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CHAPITRE 1: INTRODUCTION ET OBJECTIFS 

1.1. Introduction - Problématique  

L’asthme est la maladie chronique la plus fréquente de l’enfant et une des principales causes de 

consultation aux urgences, d’hospitalisation et d’absentéisme scolaire [1, 2]. Il représente ainsi 

un problème majeur de santé publique avec des coûts économiques et sociaux qui lui sont 

imputables [3]. La prévalence de l’asthme et des maladies allergiques en général a 

considérablement augmenté au cours de ces 40 dernières années, tout particulièrement dans les 

pays occidentalisés [4-6]. Il est bien établi que cette augmentation est réelle et n’est pas 

uniquement due à une vigilance plus importante des professionnels de santé vis-à-vis des 

maladies allergiques [7].  

L’identification des facteurs à l’origine de cette véritable « épidémie » représente un défi pour la 

communauté scientifique et une nécessité pour les autorités sanitaires. Elle pourrait, en effet, 

permettre de développer de nouvelles stratégies préventives, économiquement indispensables 

pour prendre en charge ces pathologies [8]. L’asthme et les autres maladies allergiques sont 

généralement présentés comme des modèles d’interactions entre la génétique et l’environnement. 

L’implication de facteurs génétiques dans l’apparition de l’asthme et de l’atopie est connue de 

longue date, mais il est impensable que des variations génétiques à grande échelle aient pu 

survenir dans un laps de temps aussi court et expliquent cette augmentation brutale des maladies 

allergiques [8]. Plusieurs hypothèses ont été émises pour expliquer la hausse de la prévalence de 

l’asthme au cours des dernières décennies dans les pays industrialisés et peu à peu dans les pays 

en développement. Cette tendance est peut-être liée à une amélioration des outils de diagnostic 

de l’asthme et donc à une meilleure capacité des médecins de reconnaître cette maladie [9]. 

Plusieurs faits, liés à l’évolution de notre environnement, seraient responsables de 

l’augmentation de l’asthme avec notamment l’augmentation de facteurs potentialisateurs comme 

la pollution intérieure aussi bien chimique (nettoyage, bricolage, fumées de combustion, 

particules fines), que biologique (acariens, moisissures, animaux) alors que nous passons 

beaucoup de temps à l’intérieur [10], le changement climatique, la pollution extérieure et plus 

particulièrement, les particules fines (PM) émises par les moteurs diesels et l’ozone (O3), et 

n’oublions pas le tabagisme qui conduit non seulement aux maladies qui lui sont propres 

(cancers, athérosclérose, bronchopneumopathie chronique obstructive par exemple), mais 
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favorise aussi l’asthme et les allergies de l’enfant [2], l’urbanisation rapide et l’effet négatif que 

cela implique sur la biodiversité [11], mais également la perte de facteurs protecteurs qui est à la 

base de l’« hypothèse hygiéniste ». Cette hypothèse est basée sur l’observation constante au 

cours des 30 dernières années d’une relation inverse entre la prévalence des maladies 

infectieuses d’une part, et des maladies allergiques et auto-immunes d’autre part [12]. 

L’explication immunologique de cette hypothèse provient des études en milieu fermier. Ainsi, 

être exposé dans le plus jeune âge aux endotoxines dans l’air inhalé (à partir de la paroi de 

bactéries vivant dans le tube digestif des animaux d’élevage) pourrait « protéger » de l’apparition 

des sensibilisations allergéniques et des allergies respiratoires [12]. La littérature indique aussi 

que de nouvelles habitudes de vie ont pu contribuer à cette hausse de par leurs influences sur la 

santé, particulièrement sur le système immunitaire. Les facteurs qui ont retenu l’attention sont 

une diminution de l’activité physique, des changements dans l’alimentation, l’obésité et un mode 

de vie qui rejoint l’hypothèse hygiéniste (diminution de l’exposition aux agents infectieux, prise 

d’antibiotiques, fratrie réduite) [13, 14]. 

De ce fait, l’hypothèse la plus plausible est donc que des modifications récentes de notre 

environnement exercent leurs effets sur des individus présentant des variations ou des 

combinaisons génétiques jusqu’à présent silencieuses en l’absence d’exposition. Le simple 

énoncé de cette hypothèse permet d’en mesurer la complexité et explique la perplexité des 

chercheurs chargés de résoudre une énigme truffée de pièges méthodologiques et de fausses 

pistes qu’il faut une à une vérifier. Par ailleurs, il n’est pas sûr que les données obtenues dans 

telle ou telle partie du monde puissent être extrapolées, sans précaution particulière, à notre 

contexte ethnique et social [8]. Il est donc très important que nous puissions disposer de données 

épidémiologiques spécifiques à notre pays que nous pouvons ainsi comparer aux grandes 

enquêtes. 

Déterminer la prévalence et la sévérité de l’asthme, les facteurs de risque, les tendances 

évolutives dans une population donnée pose un défi méthodologique, du fait de l’absence d'une 

définition commune de l’asthme, claire et largement acceptée. De plus, les enquêtes transversales 

réalisées ont employé diverses méthodes pour recueillir les informations, variant de 

l’administration de questionnaires aux examens cliniques [15]. Par conséquent, la comparaison et 

l’interprétation des résultats de prévalence de l’asthme entre les différentes études peuvent être 
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difficiles. Néanmoins, des initiatives de groupes internationaux de recherche ont contribué à la 

standardisation des protocoles d’étude, assurant ainsi la comparabilité des données recueillies au  

sein de différentes populations générales. C’est le cas des études épidémiologiques 

internationales; International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) [16] et 

European Community Respiratory Health Survey (ECRHS) [17] qui ont débuté au cours des 

années 1990, impliquant la participation d’un grand nombre de centres dans le monde entier. Ces 

études, réalisées auprès d’échantillons représentatifs de jeunes (6-7 ans et 13-14 ans) et d’adultes 

(20-44 ans) respectivement, visaient à décrire la prévalence des maladies allergiques, incluant 

l’asthme, et les facteurs de risque ou de protection associés. Les données issues des études 

ISAAC et ECHRS ont permis d’estimer qu’actuellement environ 300 millions de personnes de 

tous âges et de toutes origines étaient asthmatiques. Il est anticipé que ce nombre s’élèvera à 400 

millions d’ici 2025 [18]. 

Le programme ISAAC a impliqué le plus grand nombre de centres des principales régions du 

monde jamais étudiés dans ces conditions avec près de 2 millions d'enfants provenant de 306 

centres d'étude dans 105 pays, des informations détaillées sur la prévalence et la gravité 

mondiales de l'asthme, de la rhinite et de l'eczéma ont été rapportées dans les articles de revue de 

la carte mondiale ISAAC [19-23]. La cohérence méthodologique bien connue du programme 

ISAAC, son originalité et surtout l'inclusion de pays ayant des cultures différentes, le 

développement socioéconomique et les modes de vie a conduit à l'utilisation de plusieurs 

résultats de plusieurs institutions gouvernementales et universitaires au niveau national et 

régional. Il a constitué la base épidémiologique de nombreuses initiatives mondiales bien 

connues en matière de gestion de l'asthme, de la rhinite et de l'eczéma pendant l'enfance, ainsi 

que pour les directives et les recommandations des organisations internationales de santé. 

Dans le monde : la phase I de l’étude ISAAC a été réalisée dans 155 centres dans 56 pays, la 

phase III dans 233 centres dans 97 pays, ont montré des variations importantes dans la 

prévalence  des symptômes d’asthme allant de 1.6 % à 36.8 %, alors que la phase II n’a pu être 

étudiée que dans 30 centres pour 22 pays. Au cours de la phase II, il a été démontré que l’atopie 

familiale et personnelle occupe une place importante dans la prévalence de la maladie 

asthmatique avec une variabilité en fonction du sexe. La prévalence des crises d’asthme et leur 

sévérité diffèrent en fonction de la répartition géographique, en particulier des conditions 
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climatiques, de la pollution atmosphérique, ainsi que de la variabilité allergénique d’une région à 

l’autre. L’activité professionnelle et les conditions socio-économiques des parents, la possession 

d’animaux semblent avoir une influence sur cette prévalence. Le tabagisme passif en est 

également un facteur de risque [19, 23]. 

En Algérie, des études concernant la phase I de l’ISAAC ont été réalisées à Alger (Bezzaoucha 

1992, Benhabylès 1996) [23] et à Sétif (Bioud 2007) [24], trois autres ont été également faites 

pour la phase III à Alger (Benhabylès 2002, Boukari 2005) [22, 25] et à Sétif (Bioud 2012) [24]. 

Ces études ont démontré que la prévalence était moyennement élevée lors de la phase I avec une 

légère augmentation lors de la phase III à Alger, avec une stabilité d’une prévalence faible à 

Sétif. Cependant, aucune étude n’a été consacrée à la phase II de l’étude ISAAC pour mettre en 

évidence les facteurs de risque de l’asthme en Algérie, c’est l’une des raisons pour lesquelles  

nous avons effectué cette étude. 

1.2. Objectifs 

- Objectif principal  

Estimer la prévalence de l’asthme et déterminer les facteurs de risque de cette pathologie dans la 

tranche d’âge de 13-14 ans à Sétif. 

- Objectifs secondaires   

• Etudier la sévérité de l’asthme chez la population d’étude. 

• Comparer les valeurs obtenues à celles trouvées dans les études utilisant le même 

protocole, à travers le monde.
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CHAPITRE 2: REVUE DE LA LITTERATURE 

2.1. Histoire et définition de l’asthme 

2.1.1. Histoire de l’asthme 

Le mot « asthme », est d’étymologie grecque « άσθµα », qui est dérivé du verbe aazein; c'est-à-

dire respirer la bouche ouverte, respirer à un rythme accéléré. Il a été utilisé pour la première fois 

par Homère dans l’Iliade pour décrire Hector, au pied des remparts de Troie, mourant sous les 

coups d’Achille. Il caractérise alors le dernier souffle d’Hector: court et suffocant. Il sera ensuite 

repris par Platon pour exprimer l’essoufflement, puis par Hippocrate dans ses « Aphorismes » 

[26, 27]. 

La meilleure description clinique de l'asthme dans l'antiquité est offerte par le maître clinicien 

Aretaeus. Bien que ce soit le médecin Galien (130-200 A.J.) qui a été le premier à décrire 

l'asthme comme obstruction des bronches, « la raucité avec une respiration bruyante indique la 

gêne causée par une quantité d’humeurs visqueuses appliquée sur les bronches du poumon sans 

pouvoir être détachée; du fait de ces humeurs l’individu éprouve de la gêne dans la respiration » 

[27, 28]. 

Le médecin musulman Ibn Sina (980-1037), a été le premier à  parler des deux composantes 

essentielles de l’asthme, le spasme et l’hypersécrétion bronchique [27]. 

Le chirurgien anatomiste français Ambroise Paré (1509-1590) a introduit la notion d’atopie dans 

sa définition. L’asthme serait provoqué par le contact avec des chats qui « n’infectent pas 

seulement par leur cervelle, mais aussi par leur poils, leur haleine et leur regard » [28]. 

Le Médecin anatomiste anglais, Thomas Willis (1621-1675) a pensé à une origine nerveuse de 

l’asthme et a expliqué la crise d’asthme comme un phénomène réflexe dont le retour se fait au 

niveau des bronches du poumon. Il a parlé  d’asthme « convulsif » [28]. 

Depuis le « traité de l’asthme » de Sir John Floyer (médecin anglais, lui-même atteint par la 

maladie) en 1698, la connaissance de cette pathologie a fait un bond phénoménal grâce à la 

médecine moderne. Les examens paracliniques, histopathologiques, cytobactériologiques ont 

permis de voir l’infiniment petit et d’appréhender plus précisément cette maladie [28]. 
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2.1.2. Définition de l’asthme  

La définition de l’asthme a subi d’innombrables modifications à travers les siècles et le problème 

n’est toujours pas résolu. Notre compréhension de l'asthme et des mécanismes sous-jacents de la 

maladie ont évolué au cours des siècles et, par conséquent, les changements dans la définition au 

cours des dernières décennies sont le résultat de l'évolution des connaissances.  

Dans les années 30 et 40, l'asthme était considéré comme un trouble anxieux induit par les 

facteurs physiologiques et le stress. Vingt ans plus tard, la définition de l'asthme avait 

considérablement changé. L'asthme est plus souvent décrit comme une maladie d’hyperréactivité 

des voies aériennes et comprend une bronchoconstriction qui pourrait être induite par un certain 

nombre de stimulants. Dans les années 1970, l'asthme était considéré comme plus une maladie 

inflammatoire allergique avec beaucoup d'attention au rôle des éosinophiles et des mastocytes. 

En 1995, l'Institut national américain du cœur, du poumon et du sang (the United States National 

Heart, Lung and Blood Institute) a défini l'asthme comme « Maladie inflammatoire chronique 

des voies aériennes dans laquelle de nombreuses cellules jouent un rôle notamment les 

mastocytes, les éosinophiles et les lymphocytes. Chez les sujets prédisposés, cette inflammation 

entraîne des symptômes récidivants de sifflements, d’essoufflement et de toux particulièrement 

la nuit et/ou au petit matin. Ces symptômes sont généralement associés à une obstruction diffuse, 

mais variable des voies aériennes, qui est au moins partiellement réversible soit spontanément 

soit sous traitement. Cette inflammation entraîne également une augmentation de la réactivité des 

voies aériennes à une multitude de stimuli » [29]. 

Cependant, cette définition de l'asthme était basée sur la connaissance actuelle de la maladie, 

mais les biomarqueurs couramment utilisés pour l'asthme ne sont pas toujours présents avec l'état 

pathologique. Par exemple, l'inflammation des voies respiratoires a été considérée comme une 

partie intégrante de la physiopathologie de l'asthme même si les études ont montré des 

associations incohérentes entre les deux. Certaines études ont montré des associations positives 

entre les marqueurs de l'état pathologique tels que l'hyperréactivité bronchique (HRB) et 

l'inflammation des voies respiratoires, tandis que d'autres étaient faibles ou inexistantes. En 

outre, il existe un manque de cohérence dans les rapports entre la gravité de l'inflammation et 

l'état pathologique. Fait intéressant, l'HRB qui est considérée comme une caractéristique de 
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l'asthme n'est pas toujours présente avec la maladie et a été signalée avoir des associations plus 

fortes avec le statut allergique plutôt qu’avec l’asthme [30]. 

Actuellement, la plupart des auteurs s’accordent pour dire que l’asthme est plutôt un syndrome, 

d’où la définition actuelle GINA 2015 (Global Initiative for Asthma) qui est plus pratique car 

clinico-fonctionnelle: « L’asthme est une maladie hétérogène, généralement caractérisée par 

une inflammation chronique des voies aériennes. Elle est définie par des antécédents de 

symptômes respiratoires à type de sifflements, d’essoufflement, d’oppression thoracique et 

de toux variables dans le temps et en intensité, et par la limitation variable des débits 

expiratoires.» [31]. 

2.2. Epidémiologie  

La prévalence de l’asthme, comme celle des autres maladies allergiques est en constante 

augmentation dans l’ensemble des pays du monde; celle-ci a doublé en 10 à 15 ans entre les 

années soixante-dix et les années quatre-vingts et quatre-vingt-dix dans la plupart des pays 

industrialisés [29]. L’asthme représente une cause de morbidité importante dans les pays 

développés, en raison de sa prévalence élevée qui a tendance à augmenter depuis ces dernières 

décennies, et une préoccupation majeure dans les pays en voie de développement pour des 

raisons économiques et humanitaires. 

Parmi les nombreuses études épidémiologiques consacrées à l’asthme, peu ont été fondées sur 

une méthodologie rigoureuse, standardisée, permettant des comparaisons dans les différents pays 

du monde. Chez l’enfant, L'enquête internationale ISAAC avec ses trois phases, représente 

l'étude multicentrique qui répond le mieux à ces critères et elle est actuellement la source la plus 

fiable de données épidémiologiques sur l'asthme de l'enfant [16].  

L’objectif général de l’étude ISAAC a été d’impliquer un grand nombre de centres dans le 

monde entier afin de dresser une cartographie de la prévalence mondiale des maladies allergiques 

infantiles et de préciser, par la comparaison de groupes de population contrastés du fait d’une 

prévalence particulièrement forte ou faible, les facteurs de risque de ces affections. Le noyau de 

chercheurs à l’origine de cette étude était constitué d’épidémiologistes et de pédiatres de 

Nouvelle-Zélande, d’Angleterre et d’Allemagne. Le protocole de l’étude a été mis au point en 

1989 et comporte trois phases :  
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- La phase I : a eu pour but de déterminer, grâce à l’utilisation d’un questionnaire simple et 

éventuellement aussi d’un vidéo questionnaire (dans le cas de l’asthme), la prévalence de 

l’asthme, de la rhinite allergique et de l’eczéma dans des échantillons représentatifs d’enfants 

appartenant à deux tranches d’âge: 13-14 ans (obligatoire pour tous les centres) et 6-7 ans 

(facultatif). Le recueil des données a démarré en 1992 et s’est achevé en 1995. 155 centres 

dans 56 pays ont participé pour un total de 721 601 enfants (463 801 âgés de 13-14 ans et 257 

800 âgés de 6-7 ans). Toutes les régions OMS ont été représentées : Amérique du Nord, 

Amérique centrale, Amérique du Sud, Europe de l’Ouest, Europe centrale, Pays baltes, 

Extrême Orient, Pacifique Ouest, Afrique anglophone, Afrique francophone, Asie du Sud-Est, 

Pays méditerranéens de l’Est et Océanie. Des variations importantes dans la prévalence des 

allergies ont été observées [19].  

- La phase II : a pour objectif de préciser, grâce à l’étude plus approfondie de groupes de 

population sélectionnés en raison d’un taux de prévalence d’allergies particulièrement élevé 

ou faible lors de la phase I, pour identifier les facteurs déterminant les différences de 

prévalence observées et les facteurs de risque des maladies allergiques et les modalités de leur 

prise en charge. Cette phase comporte un questionnaire sur les facteurs de risque, des 

examens cliniques tels que les tests allergologiques cutanés, le test d’hyperréactivité 

bronchique, l’examen de la peau, de telle sorte que chaque centre peut choisir le protocole qui 

lui convient le mieux. L’enquête ISAAC, dans sa phase II, peut être considérée comme le 

pendant pédiatrique de l’étude ECRHS réalisée chez l’adulte [19]. 

- La phase III : vise à étudier l’évolution de la prévalence des allergies. À cet effet, le 

protocole de la phase I a été répété dans les zones ayant participé à cette phase au moins cinq 

ans après. La phase III d’ISAAC a interrogé environ 1 200 000 enfants de 233 centres dans 98 

pays, impliquant près de 800 000 enfants âgés de 13 à 14 ans et presque 400 000 âgés de 6 à 7 

ans. Pour l'asthme, l’ensemble des données comprenaient 1 187 496 écoliers de 233 centres 

dans 98 pays, dont 128 centres (689 413 participants) dans 64 pays (34 pays nouveaux pour 

ISAAC) n’avaient pas entrepris la première phase d’ISAAC; 798 685 étaient âgés de 13 à 14 

ans et 388 811 étaient âgés de 6 à 7 ans. La majorité des nouveaux centres ISAAC 

provenaient de pays d’Amérique latine, d’Europe orientale et d’Afrique [32]. 

 



 
 

REVUE DE LA LITTERATURE : Epidémiologie 

9 

 

2.2.1. Prévalence de l’asthme de l’enfant 

2.2.1.1. Prévalence de l’asthme de l’enfant dans le monde 

La fréquence de l’asthme varie considérablement selon les pays et il est difficile de déterminer 

avec précision le nombre d’asthmatiques dans le monde entier. L’OMS a classé les maladies 

allergiques au 4ème rang des maladies chroniques à l’échelle mondiale et prévoit 400 millions de 

patients asthmatiques pour 2025, en majorité de jeunes enfants. Sa mortalité reste inquiétante, 

avec plus de 250 000 morts par an dans le monde [33]. Avec 15 millions d’années de vie 

compromises annuellement par la maladie, selon l'estimation de l’OMS, la charge de la maladie 

représente à l’échelle mondiale 1 % de la charge totale induite par toutes les maladies [34]. 

Bien que, dans le passé, on pensait que ces maladies se produisaient plus fréquemment dans les 

pays développés, il est évident depuis le premier rapport mondial de l'étude ISAAC que la 

prévalence de ces pathologies dans certains pays en développement était similaire ou même plus 

élevée que dans les pays développés et qu'une grande variabilité s'est produite au niveau 

mondial, régional et même à l’intérieur du pays [17, 35-37].  

Les résultats de la phase I de l’étude ISAAC ont montré d’importantes variations de la 

prévalence des symptômes de l’asthme dans les 12 derniers mois entre les pays participants, 

variant de 4,1 % à 32,1 % chez les enfants (6-7 ans) et de 2,1 % à 32,2 % chez les adolescents 

(13-14 ans). Les prévalences les plus fortes (>20 %) ont apparu dans les pays anglo-saxons, au 

Royaume-Uni (32,2 %), en Nouvelle Zélande (30,2 %), en Australie (29,4 %), au Canada (28.1 

%), aux Etats-Unis (21.7 %), et dans certains pays de l’Amérique Latine, au Costa Rica (23.7 

%), au Pérou (26.0 %) et au Brésil (22.7 %), et les plus faibles (< 10 %) ont principalement été 

rapportées en Asie, en Inde (6.0 %), en Indonésie (2.1 %), au Malaisie (9.6 %), et dans des pays 

de l’Europe Centrale et de l’Est, en Albanie (2.6 %), en Roumanie (3.0 %) et en Russie (4.4 %) 

[38, 39] (figure 1). 
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Source : Beasley R, et al. Lancet 1998. 

Figure  1: Prévalence des symptômes d’asthme actuels chez l’enfant dans le monde (sifflements 
rapportés par le sujet au cours des 12 derniers mois chez les enfants âgés de 13 à 14 ans, ISAAC 
I) [38]. 
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Quant aux symptômes d’asthme sévère, définis par la survenue de 4 crises d’asthme ou la 

présence de symptôme nocturne supérieur à une nuit par semaine et/ou des sifflements qui ont 

empêché l’élocution de l’enfant, la prévalence variait de 3,8% en Asie-Pacifique et en Europe du 

Nord et de l'Est à 11,3% en Amérique du Nord chez les adolescents (13-14 ans). Semblables aux 

sifflements actuels, les centres présentant la prévalence la plus élevée de symptômes d'asthme 

sévère (> 7,5 %) se trouvaient principalement dans les pays anglophones et en Amérique latine, 

bien qu'ils comprenaient également de nombreux centres en Afrique. Les centres présentant la 

prévalence la plus faible (2,5 %) se situaient à nouveau principalement dans le sous-continent 

indien, l’Europe du Nord et de l’Est, l’Asie-Pacifique et la Méditerranée orientale (figure 2) [22]. 

Cependant, les centres avec une forte proportion de siffleurs actuels présentant des symptômes 

d'asthme sévère (> 50 %) ont été principalement observés dans le sous-continent indien, en 

Méditerranée orientale, en Afrique et en Amérique latine. Celles ayant une faible proportion 

(30%) provenaient principalement d'Asie-Pacifique et d'Europe du Nord et de l'Est. 

Globalement, 16,5 % des siffleurs actuels présentant des symptômes d'asthme sévères n'avaient 

jamais eu de diagnostic d'asthme. L'asthme non diagnostiqué chez ces sujets était le plus élevé en 

Afrique (40,2%) et le plus faible dans les pays anglophones (5,8 %) [22]. 
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Source: Lai CKW, et al. Thorax 2009. 

Figure 2 : Prévalence des symptômes d'asthme sévère selon le questionnaire écrit chez les 

enfants âgés de 13 à 14 ans [22]. 

L’étude ISAAC a permis de dresser un panorama de la prévalence de l’asthme, elle a permis de 

distinguer 3 groupes de pays selon le taux de prévalence de l’asthme: faible (inférieur à 5 %), 

moyen (5-10 %) et fort (supérieur à 10 %). Ces données ont révélé que les prévalences les plus 

élevées (> 15 %) ont surtout été observées dans les pays anglophones au Royaume-Uni, 

Australie, Nouvelle-Zélande en Amérique du Nord et dans plusieurs pays de l’Amérique Latine 

(ex: Costa Rica, Pérou, Brésil, Uruguay), alors que les plus faibles (< 10 %) ont principalement 

été rapportées en Asie (ex: Inde, Indonésie, Malaisie) et dans des pays de l’Europe Centrale et de 

l’Est (ex: Albanie, Roumanie, Russie) de même qu’en Afrique du Nord [38, 39] (figure 3). 
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Source : GINA Appendix 2017. 

Figure 3: Carte mondiale de la prévalence de l'asthme chez les enfants âgés de 13 à 14 ans [40]. 

Les données des enquêtes ISAAC III montrent des variations de la prévalence de l’asthme à 

l’échelle mondiale. La moyenne de cette prévalence a changé légèrement de 13,2 % à 13,7 % 

dans le groupe 13-14 ans (augmentation moyenne de 0,06 % par an) et de 11,1 % à 11,6 % dans 

le groupe de 6-7 ans (augmentation moyenne de 0,13 % par an). En Europe occidentale, la 

prévalence est restée stable chez les enfants âgés de 13-14 ans, mais a augmenté de 0,20 % par 

an chez les enfants âgés de 6-7 ans. Pour les autres régions du monde, chez les enfants âgés de 

13-14 ans et de 6-7 ans, les changements  respectifs aux deux groupes d’âges sont: en Océanie (-

0,39 % et -0,21 %), en Amérique latine (+0,32 % et 0,07 %); en Europe du nord et Europe de 

l'Est (+0,26 % et 0,05 %), en Afrique (+0,16 % et 0,10 %), en Amérique du Nord (+0,12 % et 

0,32 %), en Méditerranée orientale (-0,10 % et 0,79 %), en Asie-Pacifique (+0,07 % et -0,06 %) 

et dans le Sous-continent indien (+0,02 % et 0,06) [32]. Ces résultats indiquent que 
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l'augmentation de la prévalence de l’asthme se poursuit, mais qu’elle est relativement plus élevée 

dans les pays qui avaient une faible prévalence dans les phases antérieures (certains pays 

d’Afrique, d’Amérique latine et d’Asie), avec une stabilisation ou une diminution de la 

prévalence dans certains pays où elle était auparavant très élevée notamment dans les pays 

anglo-saxons et de l’Europe occidentale [32, 41-44]. Ainsi, l’écart entre les pays de faible et de 

forte prévalence diminuerait progressivement (figure 4). 
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Source: ISAAC Phase III. 

Figure 4: Changements par année de la prévalence de l'asthme vie chez les enfants âgés de 13 à 
14 ans pour chaque centre par pays [45]. 
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2.2.1.2. Prévalence de l’asthme de l’enfant en Afrique  

La prévalence moyenne de l’asthme en Afrique est de 11,9 %. 

En Afrique subsaharienne :  

La prévalence est considérablement élevée par rapport à l’Afrique du nord. L’ISAAC a objectivé 

une prévalence de 15,63 % en Côte d’ivoire [17], 14.4 % en Afrique du sud et 11.7 % au 

Nigeria, par contre la prévalence était basse au Kenya 2.3 % [23]. 

En Afrique du nord : 

En Tunisie : deux études ISAAC faites à Tunis et à Sousse ont objectivé des prévalences de 

l’asthme vie respectives de 5.9 % et de 16 % [23]. 

Au Maroc :  quatre études ISAAC ont été effectuées, révélant des prévalences de l’asthme vie de 

14.6 % à Casablanca, 15,1 % à Marrakech, 8,8 % à Benslimane et de 12.5 % à Boulmene [23]. 

2.2.1.3. Prévalence de l’asthme de l’enfant en Algérie 

La prévalence de l’asthme a été évaluée en deux villes, Alger et Sétif; à Alger la prévalence fut 

de 6,4 % (1994) et de 4,8 % (1996) à Alger ouest lors de L’ISAAC I [23], et de 7.1 % (2002) 

[23] et 8,5 % (2005) [25] lors de l’ISAAC III. A Sétif la prévalence était de 3,7 % et est restée 

invariable entre la phase I (2007) et III (2012) de l’ISAAC [24]. 

2.2.2. Mortalité par asthme 

L'asthme est une cause rare de mortalité, contribuant à moins de 1% de tous les décès dans la 

plupart des pays du monde, bien que le nombre de décès dus à l’asthme ait baissé ces dernières 

années, l’asthme reste la 32ème cause d’années de vie perdues parmi 240 causes de décès. Au 

cours des 50 dernières années, les taux de mortalité dans les groupes d’âge plus jeunes ont 

considérablement fluctué dans plusieurs pays à revenu élevé. Les taux de mortalité globaux ont 

diminué depuis les années 1980. Cela peut être lié à des changements dans la gestion de l'asthme, 

en particulier dans l'utilisation accrue des directives de gestion et des corticostéroïdes inhalés 

[46, 47].  

Les données internationales sur la mortalité liées à l'asthme se limitent aux pays déclarant un 

ensemble complet de causes de décès (figure 5). 
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Source : Masoli M et al. Allergy 2004. 

Figure 5: Carte mondiale de mortalité par asthme (décès pour 100 000 habitants âgés de 5 à 34 
ans) [46]. 

L’étude mondiale GBD (The Global Burden of Disease) estime que les taux de mortalité par 

asthme normalisés selon l’âge ont diminué d’environ un tiers entre 1990 et 2010: de 250 à 170 

pour million pour les hommes et de 130 à 90 pour million chez les femmes. Ces chiffres 

mondiaux incluent tous les âges [47]. 

Dans une perspective de 50 ans, les épidémies de mortalité due à l'asthme ont naturellement peu 

de rapport avec les tendances temporelles de la prévalence de l'asthme ou les taux 

d'hospitalisation pour exacerbation d’asthme. Dans plusieurs pays à revenu élevé, les taux 

d’hospitalisation pour exacerbation d’asthme chez les enfants ont atteint un sommet dans les 

années 90, après la fin de pic de mortalité due à l’asthme dans les années 80. Cependant, les taux 

d’hospitalisation et de mortalité par asthme chez les enfants ont diminué depuis 2000 dans les 
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pays où ils ont été mesurés, tandis que la prévalence de l’asthme est restée stable ou en 

augmentation dans de nombreux pays [47]. 

Lorsque les taux nationaux de mortalité par asthme chez les enfants ont été comparés aux 

données sur la prévalence et la sévérité des symptômes de l'asthme dans les centres ISAAC dans 

les mêmes pays, une corrélation significativement positive a été trouvée entre la mortalité par 

asthme chez les enfants et la prévalence de symptômes sévères de l’asthme chez les enfants de 6 

à 7 ans (29 pays) et les 13 à 14 ans (38 pays).Ces comparaisons doivent être interprétées avec 

prudence, car les centres ISAAC ne sont pas nécessairement représentatifs des pays dans 

lesquels ils sont situés [47].  

Bien que les taux de mortalité dus à l'asthme aient diminué dans de nombreux pays à revenu 

élevé, des enquêtes confidentielles au Royaume-Uni ont suggéré que les facteurs évitables jouent 

encore un rôle dans la majorité des décès dus à l'asthme. Le dernier examen complet, portant sur 

195 décès dus à l'asthme au Royaume-Uni en 2012-2013, a révélé que près de la moitié d'entre 

eux sont décédés sans assistance médicale ou avant que les soins médicaux d'urgence ne soient 

dispensés. Un quart seulement avaient reçu un plan d'action personnel contre l'asthme, et il y 

avait des preuves de prescription excessive de médicaments de secours à courte durée d'action, 

de sous-prescription de médicaments préventifs et de prescription inappropriée des inhalateurs 

bronchodilatateurs bêta-agonistes à longue durée d'action comme unique forme de traitement. 

Ces observations, suggèrent qu'un meilleur accès aux médicaments appropriés contre l'asthme est 

un objectif clé pour réduire la mortalité due à l'asthme dans le monde [47].  

2.2.3. Impact socio-économique de l’asthme 

Le coût économique global de l’asthme est considérable, tant en termes de coûts directs 

(médicaments, visites médicales, hospitalisations) qu’indirects (arrêts maladies, jours 

d’absences, décès prématurés). Une analyse du fardeau de l'asthme aux États-Unis a estimé les 

coûts annuels par patient à 1907 dollars et le total des dépenses médicales nationales à 18 

milliards de dollars [48]. En Europe, le coût total de l’asthme représenterait 33 milliards d’euros 

pour l’année 2011, dont 14 milliards d’euros en coûts indirects [49, 50]. Les pays les plus 

consultés pour l'asthme étaient le Royaume-Uni, suivi par la Grèce et l'Allemagne. Les pays les 

moins consultés sont la Pologne et la Turquie. Une analyse de 2012 tirée de l'Enquête 

européenne sur la santé respiratoire II (ECRHS II) de la Communauté européenne a estimé les 
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coûts annuels par patient en Europe à 1583 euros. Une estimation des coûts de l'asthme chez les 

enfants dans 25 pays de l'Union européenne (UE) a été publié en 2005. Le coût total de l'asthme 

pour les 25 pays de l'UE est estimé à 3 milliards d'euros. L'utilisation de la respiration sifflante 

comme définition de l'asthme entraîne une augmentation considérable des coûts de 5,2 milliards 

d'euros. Les coûts annuels de l'asthme infantile par pays varient considérablement [48]. Ce sont 

les sujets avec un asthme sévère ou mal contrôlé qui concentrent les dépenses les plus 

importantes [50-52]. En Italie, Antonicelli et al. ont estimé que les patients asthmatiques les plus 

sévères généraient 20% des coûts totaux dus à l’asthme, alors qu’ils ne représentaient que 8% de 

la population des malades [50, 53]. En France en 2010, les coûts moyens générés sur 3 mois par 

un patient non contrôlé étaient estimés 6 fois supérieurs à ceux d’un patient contrôlé (538 € et 85 

€, respectivement). Alors que les coûts indirects étaient marginaux chez les patients contrôlés (5 

% du total), ils représentaient près de 60 % des dépenses chez les patients non contrôlés [50, 54].  

Au-delà des coûts économiques, l’asthme est également la source de nombreux coûts liés à 

l’invalidité. L’asthme a été classé comme la 25 ème cause d’invalidité en termes d’années de vie 

perdues en bonne santé (DALYs Disability-Adjusted Life Years), similaire à celui du diabète. 

Selon un rapport du GINA sur le fardeau de l'asthme, le nombre d'années de vie corrigées de 

l'incapacité (DALYs) perdues à cause de l'asthme dans le monde a été estimé à environ 15 

millions par an. À l'échelle mondiale, l'asthme représente environ 1% de toutes les DALY 

perdues, ce qui reflète la forte prévalence et la sévérité de l'asthme [55].  

2.3. Physiopathologie 

L’asthme est une maladie inflammatoire bronchique complexe et hétérogène dans ses 

manifestations. Son développement est favorisé par l’association d’une prédisposition génétique 

et d’une exposition à des facteurs liés à l’environnement et au mode de vie. 

2.3.1. Facteurs déclenchant la crise d’asthme 

2.3.1.1. Facteurs environnementaux [28, 56] 

Ces facteurs peuvent jouer un rôle déclencheur dans la crise d’asthme ou favorisant la survenue 

de l’asthme :  
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2.3.1.1.1.  Pneumallergènes  

Ces allergènes sont principalement les acariens, les pollens, les phanères d’animaux, les blattes 

et les moisissures. Ces particules sont microscopiques et arrivent donc facilement au niveau des 

bronches provoquant ainsi la crise d’asthme. Le confinement en appartement lié à notre mode de 

vie actuel favorise ce type d’allergène.  

2.3.1.1.2. Pollution atmosphérique 

La pollution atmosphérique contenant le dioxyde de souffre, l’oxyde d’azote, l’ozone ou encore 

les particules en suspensions a un risque faible, mais il est établi de provoquer des crises 

d’asthme. Le tabagisme passif est un risque important d’asthme chez les enfants exposés. Les 

autres fumées (cuisson, cheminées, usines,...) sont également chargées de substances irritantes 

qui peuvent déclencher les crises d’asthme en aggravant l’inflammation des bronches. Il en va de 

même avec les aérosols domestiques, les solvants et certains parfums.  

2.3.1.2. Allergènes alimentaires  

Les aliments peuvent déclencher des crises d’asthme par des réactions allergiques. Le lait de 

vache, les arachides et les œufs sont les allergènes alimentaires les plus importants chez les 

jeunes enfants ; les fruits et légumes prenant la première place après l’âge de 10 ans et chez 

l’adulte. Il existe également des risques d’allergies croisées [57].  

2.3.1.3. Facteurs infectieux  

Chez le nourrisson, c’est le virus respiratoire syncytial (VRS) qui est le plus souvent en cause. 

Chez l’enfant, on retrouve plutôt les rhinovirus, coronavirus et virus para-influenzae [58]. Mais 

d’autres infections bactériennes jouent également ce rôle d’exacerbateur, c’est le cas du 

chlamydia pneumoniae et du mycoplasma pneumoniae. Dans une étude réalisée sur 77 patients 

asthmatiques âgés de 8 mois à 31 ans associée à des cas témoins, le mycoplasma pneumoniae a 

était isolé dans 24,7 % des poussées aigües d’asthme, contre 5,7 % chez les témoins [28, 59].  

2.3.1.4. Reflux gastro-œsophagien (RGO) 

Les RGO acides peuvent provoquer une toux, une hypersécrétion bronchique et un 

bronchospasme.  
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2.3.1.5. Facteurs climatiques  

Les facteurs climatiques tels que les changements brusques de température interviennent dans le 

déclenchement des crises d’asthme. Ainsi, il a été démontré que les exacerbations de l'asthme et 

les hospitalisations sont associées à la saison, aux chutes de température ou d'humidité relative et 

aux orages [60].  

2.3.1.6. Stress et émotions.  

Plusieurs données objectives indiquent que les stress psychique (certaines émotions, stress, 

tensions parentales, stress scolaire) peuvent agir chez les asthmatiques dans l’aggravation ou 

l’amélioration du cours de la maladie, mais il y a très peu des preuves expérimentales pour 

retenir ces observations [61].  

2.3.1.7. Médicaments [62] 

Les bétabloquants majorent l’hyperréactivité bronchique en bloquant le système adrénergique 

bronchodilatateur et peuvent aggraver un asthme ou déclencher une crise ; ils sont donc contre 

indiqués. 

L’aspirine et les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), peuvent déclencher des 

bronchospasmes chez certains patients asthmatiques pour lesquels leur utilisation est contre-

indiquée. 

2.3.2. Principaux mécanismes physiopathologiques de l’asthme 

Un stimulus ou un allergène provoque au niveau de la muqueuse bronchique un afflux de 

cellules de l'inflammation comme les mastocytes ou les polynucléaires éosinophiles qui vont 

libérer de multiples  médiateurs chimiques induisant les réactions suivantes [63]: 

- Réaction immédiate de bronchoconstriction des muscles lisses, déclenchant une crise ;  

- Réaction inflammatoire prolongée 6 à 12 heures après l'inhalation, (œdème et inflammation de 

la muqueuse, hypersécrétion bronchique) expliquant la pérennisation des crises ; 

- Phase chronique (après succession de crises) : Remodelage bronchique secondaire à 

l’inflammation chronique (épaississement des muscles, modification des structures 

cartilagineuses…) faisant le lit de l'hyperréactivité bronchique. 
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L’obstruction bronchique est due à trois phénomènes qui interviennent à des degrés divers en 

fonction du type de crise et de la sévérité de l’asthme : la bronchoconstriction, l’œdème de la 

muqueuse et l’hypersécrétion bronchique.  

2.3.2.1. Bronchoconstriction [64]  

La bronchoconstriction est un rétrécissement généralisé des voies aériennes respiratoires 

provoqué par la contraction du muscle lisse bronchique, de survenue rapide et de durée 

habituellement brève. Les mécanismes de bronchoconstriction varient selon le stimulus 

(inhalation d’allergènes, exercice, air froid, fumées…). La bronchoconstriction aiguë induite par 

des allergènes provient de la libération de médiateurs dépendants IgE (incluant l’histamine, les 

prostaglandines et les leucotriènes) des mastocytes des voies aériennes. Ces médiateurs 

provoquent une contraction du muscle lisse. 

La part neurogène expliquerait en partie la bronchoconstriction (figure 6). 

2.3.2.1.1. Système parasympathique cholinergique (rôle constricteur)  

Représenté par le nerf vague à médiation cholinergique. Il constitue le principal système de 

contrôle neurologique du tonus et des sécrétions bronchiques.   

Les stimuli provoquent un effet bronchoconstricteur par l’intervention des fibres cholinergiques 

qui servent de médiateurs. Le neurotransmetteur se fixe sur les récepteurs muscariniques et agit 

en contractant les muscles lisses bronchiques, en stimulant la sécrétion de mucus et en majorant 

la desquamation épithéliale. 

2.3.2.1.2. Système sympathique adrénergique (rôle dilatateur) 

Le système adrénergique, dont les deux médiateurs sont l’adrénaline et la noradrénaline, est 

séparé en deux : le système α-adrénergique bronchoconstricteur et le système β-adrénergique 

bronchodilatateur. Le muscle lisse bronchique est riche en récepteurs β-adrénergiques dont la 

stimulation élective (β2) entraîne une broncho-dilatation. 

2.3.2.1.3. Système non adrénergique, non cholinergique 

Il est responsable de la libération de peptides tels que : 

- La substance P (augmentation de la perméabilité vasculaire et sécrétion muqueuse) ; 
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- La neurokinine A (bronchoconstricteur) ; 

- La calcitonine GRP " calcitonin Gene Related Peptide " (vasodilatateur artériel et 

bronchique) ;  

- Le VIP " Vasoactive Intestinal Peptide " (broncho-dilatateur puissant). 

 
Source : Netter MD. CIBA. 

Figure 6: Mécanismes postulés de l’hyperréactivité bronchique causant l’asthme [65].  
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2.3.2.2. Inflammation [66, 67]  

L'inflammation bronchique dans l’asthme se caractérise par une infiltration polymorphe de 

l’ensemble de la paroi bronchique par différentes cellules inflammatoires. Cette réaction 

inflammatoire implique une étape d’initiation, sous la dépendance des cellules dendritiques et 

une étape effectrice impliquant la libération de multiples médiateurs par diverses cellules 

inflammatoires, en particulier les lymphocytes T, les mastocytes et les polynucléaires 

éosinophiles. Une infiltration neutrophile semble également jouer un rôle important dans 

l’asthme sévère (figure 7).  

 

Figure 7 : Initiation et entretien de la réaction inflammatoire dans l’asthme [68]. 
TLR : Toll like receptors ; PAR : protease-activated receptors ; CTR : C- type lectin receptors ; TSLP : thymic 
stromal lymphopoietin ; IL : interleukine ; TGF-þ : transforming growth factor-β ; IFN-µ : interféron-µ ; PGD : 
prostaglandine D ; Ig : immunoglobuline ; LTC4 : leucotriène C4 ; TNF : tumor necrosis factor.  
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L’inflammation des voies aériennes observée dans l’asthme reflète un déséquilibre dans les 

interactions, via des cibles et des effecteurs multiples, entre les cellules inflammatoires, 

l’épithélium bronchique et la réponse immunitaire de l’hôte [68]. Les cellules et les médiateurs 

impliqués dans l’inflammation bronchique dans l’asthme sont : 

- Mastocytes : Les mastocytes jouent un rôle majeur dans la phase aiguë du processus 

inflammatoire dans l’asthme : la fixation des antigènes sur le récepteur FCsR1 via les IgE 

spécifiques conduit à leur activation et la libération de médiateurs inflammatoires, dont 

l’histamine, directement impliquée dans la contraction du muscle lisse bronchique et 

l’augmentation de la perméabilité vasculaire. Néanmoins, les mastocytes peuvent également être 

activés par d’autres mécanismes indépendants des IgE, tels FcµR1 (récepteur du complément), 

les TLR et l’IL-33. Les mastocytes contribuent également à la production de tumor necrosis 

factor (TNF)-a dans l’asthme, et donc au recrutement des neutrophiles, des cellules dendritiques 

et des lymphocytes CD4+ [68]. 

- Basophiles : Les basophiles, comme les mastocytes, participent à l’initiation de 

l’inflammation allergique, par l’intermédiaire de la fixation des IgE spécifiques sur le récepteur 

FCsR1. La production d’IL-4 et d’IL-6 par les basophiles contribue à la réponse humorale en 

favorisant la prolifération des lymphocytes B et la production des anticorps [68]. 

- Cellules dendritiques : Les cellules dendritiques sont des cellules présentatrices 

d'antigènes qui peuvent migrer rapidement dans les ganglions lymphatiques de drainage, ce qui 

leur confère un rôle majeur dans l’initiation de la réponse locale aux antigènes inhalés, et 

notamment dans la différenciation Th2 des lymphocytes CD4+ activés. La synthèse de 

chimiokines par les cellules dendritiques permet de plus le recrutement ciblé des cellules de 

l’immunité vers le site d’entrée de l’allergène, facilité par l’augmentation locale de la 

perméabilité vasculaire [68]. 

- Lymphocytes T [66-68]: On a longtemps pensé que l’anomalie princeps qui conduisait à 

l’asthme résidait dans un déséquilibre entre les réponses Th1 et Th2. Cependant, dans les 

modèles animaux d’asthme allergique, les lymphocytes Th1 ne sont ainsi pas toujours 

protecteurs et l’IFN-µ, cytokine Th1, est également produite au cours de la sensibilisation 

allergique. La découverte du rôle des sous-populations lymphocytaires Th17, Treg (T 



  
 
 REVUE DE LA LITTERATURE : Physiopathologie 

 

26 

 

régulateurs) et Natural Killer (NK)-T démontre à présent que le paradigme Th1/Th2 ne peut à lui 

seul rendre compte de la complexité de la réponse inflammatoire dans l’asthme (figure 8). 

• Lymphocytes T régulateurs: Chez l’individu sain, l’exposition à un allergène induit une 

tolérance du système immunitaire nécessaire au maintien de l’homéostasie tissulaire, qui 

nécessite la différenciation de lymphocytes CD4+ ou CD8+ en cellules Treg. Dans le cas 

contraire, les cellules CD4+ sont polarisées par défaut vers un phénotype Th2, ce qui favorise le 

développement de l’atopie.  

Dans l’asthme allergique, il existe un déficit du nombre et/ou de l’activité des Treg, notamment 

chez les asthmatiques sévères instables, comparativement à des asthmatiques moins sévères ou 

sévères mais stables, ce qui suggère un rôle modulateur des Treg de l’intensité des symptômes et 

la survenue d’exacerbations. La présence d’IL-4, probablement produite par des cellules de 

l’immunité innée, dont les basophiles et les éosinophiles, au niveau de la muqueuse bronchique, 

empêcherait l’induction des cellules Treg à l’arrivée de l’antigène et favoriserait la polarisation 

des lymphocytes CD4+ vers un phénotype Th2. 

• Lymphocytes Th17 : Les lymphocytes Th17, qui produisent de l’IL-17A, IL-17F, IL-22, 

IL-21 et TNF, participent à la défense contre les pathogènes extracellulaires (bactériens) et 

l’infection fongique et sont en particulier impliqués dans l’auto-immunité. Ils ont également été 

détectés dans les biopsies bronchiques d’asthmatiques. L’expression de l’IL-17 est associée avec 

la présence de neutrophiles au niveau des voies aériennes et à l’importance de l’hyperréactivité 

bronchique. Les Th17 majorent l’inflammation éosinophile bronchique induite par les antigènes. 

Les cellules Th17 et Treg ont donc des effets opposés, pro- et anti-inflammatoires 

respectivement, et ces deux populations exercent l’une sur l’autre un contrôle réciproque. Le 

TGF-þ seul favorise une réponse de type Treg quand, associé à l’IL-6, il favorise plutôt une 

réponse Th17. 

• Autres populations lymphocytaires : Les lymphocytes NK invariants (iNK-T) 

produisent les cytokines IL-4 et IFN-µ en forte quantité, régulant la fonction d’un grand nombre 

de cellules comme les cellules dendritiques, les lymphocytes B et les lymphocytes T 
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«conventionnels ». Néanmoins, leur implication dans le développement de l’asthme fait l’objet 

de discussions. 

Enfin, la présence de cellules CD8+ au niveau des voies aériennes des sujets asthmatiques, 

atopiques ou non atopiques, est bien documentée. Ces cellules produisent d’ailleurs alors des 

quantités augmentées d’IL-4, d’IL-5 et d’IFN-µ. 

 
Source : Alcorn J.F. et al. ; Annu Rev Physiol 2010. 

Figure 8: Principales sous-populations lymphocytaires T et leurs cytokines impliquées dans  
la physiopathologie de l’asthme [69].  

- Eosinophiles : Les polynucléaires éosinophiles libèrent de nombreuses cytokines, comme 

l'IL-4 et l'IL-13, qui contribuent à la pérennisation de la réponse inflammatoire Th2. Ils sécrètent 

également des médiateurs impliqués dans la contraction musculaire lisse, comme les 

prostaglandines ou les leucotriènes, mais également dans l’HRB, comme la MBP (Major basic 

protein). Ils produisent en outre du TGF-β (Transforming Growth Factor beta) et de l’ECP 

(Eosinophil Cationic Protein), celle-ci contribuant à l’abrasion de l’épithélium bronchique, et par 

conséquent au remodelage bronchique [68, 70]. 
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- Neutrophiles : L’infiltration de la paroi bronchique par des polynucléaires neutrophiles 

semble être une caractéristique de l’asthme sévère. Une augmentation des taux de GMCSF 

(Granulocyte-Macophage Colony Stimulating Factor) dans les bronches des malades atteints 

d'asthme modéré à sévère a été observée. L’implication des lymphocytes Th17 dans la régulation 

de cette inflammation neutrophilique dans l’asthme sévère a récemment été évoquée. Les 

polynucléaires neutrophiles libèrent également des espèces réactives dérivées de l’oxygène 

(ROS) et des cytokines, telles que l’IL-1β, l’IL-6, l’IL-8, le TNF-α (Tumor Necrosis Factor) et le 

TGF-β, susceptibles d’agir sur la cellule musculaire lisse bronchique [67]. 

- Cellules de structure des voies aériennes dans l'asthme : L'épithélium bronchique a un 

rôle pivot dans l'orchestration de la réponse inflammatoire de l'hôte et la fibroprolifération. Il est 

une source majeure de médiateurs pro-inflammatoires [68]. 

2.3.2.3. Remodelage bronchique  

Longtemps considéré comme un processus anormal de réparation de l’inflammation bronchique, 

le remodelage bronchique représente également un facteur de pérennisation de celle-ci. Il se 

caractérise par un ensemble de modifications anatomiques affectant, à des degrés divers, toutes 

les composantes de la paroi bronchique des voies aériennes proximales et distales, l’épithélium, 

la membrane basale, la matrice extra-cellulaire, les glandes séromuqueuses, les vaisseaux et le 

muscle lisse bronchique. Ces altérations structurales, observées quel que soit le stade de sévérité 

de l’asthme, sont également susceptibles d’apparaître précocement dans l’histoire naturelle de la 

maladie, comme en témoignent les données histologiques issues de biopsies bronchiques chez 

des enfants asthmatiques. Elles contribuent à l’installation d’une obstruction bronchique fixée, 

moins réversible, et correspondent donc à une évolution défavorable de la maladie [67]. 

De nombreuses modifications structurales caractérisent le remodelage des voies aériennes [67]:  

- Une desquamation de l’épithélium bronchique et un renouvellement cellulaire plus 

important.  

- Une fibrose sous-épithéliale intéressant la lamina reticularis à l’origine d’un pseudo-

épaississement de la membrane basale. 

- Une hypertrophie des glandes séro-muqueuses, qui conduit à une hypersécrétion de mucus et 

majore l’obstruction bronchique et l’HRB. 
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- Une augmentation du nombre des vaisseaux sanguins bronchiques, qui est corrélée à la 

sévérité de la maladie. 

- Dans l’asthme sévère, en revanche, l’épithélium est hyperplasique, avec une augmentation 

du nombre de cellules caliciformes (l’importance de ces altérations épithéliales est corrélée à 

l’HRB). 

- Une augmentation de la masse du muscle lisse bronchique qui représente une composante 

essentielle du remodelage bronchique dans l’asthme. Elle est en effet corrélée à une 

dégradation non réversible de la fonction ventilatoire chez l’asthmatique. Cette 

augmentation de la masse musculaire lisse résulte, non seulement, d’un dépôt accru de 

protéines de la matrice extra-cellulaire, mais aussi, d’une hypertrophie et d’une hyperplasie 

des cellules musculaires lisses (figure 9) 

 
Source : Bara I. et al. Eur Respir J 2010. 

Figure 9 : Principales caractéristiques du remodelage musculaire lisse dans l’asthme.  
Légendes : L’augmentation de la masse musculaire lisse dans l’asthme résulte d’un dépôt accru de protéines de la 
matrice extra-cellulaire, d’une hypertrophie et d’une hyperplasie des cellules musculaires lisses. Abréviations : CML 
: Cellule musculaire lisse ; MEC : Matrice extra-cellulaire ; TEM :Transition épithélio-mésenchymateuse [71]. 
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2.3.2.4. Hyperréactivité bronchique (HRB) [67] 

L’HRB se définit donc comme une réponse « excessive » ou « démesurée » des voies aériennes à 

une grande variété de stimuli, qu’ils soient physiques, chimiques ou pharmacologiques, par 

rapport à la réponse des sujets sains.   

Il est habituel de faire le distinguo entre, d’une part, l’HRB non spécifique, anomalie 

constamment retrouvée dans l’asthme et, d’autre part, l’HRB spécifique d’un allergène, présente 

uniquement chez les asthmatiques allergiques. 

L’hyperréactivité bronchique est multi-factorielle résultant probablement d’un déséquilibre 

neurogène et d’une inflammation des voies aériennes, le plus souvent IgE médiée aboutissant à 

l’obstruction bronchique. 

2.3.2.4.1. Hyperréactivité bronchique non spécifique 

Plusieurs stimuli sont susceptibles d’induire une HRB non spécifique et peuvent être directs ou 

indirects.  

Les stimuli directs agissent sans intermédiaire sur l’effecteur principal de la réponse bronchique, 

le muscle lisse, par la stimulation d’un récepteur membranaire de la cellule musculaire lisse. 

Ainsi, la métacholine et l’histamine activent respectivement les récepteurs de type M3 et H1. 

Les stimuli indirects impliquent, quant à eux, une ou plusieurs voies intermédiaires, aboutissant, 

généralement, à la libération de médiateurs bronchoconstricteurs par les cellules inflammatoires, 

telles que le mastocyte. Ainsi, l’exercice physique ou l’hyperventilation isocapnique induisent 

une hyperosmolarité de la paroi bronchique due à la perte d’eau et/ou de chaleur des voies 

aériennes. Cette hyperosmolarité engendre, chez l’hyperréactif, une dégranulation mastocytaire 

et une contraction du muscle lisse bronchique, ainsi qu’une réaction inflammatoire œdémateuse. 

2.3.2.4.2. Hyperréactivité bronchique spécifique 

Induite par l’inhalation de l’allergène contre lequel le patient est spécifiquement sensibilisé. Sa 

mesure n’est toutefois réservée qu’aux essais cliniques ou à la recherche de maladies 

professionnelles, car la stimulation spécifique par un allergène peut potentialiser l’HRB non 

spécifique, et donc majorer la sévérité de la maladie. Cette réponse spécifique comporte deux 

phases : une phase précoce qui survient dans les minutes suivant la stimulation et résulte de la 
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dégranulation IgE dépendante des mastocytes, et une phase retardée qui survient 3 à 8h après la 

stimulation allergénique, chez environ 50% des asthmatiques, et peut perdurer au moins 7 jours, 

elle semble plus liée aux processus inflammatoires qu’au remodelage bronchique. 

2.4. Manifestations cliniques de l’asthme  

D’un point de vue pratique, on distingue essentiellement l’asthme du grand enfant (plus de 5 ans) 

dont la définition tend à se confondre avec celle de l’adulte et l’asthme du jeune enfant de 5 ans 

et moins dont la définition est clinique et le diagnostic d’asthme est plus difficile à poser que 

chez les enfants plus âgés. 

2.4.1. Asthme du grand enfant (plus de 5 ans)  

L’asthme est évoqué soit à l’occasion de symptômes typiques (habituels) ou atypiques. 

2.4.1.1. Manifestations typiques [72, 73]  

2.4.1.1.1. Crise d’asthme  

Les manifestations cliniques de l’asthme étaient habituellement décrites sous le terme de crise 

d’asthme qui est définie comme un accès paroxystique quelle qu’en soit la durée. Le début est 

rarement brutal. Le plus souvent, la crise s’installe progressivement le soir ou en fin d’après-

midi, souvent précédée de prodromes. Ceux-ci varient d’un enfant à l’autre mais sont 

pratiquement toujours les mêmes pour un même enfant : rhinorrhée claire aqueuse, toux sèche et 

quinteuse. La crise peut aussi être rapportée à des événements déclenchants évidents: effort, 

excitation, infection respiratoire, exposition allergénique et climatique ou toxique (tabagisme). 

Les symptômes classiques de la crise d’asthme sont la toux sèche, les sibilants, la tachypnée, la 

dyspnée, l’oppression thoracique et les signes de lutte, dans les formes les plus sévères peuvent 

apparaître des troubles de conscience, une cyanose, un pouls paradoxal. Ces symptômes peuvent 

s’associer différemment entre eux ou même rester isolés au cours d’une crise.  

L’interrogatoire permet de [74]:  

- Rechercher la présence de symptômes typiques tels qu'un sifflement, une dyspnée, une toux 

(notamment nocturne), des troubles du sommeil, une intolérance à l'effort et une incapacité à 

parler et à boire. 

- Rechercher le facteur déclenchant pouvant être : 
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• une infection virale des voies respiratoires supérieures (surtout chez l'enfant de moins de 5 

ans) ; 

• l'exposition à des pneumallergènes tels que les pollens, les acariens ou les poils de chats ;  

• l'exposition à des toxiques (par exemple le tabac) ; 

• un effort (surtout par temps froid et sec) ; 

• émotions, contrariétés, changement de temps, de climat. 

- Décrire précisément la prise de médicaments (bronchodilatateurs, corticostéroïdes inhalés, 

montelukast etc.) en période aiguë et/ou en traitement de fond. 

- Identifier les patients à risque de décès lié à l’asthme devant faire l’objet de contrôles plus 

fréquents [1]. 

• antécédents d’asthme ayant menacé le pronostic vital, avec intubation et ventilation 

assistée ; 

• hospitalisation ou traitement d’urgence de l’asthme au cours des 12 mois précédents ; 

• pas de prise actuelle de corticoïdes inhalés (CSI) ou défaut d’observance des CSI ; 

• prise actuelle ou récemment arrêtée de corticoïdes oraux (CSO) (qui traduit la sévérité des 

événements récents) ; 

• consommation excessive de bronchodilatateurs de courte durée d’action (BDCA), surtout 

plus d’un flacon/moi ;  

• absence de plan d’action antiasthmatique écrit ; 

• antécédents d’affection psychiatrique ou de problèmes psychosociaux ;  

• allergie alimentaire confirmée chez un patient asthmatique. 

À l’examen, l’enfant est assis ou debout, penché en avant ou encore couché, souvent angoissé. 

Les sifflements peuvent être perçus à distance, c’est le wheezing. La palpation doit rechercher un 

emphysème sous-cutané. Le thorax est distendu en inspiration, hypersonore. L’expiration est 

active, freinée, bruyante. L’auscultation est rapidement caractéristique, avec de nombreux râles 

ronflants bronchiques et surtout des râles sibilants qui prédominent à l’expiration. La 

température est en règle normale. Seule une fièvre élevée doit faire rechercher une cause 

infectieuse à la crise. 

2.4.1.1.2. Nosologie de la crise d’asthme [72] 

On distingue : 
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Les symptômes de courte durée (toux, sibilants, sensation d’oppression, essoufflement) qui 

nécessitent la prise ponctuelle de BDCA reflétant le contrôle au quotidien de l’asthme. 

L’exacerbation se définit par la présence de symptômes aigus qui durent plus de 24 heures et qui 

nécessitent un changement de traitement. 

L’asthme aigu grave (anciennement état de mal asthmatique) est une exacerbation qui ne répond 

pas au traitement ou dont l’intensité est inhabituelle dans son évolution ou sa symptomatologie. 

2.4.1.1.3. Evaluation de la gravité de la crise d’asthme 

La nature et l’intensité des symptômes permettent de classer la crise d’asthme, il existe plusieurs 

scores. Certains s'appliquent aux adultes et aux enfants alors que d'autres ne s'appliquent qu'aux 

enfants. 

Nous proposons les scores GINA et PRAM (Paediatric Respiratory Assessment Measure). Le 

score GINA s'applique aux adultes et aux enfants, permettant de classer la crise en légère, 

modérée ou sévère (Tableau 1). Alors que, le score pédiatrique le plus intéressant est le score 

PRAM, initialement développé chez des enfants de 3 à 6 ans, puis validé chez les enfants de 2 à 

17 ans (Tableau 2). Ce score a donc l'avantage de pouvoir s'appliquer aux enfants de tout âge. De 

plus, il est basé sur des critères cliniques faciles à évaluer et est didactique pour les médecins. Le 

score PRAM trois heures après l'arrivée de l'enfant aux urgences (après administration d'un 

traitement intensif) est un bon prédicteur du risque d'hospitalisation [74]. 

Il est important de souligner que des évaluations cliniques répétées de l'évolution et de la réponse 

au traitement sont essentielles. Théoriquement, la dyspnée cède spontanément en quelques 

heures, mais elle est presque toujours nettement écourtée par les traitements appropriés. Le 

retour à une respiration et à une auscultation normale n’est pas immédiat, permettant de 

retrouver quelques sibilants qui authentifient la réalité de l’asthme.[75]. 
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Tableau 1 : Classification de la sévérité d’une crise d’asthme (d’après GINA) [31, 72]. 

 Légère Modérée Sévère Arrêt respiratoire 
imminent 

Dyspnée En marchant En parlant 
(nourrisson : 
pleurs + brefs, 
difficultés 
d’alimentation) 

Au repos 
(nourrisson : refus 
alimentation) 

 
  
  

 Peut s’allonger Préfère la position 
assise 

Assis  

Élocution Tient une 
conversation 

Phrases Quelques mots  

Fréquence 
respiratoire 

Augmentée Augmentée Augmentée  

FR normale chez l’enfant éveillé : < 2 mois < 60/min ; 2 à 12 mois < 50/min ; 1 à 5 ans < 
40/min ; 6 à 8 ans < 30/min 

Tirage Non Oui Intense Balancement 
    Thoracoabdominal 

Sibilants Modérés, en fin 
d’expiration 

Importants Aux deux temps Abolis 

Conscience Agitation possible Agitation 
fréquente 

Agitation fréquente Somnolent ou confus 

Fréquence 
cardiaque 

Normale 100–120/min 120/min Bradycardie 

FC normale chez l’enfant : 2 à 12 mois < 160/min ; 1 à 2 ans < 120/min ; 2 à 8 ans < 
110/min 

Tension artérielle  Normale Normale Abaissée                                     
Abaissée 

Normes TA systolique-diastolique en mmHg : 3–5 ans : 68–36 ; 6–8 ans : 78–41 ; 10–11 ans : 
82–44 

Pouls paradoxal Absent 
< 10 mmHg 

Parfois présent : 
10–15 mmHg 

Souvent présent : 
20–40 mmHg 

Absence traduit  
un Épuisement 

     

SpO2 ≥ 95 % 91–94 % < 91 %  

DEP post-þ2 
(en % de la 
théorique ou de 
la meilleure 
valeur 
personnelle) 

≥ 80 % 50–80 % < 50 %  
ou réponse aux 
Bronchodilatate
urs se 
maintient < 2 h 

 

Gazométrie Inutile Généralement 
inutile 

  

PaO2 Normale > 60 mmHg < 60 mmHg  
PaCO2 < 42 mmHg < 42 mmHg > 42 mmHg  
FR : fréquence respiratoire ; FC : fréquence cardiaque ; TA : tension artérielle ; SpO2 : oxymétrie de pouls ; DEP : 
débit expiratoire de pointe ; PaO2 : pression artérielle en oxygène ; PaCO2 : pression artérielle en gaz carbonique. 
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Tableau 2: Score de PRAM (Paediatric Respiratory Assessment Measure) [74]. 

 0 1 2 3 

Tirage sus-sternal Absent  Présent  

Contraction muscles 
scalènes 

Absent  Présent  

Murmure vésiculaire Normal Diminué base Diminué apex et 
base 

Absent / très réduit 

Sibilances Absentes Expiratoires Inspiratoires et 
expiratoires 

Audibles à l'oreille ou 
thorax silencieux 

Saturation 02 95 % 92-94 %   

Total du score de PRAM 0—3 4—7 8—12  

Sévérité de la crise Légère Modérée Sévère  

Risque d'hospitalisation Faible Modéré (10-50 %) Elevé  

 

2.4.1.1.4. Evolution de la crise d’asthme 

2.4.1.1.4.1. Evolution favorable 

En théorie, la dyspnée peut céder spontanément en quelques minutes à quelques heures, mais elle 

est presque toujours nettement écourtée par les traitements appropriés (essentiellement les 

bronchodilatateurs). Le retour à une respiration et à une auscultation normale n’est pas immédiat, 

permettant de retrouver quelques sibilants qui authentifient la réalité de l’asthme [75]. 

2.4.1.1.4.2. Complications [72] 

Des complications doivent être recherchées en particulier devant une aggravation brutale ou une 

absence d’amélioration malgré un traitement bien conduit : 

- Troubles de ventilation 

Un bouchon muqueux peut obstruer une bronche segmentaire ou lobaire (en particulier la lobaire 

moyenne), plus rarement une bronche souche, responsable d’atélectasie ou d’emphysème 

obstructif. L’évolution sous traitement est habituellement favorable. L’endoscopie bronchique 

peut être indiquée en cas d’échec. 
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- Pneumomédiastin, emphysème sous-cutané et pneumothorax  

Le pneumothorax est une éventualité rare, à suspecter devant des douleurs rétrosternales irradiant 

aux bras et au cou, aggravées par les mouvements respiratoires et parfois par la déglutition. Il 

s’associe généralement à un emphysème sous-cutané. L’hospitalisation de l’enfant est 

indispensable.  

Le pneumomédiastin se traduit sur le cliché pulmonaire par des hyperclartés linéaires verticales, 

le long du médiastin et des contours cardiaques, soulevant les deux feuillets pleuraux, et 

l’emphysème sous-cutané par des images claires sous-cutanées cervicales ou pariétales. Ce sont 

des complications habituellement bénignes de l’asthme ; leur traitement se confond avec celui de 

l’exacerbation et leur disparition se fait en quelques jours. 

- Arrêt cardiorespiratoire anoxique 

Il s’observe plus volontiers chez des adolescents suivant mal leur traitement ou insuffisamment 

traités, au terme d’une détérioration progressive négligée de l’état respiratoire, d’une durée 

variant de quelques jours à quelques semaines, plus rarement au cours de crises dramatiques dont 

le début a été très brutal. 

2.4.1.2. Manifestations atypiques (équivalents d’asthme)  

2.4.1.2.1. Foyers pulmonaires récidivants [72, 73]  

Chez les enfants présentant des bronchites récidivantes, il n’est pas rare que les clichés 

radiologiques mettent en évidence des foyers pulmonaires récidivants ou persistants. Le lobe 

moyen est le plus fréquemment touché; d’où la règle de penser au diagnostic d’asthme en 

premier lieu devant un syndrome de lobe moyen, cependant d’autres territoires pulmonaires 

peuvent être concernés. Au moindre doute, une endoscopie bronchique est demandée, en sachant 

que le scanner thoracique, qui peut montrer les corps étrangers radio transparents, pourrait 

devenir dans un futur proche l’examen de première intention dans cette indication. 

2.4.1.2.2. Toux, trachéite spasmodiques [72, 75] 

La toux spasmodique équivalent d’asthme se traduit classiquement par des épisodes de toux 

sèche, souvent à prédominance nocturne, notamment en dernière partie de nuit, mais également 

aux rires, lors de contrariétés ou d’émotions, à l’arrêt d’un effort ou lors de changement de 

temps, peu ou pas sensibles aux traitements symptomatiques habituels mais sensibles aux 
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traitements anti-asthmatiques. Rapporter une toux chronique isolée à un asthme repose sur la 

conjonction de plusieurs arguments :  

- une réponse indiscutable au traitement anti-asthmatique; 

- la présence d’une dermatite atopique; 

- des tests cutanés positifs à l’œuf, aux pneumallergènes;  

- une histoire parentale d’asthme; 

- l’existence d’une hyperréactivité bronchique aux explorations fonctionnelles 

respiratoires;  

- la présence d’une inflammation éosinophilique des voies aériennes (expectoration ou lavage 

bronchoalvéolaire); 

- Toux isolée avec une radiographie thoracique normale après avoir éliminé les autres 

diagnostics différentiels par un bilan de débrouillage. 

 
2.4.1.2.3. Bronchites récidivantes [73, 75] 

Elles surviennent essentiellement chez l’enfant avant 6 ans. Elles correspondent à des 

manifestations d’inflammation bronchique, à prédominance automnohivernale, en rapport avec 

une hyperréactivité bronchique non spécifique. La symptomatologie est assez stéréotypée, avec 

rhinorrhée, toux assez souvent grasse, encombrement respiratoire et bien souvent la perception à 

l’auscultation de râles bronchiques ou de râles sibilants, avec ou sans fièvre ; il s’agit alors de 

bronchites à répétition dont il faut bien vérifier si elles sont « sifflantes » ou « asthmatiformes » 

car, dans ce cas, le diagnostic d’asthme est posé. Lorsque les bronchites répétées sont non 

sifflantes, sans terrain allergique, souvent associées à des infections ORL et avec un syndrome 

bronchique à la radiographie thoracique, on doit effectuer un bilan de débrouillage. Ainsi, la 

recherche d’un asthme n’est entreprise qu’après avoir éliminé les autres diagnostics différentiels.  

2.4.1.2.4. Asthme d’effort 

L’asthme d’effort aussi appelé asthme induit par l’exercice (AIE), se caractérise par une 

obstruction bronchique aiguë se manifestant après un effort physique d’intensité variable [76]. 

L’AIE est objectivement défini comme une chute de plus de 10 % du VEMS ou de plus de 15 % 

du DEP mesurée jusqu’à 30 minutes après l’exercice [77]. Cette obstruction entraine des 

symptômes telle qu’une toux, une dyspnée, une respiration sifflante, ou encore une oppression 
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thoracique [78]. D’autres symptômes ont été observés, mais ils sont plus rares et considérés 

comme atypiques : une respiration courte, une dyspnée anormale pour l’effort consenti, une 

diminution de la performance (l’enfant court moins vite que ses camarades), une sensibilité à l'air 

froid (l’enfant tousse systématiquement en rentrant en classe après la récréation), une douleur 

thoracique, des vertiges ou des gastralgies, des céphalées et des crampes [79-82]. Ces 

symptômes sont à leur maximum 5 à 10 minutes après la fin d’un exercice physique intense et 

sont spontanément réversibles en moins d’une heure, voire beaucoup plus rapidement avec un 

traitement par inhalation de BDCA [83]. Parfois il y a même une absence de symptômes malgré 

une chute du VEMS de plus de 10 % ou du DEP de plus de 15 % [84]. Dans certains cas, la crise 

survient au cours de l’effort, la gêne occasionnée peut alors imposer l’arrêt de l’exercice mais 

lorsqu’elle n’est pas trop importante, l’effort peut être poursuivi en diminuant l’intensité, ce qui 

permet de diminuer, voire de faire disparaître la crise. C’est ce que certains patients nomment « 

courir à travers son asthme » [85]. 

L’AIE est différent d’une dyspnée témoignant d’un déconditionnement physique mais la 

distinction n’est pas toujours facile. L’asthme d’effort est en relation avec une augmentation 

transitoire de la résistance des voies aériennes dans les suites d’un effort physique, plus 

particulièrement en cas d’air froid et sec. La physiopathologie actuelle de l’AIE est une synthèse 

des différentes théories qui se sont succédées depuis les années 70: théories thermique, 

osmotique et inflammatoire, implique une réponse exagérée à la perte de chaleur et d’eau au 

niveau de la muqueuse respiratoire induisant secondairement une libération de médiateurs 

inflammatoires [86, 87]. Ces mécanismes physiopathologiques expliquent probablement les 

modifications du calibre bronchique constatées après un exercice [88]: bronchodilatation précoce 

suivie d’une bronchoconstriction maximale 5 à 10 minutes après l’arrêt de l’effort et cédant 

spontanément en 20 à 60 minutes. Elle est suivie par une période réfractaire, pendant laquelle il 

ne peut pas survenir à nouveau d’obstruction bronchique et qui dure 1 à 4 heures. Enfin, on 

constate parfois une phase inflammatoire tardive 4 à 6 heures après l’effort, inconstante, qui peut 

entraîner un bronchospasme retardé. 

L’asthme d’effort peut survenir chez des sujets qui ne sont pas connus comme des asthmatiques. 

Il peut être la première manifestation de l’asthme et sa découverte doit faire suspecter un asthme 

chronique sous-jacent [89]. 
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2.4.2. Asthme du jeune enfant (cinq ans et moins) 

L’asthme de l’enfant de moins de cinq ans présente des similitudes, mais aussi des différences 

avec les formes d’asthme survenant aux autres âges de la vie [31]. Il regroupe aujourd’hui à la 

fois l’asthme du nourrisson (avant 36 mois) et l’asthme de l’enfant de 3 à 5 ans proche de 

l’asthme du grand enfant [72].  

Avant 3 ans, on considère comme asthme « tout épisode dyspnéique avec sibilants qui se 

reproduit au moins trois fois avant l’âge de 2 ans et ceci quels que soient l’âge de début, 

l’existence ou non de stigmates d’atopie et la cause apparemment déclenchante » [72, 90]. Cette 

définition est large et ne permet pas de différencier les nourrissons qui auront des symptômes 

transitoires liés aux infections virales sur des voies aériennes de petit calibre et/ou 

hyperréactives, de ceux (les moins nombreux) qui évolueront vers un asthme ultérieur. Mais elle 

permet d’éviter le sous-diagnostic et favorise le recours aux thérapeutiques adaptées [91]. Dans 

les recommandations du groupe de travail de la Haute Autorité de Santé (HAS) en France, les 

auteurs soulignaient que « Les épisodes de sifflements sont discontinus, avec des périodes 

pendant lesquelles l’enfant est asymptomatique », et qu’il ne faut pas méconnaître d’autres 

tableaux cliniques d’asthme comme la toux induite par l’exercice, la toux nocturne, la toux 

chronique ou récidivante, la toux persistante après une bronchiolite, les sifflements persistants 

[91]. 

2.4.2.1. Crise habituelle (crise d’asthme du nourrisson) [72, 91] 

Elle prend habituellement le caractère d’une bronchiolite aiguë virale. Elle est le plus souvent 

déclenchée par une infection virale, avec en période automno-hivernale le VRS, les rhinovirus, 

les virus parainfluenza et influenza, et les métapneumovirus comme principaux agents 

infectieux. Les symptômes débutent par une rhinite (ou rhinopharyngite) éventuellement fébrile. 

Elle débute par une rhinite ou rhinopharyngite banale qui précède de 2 à 3 jours l’apparition 

d’une toux sèche, quinteuse, avec polypnée, signes de lutte et un wheezing qui témoignent de 

l’obstruction bronchiolaire avec des sibilants à l’auscultation pulmonaire. L’importance des 

signes de lutte et de la polypnée, ainsi que la tolérance des symptômes (sur le plan digestif et 

respiratoire) et le taux de saturation en O2 (normal > 95 %) sont des indices de gravité. 

L’évolution se fait vers la guérison en quelques jours. 
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2.4.2.2. Autres tableaux cliniques  

2.4.2.2.1. Sifflements continus (ou wheezing persistant) [72, 91] 

Correspondent à la persistance de signes d’obstruction bronchiolaire en continu. Ils s’accentuent 

avec l’activité de l’enfant (prise du repas, efforts, pleurs) ou lors des surinfections virales, mais 

diminuent au repos ou pendant le sommeil. Ces nourrissons qui ont par ailleurs une croissance 

staturopondérale normale et gardent une activité normale sont familièrement appelés « happy 

wheezers ». 

2.4.2.2.2. Episodes de dyspnée modérée avec sibilants [91] 

Ce sont des nourrissons qui présentent occasionnellement, plutôt la nuit ou lors des épisodes 

d’agitation, une toux spasmodique avec des sibilants à la fin de la quinte de toux. Cette toux 

spasmodique peut s’accompagner d’une dyspnée modérée. Ces épisodes surviennent volontiers 

en dehors des infections virales. 

2.4.2.2.3. Crises sévères [91] 

Ce sont des insuffisances respiratoires aiguës pouvant conduire à une hospitalisation en secteur 

de soins intensifs. La ventilation artificielle est rarement nécessaire. Elles peuvent survenir chez 

un nourrisson ayant ou non d’autres manifestations d’asthme. 

2.4.2.3. Phénotypes de l’asthme du jeune enfant 

L’asthme du jeune enfant est une maladie complexe, la diversité des tableaux cliniques a conduit 

à l’identification de plusieurs phénotypes qui tiennent compte de nombreux paramètres ; l’âge de 

début, les facteurs déclenchants et l’étiologie dominante (allergique, virale). L’hétérogénéité des 

phénotypes de respiration sifflante et les défis spécifiques à l’âge à cause des différences 

anatomiques posent des difficultés dans le diagnostic et dans l’élaboration d’un plan de 

traitement pour les jeunes enfants [92]. 

2.4.2.3.1. Selon les facteurs déclenchants [74, 93]  

En 2008, un groupe de travail européen a proposé de différencier les jeunes enfants siffleurs dont 

les exacerbations sont viro-induites de ceux dont les exacerbations sont déclenchées par de 

multiples facteurs [75, 93] : 
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- Siffleurs épisodiques viro-induits « episodic viral wheeze » : déclenchées par les infections 

virales uniquement, qui sont caractérisées par: 

• des épisodes isolés déclenchés par une infection virale; 

• des intervalles libres entre les épisodes supérieurs à 6 à 8 semaines; 

• une absence d'épisode très sévère. 

- Siffleurs à facteurs déclenchants multiples « Multiple trigger wheeze » : qui sont 

caractérisées par: 

• des facteurs déclenchant variables (infections virales, effort, pleurs, rire, air froid ou humide, 

exposition à la fumée passive, aux allergènes ou à la pollution); 

• des intervalles libres entre les exacerbations de moins de 6 à 8 semaines; 

• et/ou une symptomatologie présente entre les exacerbations; 

• et/ou des épisodes sévères (caractérisés par une crise nécessitant une hospitalisation et/ou 

une oxygénothérapie). 

Cependant, cette classification est débattue car les différents types d'épisodes sifflant peuvent 

varier dans le temps. De plus, il semble que la distinction entre « episodic viral wheeze » et « 

multiple trigger wheeze » n'est pas un bon prédicteur de l'évolution à long terme.  

2.4.2.3.2. En fonction de l’âge de début et l’évolution de la maladie [94] 

L’évolution de l’asthme du nourrisson et du petit enfant est variable, trois phénotypes de 

nourrissons et d’enfants siffleurs au bas âge ont été décrits dans une étude américaine (la cohorte 

de TUCSON: 826 enfants de la population générale, non prématurés, suivis depuis la naissance 

jusqu’à 6 ans) : 

- Siffleurs précoces transitoires : s’ils ont présenté un ou plusieurs épisodes sifflants avant 3 

ans mais ne sifflent plus à l’âge de 6 ans. Ces nourrissons ne présentent pas, le plus souvent, 

d’histoire familiale d’asthme, ni d’atopie personnelle. 

- Siffleurs à début tardif : sont caractérisés par des sifflements débutant après l’âge de 3 ans et 

qui persistent après l’âge de 6 ans. Ils sont associés, le plus souvent, à une fonction 

respiratoire normale. 

- Siffleurs précoces persistants : sont représentés par des enfants qui ont eu au moins 1 

épisode de sifflements dans les 3 premières années de vie, et qui persistent à l’âge de 6 ans et 
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- au-delà. Ces enfants ont, le plus souvent, une fonction respiratoire normale à la naissance puis 

diminuée à l’âge de 6 ans. 

 
2.5. Diagnostic positif  

2.5.1. Démarche diagnostique  

2.5.1.1. Interrogatoire  

Reste le meilleur outil diagnostique et s'attache à rechercher les symptômes cardinaux qui sont 

les sifflements, la toux, la dyspnée et la sensation de gêne thoracique. Ces symptômes identifiés, 

l'interrogatoire doit être approfondi pour rechercher l’âge de début, caractériser leurs horaires 

diurne et/ou nocturne, leur périodicité saisonnière ou per annuelle, leurs circonstances de 

survenue au repos, à l'effort ou en présence d'un facteur déclenchant identifié et leur durée et 

fréquence, ainsi que les antécédents de l’enfant, maternels ou paternels d’asthme ou d’allergie.  

2.5.1.2. Examen clinique  

L’examen clinique est le plus souvent normal. Il peut être également normal lors d’exacerbations 

légères ou après l’administration de bronchodilatateurs ayant précédé la consultation. Les 

sibilants sont le signe attendu en cas de crise, cependant l’asthme est une maladie bronchique 

avec sécrétion de mucus et la présence de sous-crépitants est fréquente chez le jeune enfant [95]. 

L’examen clinique doit être complet et s’attachera à rechercher une distension ou une 

déformation thoracique faisant évoquer un tableau chronique et sévère, avec un examen 

cardiovasculaire et des téguments et un examen ORL. 

2.5.1.3. Explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) 

L’étude de la fonction respiratoire constitue une aide au diagnostic et est encore sous-utilisée. 

L’EFR permet également de définir la sévérité initiale de l’obstruction bronchique, mesure 

objective dans le suivi de l’asthme. 

2.5.1.3.1. Mesure du débit expiratoire de pointe (DEP) [95] 

L’utilisation d’un débit mètre de pointe est un geste facile en ambulatoire. Sa technique doit être 

rigoureuse, l’enfant assis, la tête droite, après une inspiration profonde et une expiration forcée 

maximale et rapide. Il faut être vigilant sur l’effet « sarbacane » obtenu par la position de la 
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langue sur l’orifice d’entrée du débit mètre. Trois à cinq mesures sont réalisées, la 

reproductibilité ne doit pas dépasser 10 %, la meilleure valeur est retenue. Il s’agit d’un examen 

qui reflète une atteinte des bronches de gros calibre et une réversibilité de 20% après l’inhalation 

de BDCA est en faveur d’une réversibilité. Cependant, cet examen a une médiocre sensibilité 

variant de 68 % à 75 % comparé aux paramètres obtenus à partir d’une courbe débits volumes. 

Lorsque le DEP est < 80 % de la valeur attendue, la valeur prédictive positive de prédire un 

VEMS altéré est de 97 %, mais la valeur prédictive négative (VPN) n’est que de 72 % et elle ne 

s’améliore pas lorsque le DEP est normal [95, 96]. Une baisse du DEP peut précéder une crise, et 

son intérêt principal réside en général pour l’évaluation de la gravité de la crise d’asthme. 

2.5.1.3.2. Courbes débits-volumes [95, 97] 

Elles sont réalisables à partir de 6 ans avec une reproductibilité comparable à l’adulte et 

informatives sur le degré d’obstruction des voies aériennes proximales (mesure du VEMS, ou 

rapport du VEMS/CVF) ou distales (DEM 50 % et/ou DEM 25 % et/ou DEM 75 %). La courbe 

débits volumes est systématiquement réalisée avant et après inhalation de bronchodilatateurs, 

généralement au nombre de trois, ce qui permet de tester la reproductibilité des courbes. La 

réversibilité se définit par une amélioration du VEMS ≥ 12 % après inhalation de 

bronchodilatateur. Cette réversibilité est un argument en faveur d’un asthme. Il n’existe pas de 

norme de réversibilité pour les voies distales, mais la normalisation de la forme de la courbe de 

concave à légèrement convexe reflète cette réversibilité. Un piège fréquent est la fatigabilité à la 

répétition des courbes débits-volumes, qui sera généralement ressentie chez l’enfant plus grand. 

Ceci peut expliquer une aggravation des mesures au fur et à mesure de la répétition de celles-ci, 

ces manœuvres d’hyperpnée pouvant être un équivalent de tests de provocation. 

La mesure de courbes débit-volume partielles expiratoires forcées est possible chez le nourrisson 

grâce à la méthode dite « de la jaquette », cependant, cet examen relève de laboratoires très 

spécialisés et nécessite un personnel médical entraîné. 

2.5.1.3.3. Résistances pulmonaires [95, 98] 

La mesure des résistances est possible à partir de l’âge de 3 ans. Plusieurs techniques existent, 

demandant peu de coopération et donc plus facilement réalisables : mesures des résistances par 

oscillations forcées, des résistances par interruption de débit (Rint), des résistances 
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pléthysmographiques (sRaw). Quelle que soit la technique utilisée, il est important de vérifier 

l’absence d’hypertrophie amygdalienne, de rejeter les mesures si l’enfant déglutit, tousse, 

vocalise pendant la mesure ou s’il existe des fuites au niveau de l’embout buccal. 

Les valeurs seuils sont moins précises, mais une élévation de 140 % signe une obstruction et une 

réversibilité de 40 % après inhalation de bronchodilatateurs est proposée comme significative. La 

technique des Rint semble cependant avoir une sensibilité et une spécificité moindres que celle 

des oscillations forcées et des sRaw, sous-estimant le niveau d’obstruction, surtout en cas de 

résistance élevée. Néanmoins, la mesure des Rint s’est montrée capable de différencier différents 

phénotypes de wheezing à l’âge de 4 ans, les enfants avec un sifflement persistant depuis les 

premières années de vie ayant les résistances les plus élevées.  

2.5.1.4. Epreuve d’effort cardio-pulmonaire [95, 99] 

Accessible dès l’âge de 8-10 ans, cet examen a un intérêt dans le cadre des tableaux atypiques. 

L’exemple est une dyspnée à l’effort isolée avec des EFR normales ou l’absence de réponse aux  

BDCA administrés avant l’effort, et associée à des arguments anamnestiques tels des antécédents 

parentaux d’asthme. Dans ce contexte, cet examen permet de rechercher des arguments pour un 

éventuel asthme induit par l’exercice et le plus souvent va permettre de rassurer l’enfant et les 

parents sur ses capacités normales à l’effort. 

2.5.1.5. Radiographie du thorax 

Son intérêt est essentiellement à visée de diagnostic différentiel et de rechercher une 

complication de la crise d’asthme en cas de symptômes sévère. Souvent normale, les anomalies 

compatibles avec un diagnostic d’asthme non compliqué sont un épaississement bronchique 

modéré et diffus, surtout chez le jeune enfant et une distension thoracique. A l’inverse, une 

radiographie présentant d’autres anomalies écarte le diagnostic d’asthme en première intention. 

Rappelons que le profil est inutile. Au mieux un cliché de face en expiration peut compléter 

l’examen, rechercher une distension ou un trappage [95]. 

La radiographie du thorax n’est pas indispensable à chaque récidive de la symptomatologie 

asthmatique. Elle est cependant indiquée en cas de [73]: 

- première crise d’asthme ou lors de symptômes respiratoires atypiques chez un enfant sans 

antécédent, pour éliminer un diagnostic autre ; 
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- asymétrie auscultatoire franche et/ou de douleur latéralisée ou rétrosternale majorée par les 

mouvements respiratoires faisant suspecter un pneumothorax et/ou un pneumomédiastin qui 

imposeraient une hospitalisation ; 

- perception d’un emphysème ; 

- symptômes faisant suspecter une infection pulmonaire (fièvre élevée persistante, foyer 

auscultatoire) ; 

- symptômes d’asthme récidivants inhabituels chez un enfant asthmatique connu bien 

équilibré ; 

- crise sévère nécessitant une hospitalisation. 

2.5.1.6. Enquête allergologique 

Les investigations allergologiques peuvent se réaliser à tous les âges de la vie, mais leur 

indication va essentiellement dépendre de l’âge de l’enfant. Chez le jeune enfant, l’asthme est 

essentiellement post-infectieux et en l’absence d’antécédents familiaux ou d’une dermatite 

atopique étendue, d’un début tardif (après 2 ans) ou de signes cliniques évocateurs, la rentabilité 

va être très faible [90]. A l’inverse chez l’enfant de plus de 4 ans, la recherche doit être 

systématique. Les investigations se font selon les recommandations par les tests cutanés, la 

méthode de référence reste les pricks tests (PT) aux pneumallergènes les plus fréquents 

(acariens, pollens de graminées, animaux ‘chat, chien’, blatte, alternaria, pollens d’arbres) 

variables selon les régions et les éventuels symptômes. Tester systématiquement des 

trophallergènes en l’absence de signes cliniques est inutile [90]. Ces tests cutanés se font après 

un arrêt de 15 jours des antihistaminiques et des corticoïdes en cours. Il n’existe pas de contre-

indication formelle, mais ils ne seront pas réalisés sur une peau lésée (eczéma, psoriasis). La 

technique du PT cutané est une technique simple, rapide, sensible d'interprétation facile et bien 

acceptée par les enfants car peu douloureuse. Une goutte de solution contenant l’allergène est 

déposée sur la peau de l'avant-bras, après avoir désinfecté la peau à l'alcool. Les allergènes sont 

déposés à 4 centimètres (cm) du pli du coude et du poignet, à 2-3 cm d'intervalle pour éviter que 

les éventuelles réactions ne se superposent. La piqûre ne doit pas être trop profonde et atteindre 

le derme et faire saigner. La pression doit être identique pour tous les tests. La réactivité cutanée 

est contrôlée avec un témoin positif et négatif. La lecture des prick-tests se fait après 15 minutes 

et consiste en la mesure en millimètres (mm) de la papule, Un test cutané est considéré comme 
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positif si le diamètre de l’induration est d’au moins 3 mm et supérieur à 50 % du témoin positif.  

Il est recommandé́ de confronter le résultat d’un PT à un allergène aux données de 

l’interrogatoire et de la clinique [95]. 

Ces tests cutanés permettront de cibler les mesures d’IgE spécifiques ou d’écarter une étiologie 

allergique en cas de négativité. Les tests sanguins multi-allergéniques sont une alternative 

lorsque la réalisation des tests cutanés n’est pas possible. 

L’association d’une allergie prouvée à des symptômes évocateurs d’asthme non compliqué est 

un bon critère diagnostique. Il ne faut pas oublier que l’allergie est une maladie évolutive et 

savoir répéter ces examens selon le contexte [95]. 

2.5.1.7. Tests biologiques [95, 100] 

2.5.1.7.1. Eosinophilie sanguine 

C’est un marqueur aléatoire qui peut dépendre de la sévérité, de la présence d’une allergie et qui 

peut être variable dans le temps. 

2.5.1.7.2. Comptage des éosinophiles dans les secrétions bronchiques 

Le comptage des éosinophiles dans les secrétions bronchiques  n’est pas un examen de routine et 

nécessite un apprentissage dans sa réalisation et un laboratoire de cytologie expérimenté. Un 

seuil ≥ 1 % est généralement admis comme positif. L’éosinophilie est rare chez le jeune enfant et 

chez l’enfant de plus de 10 ans, sa valeur prédictive reste faible pour des taux ≥ 8,5 %, ce qui est 

élevé [95]. 

2.5.1.7.3. Mesure de la fraction exhalée du monoxyde d’azote endogène (FeNO)  

Parmi toutes les techniques décrites pour rechercher et mesurer des marqueurs de l’inflammation 

dans les exhalats, la mesure du NO s’avère être la plus facile et reproductible. La production du 

NO endogène par l’épithélium respiratoire est, en effet, inductible par de nombreux médiateurs 

pro-inflammatoires et reflète l’existence d’une inflammation persistante. La FeNO reste élevée 

chez l’atopique qu’il y ait ou non un asthme, augmente à l’occasion de rhinite infectieuse, et son 

évolution sous traitement n’est pas contributive dans les études. A l’inverse, une FeNO basse 

peut être un argument supplémentaire pour éliminer le diagnostic d’asthme lorsque le tableau 

clinique est atypique. La FeNO doit donc être interprétée en fonction de la clinique mais n’est 

pas spécifique de l’asthme [95]. 
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2.5.2. Critères diagnostiques de l’asthme [1, 101] 

2.5.2.1. Critères diagnostiques de l’asthme chez l’enfant âgé de plus de 5 ans (d’après 

GINA 2016) (figure 10) [1] 

Les caractéristiques permettant de faire le diagnostic de l’asthme sont : 

- Antécédents de troubles respiratoires variables : les symptômes typiques sont le sifflement 

expiratoire, la dyspnée, l’oppression thoracique et la toux ; 

• plusieurs de ces symptômes sont généralement présents chez les asthmatiques ; 

• la survenue des symptômes dans le temps et leur intensité sont variables ; 

• les symptômes apparaissent souvent ou sont aggravés la nuit ou à la marche ; 

• les symptômes sont souvent déclenchés par l’effort, le rire, les allergènes ou l’air froid ; 

• les symptômes surviennent souvent lors d’infections virales ou sont aggravés par celles-ci. 

- Preuves d’une limitation variable du flux expiratoire : 

• Au moins une fois pendant le processus diagnostique, quand le VEMS est bas, il faut 

documenter la diminution du rapport VEMS/CV. Le rapport VEMS/CV est normalement 

supérieur à 0,90 chez les enfants. 

• Il est à noter que la variation de la fonction respiratoire est plus importante que chez les 

sujets sains. Par exemple :  

*  Le VEMS augmente de plus de 12 % chez l’enfant de la valeur théorique après 

l’inhalation d’un bronchodilatateur. C’est ce qu’on appelle la « réversibilité sous 

bronchodilatateur » ; 

*  La variabilité quotidienne moyenne du DEP diurne est > 13 % chez l’enfant.  

Calculé sur des mesures réalisées deux fois par jour (meilleure des 3 mesures à chaque fois) 

en utilisant la formule : (DEP maximum du jour – DEP minimum du jour) / moyenne du 

DEP maximum et minimum du jour, en prenant la moyenne sur une ou deux semaines. 

Toujours utiliser le même débitmètre de pointe à chaque fois, que le DEP soit mesuré au 

domicile ou au cabinet ; 

*  Le VEMS augmente de plus de 12 % chez l’enfant de la valeur théorique après 4 

semaines de traitement anti-inflammatoire (en dehors de toute infection respiratoire).  

• Le diagnostic est d’autant plus probable que la variation est plus importante et que les 

variations en excès sont plus fréquentes. 
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• Il peut être nécessaire de répéter les tests pendant que les symptômes sont présents, en début 

de matinée ou après l’arrêt des médicaments bronchodilatateurs. 

• La réversibilité sous bronchodilatateur peut être absente en cas de crise sévère ou d’infection 

virale. Lorsqu’il n’y a pas de réversibilité sous bronchodilatateur lors des premiers tests, 

l’étape suivante dépend de l’urgence clinique et de la faisabilité d’autres examens. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Diagramme diagnostique de l’asthme en pratique clinique (d’après  GINA 2016) [1]. 
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2.5.2.2.Critères diagnostiques de l’asthme chez l’enfant âgé de 5 ans et moins 

(d’après GINA 2016) [101] 

Le diagnostic d’asthme du jeune enfant de cinq ans ou moins est évoqué devant la présence d’un 

wheezing, mais il n’existe malheureusement aucun test de certitude chez le jeune enfant. La mise 

au point du GINA donne cependant des éléments cliniques en faveur du diagnostic (tableau 3). A 

cet âge, aucun test d’exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) n’est disponible  

Tableau 3 : Symptômes suggérant le diagnostic d’asthme chez l’enfant de cinq ans et moins 
(d’après  GINA 2016) [101]. 

Toux Toux récidivante ou persistante non productive qui 

peut s’aggraver la nuit, à l’exercice, au rire, aux cris, 

à l’exposition à la fumée de tabac. Accompagnée le 

plus souvent de wheezing. 

Wheezing Récidivant, peut survenir la nuit, provoqué par les 

mêmes  facteurs déclenchants que la toux, en 

particulier la pollution de l’intérieur et de l’extérieur 

des maisons. 

Difficultés respiratoires                           Respiration difficile et courte. Facteurs déclenchants : 

exercice, rire, cris. fatigue rapide pendant la marche. 

Réduction de l’activité                             L’enfant ne joue pas et ne court pas avec la même 

intensité que les autres enfants. 

Antécédents familiaux                             Autres allergies (dermatite atopique, rhinite 

allergique). 

Antécédents d’asthme dans la famille nucléaire 

(parents,frères et sœurs) 

Test thérapeutique                                   Une dose faible de CSI et un BDCA à la demande 

entraînent une amélioration pendant 2 à 3 mois 

CSI : corticoïdes inhalés.  

BDCA : bronchodilatateurs de courte durée d’action 
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2.6. Diagnostic différentiel 

Le diagnostic d’asthme ne peut être évoqué sans que les autres causes (Tableau 4) ne soient 

discutées devant des symptômes inhabituels : cassure de la courbe de croissance, diarrhées 

chroniques, apparition néonatale ou très précoce des symptômes, vomissement associés, absence 

d’association à des facteurs déclenchants (infections virales), signes cardiovasculaires ou 

pulmonaire ou hippocratisme digital, hypoxémie en dehors d’un contexte d’infection virale, 

infections ORL, bactériennes fréquentes, symptômes persistants malgré un traitement de fond, 

l’absence d’intervalles libres entre les exacerbations avec des signes intercritiques (stridor, 

cornage, dyspnée aux deux temps, wheezing, bronchorrhée), Anomalies radiologiques.  

Tableau 4 : Principaux diagnostics différentiels de l’asthme chez l’enfant [102]. 

Nourrisson À tout âge Grand enfant 
Obstruction des voies aériennes 
proximales 

Corps étranger inhalé 
Anomalie des arcs aortiques 
Kyste bronchogénique 
Dyskinésie trachéale 
Dyskinésie bronchique 

 
 
 
 
Obstruction des petites voies 
aériennes 
 
 
 
 
 
 
Cardiopathie congénitale 
(shunt gauche droite) 
 
Aspiration 
 

Fistule oesotrachéale 
Troubles de la déglutition 

 
 
 
 
 
 
 
Sténose trachéale 
Sténose bronchique 
Tumeur 
Adénopathies 
 
 
Mucoviscidose 
Dysplasie 
bronchopulmonaire 
Dyskinésie ciliaire primitive 
Séquelle grave de virose 
(bronchiolite oblitérante) 
 
 
 
 
 
Reflux gastro-oesophagien 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Poumon éosinophile 
 
 
 
 
 
 
 
Dysfonction des 
cordes vocales 
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2.7. Prise en charge (d’après GINA 2016) [1] 

Le traitement de l’asthme comprend :  

- La prise en charge de la crise qui est essentiellement médicamenteuse. 

- La prise en charge de la maladie chronique qui comporte quatre axes stratégiques : 

• Le traitement médicamenteux ; 

• L’éducation thérapeutique du patient et de sa famille; 

• Le contrôle de l’environnement ; 

• L’immunothérapie spécifique (ITS). 

L’objectif thérapeutique global est d’apporter aux enfants asthmatiques la possibilité de mener 

une vie la plus normale possible sur le plan social, sportif et scolaire, avec une fonction 

respiratoire normale. À l’échelle internationale, il existe plusieurs recommandations pour la prise 

en charge de l’asthme dont les plus utilisées sont celles du GINA. 

2.7.1. Prise en charge de la crise d’asthme (d’après GINA 2016) 

Le traitement de la crise sera déterminé en fonction de la sévérité. Il doit être un processus 

continu d’auto-prise en charge par le patient, avec un plan d’action antiasthmatique écrit et 

expliqué qui permet aux parents de reconnaître et traiter dès les prodromes en fonction de la 

sévérité, ainsi la prise en charge des symptômes les plus sévères au service des urgences et à 

l’hôpital. 

2.7.1.1. Traitement de la crise d’asthme (figure 11). 
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Figure 11: Traitement de la crise d’asthme (d’après GINA 2016) [1]. 
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2.7.1.2. Évaluation de la réponse au traitement [1] 

La surveillance d’un patient après mise en route du traitement d’une crise est avant tout 

clinique (tableau 1): 

- réévaluation de la dyspnée, fréquence respiratoire, pouls, pression artérielle et SpO2 

- mesure répétée du débit de pointe 

Les formes sévères d'emblée nécessitent une hospitalisation rapide. 

Dans les autres cas, l'efficacité du traitement de 1ère ligne doit être rapidement évaluée 

avant de décider du maintien à domicile du malade. 

La corticothérapie des crises ne doit souffrir d’aucun délai et ne présente aucune contre- 

indication. 

2.7.1.3. Suivi après la crise [1] 

Les crises représentent souvent des échecs du traitement de l’asthme chronique et elles sont 

l’occasion de revoir la prise en charge de l’asthme du patient.  

Saisissez l’occasion de revoir :  

• La compréhension qu’a le patient de la cause de la crise ; 

• Les facteurs de risque modifiables de crises, par exemple le tabagisme ;  

• La connaissance des objectifs des traitements et des techniques d’inhalation ;  

• De revoir et de réviser le plan d’action antiasthmatique écrit. 

2.7.2. Prise en charge de l’asthme en dehors de la crise (traitement de fond) 

2.7.2.1. Objectifs du traitement de fond 

La prise en charge d’un enfant asthmatique a pour objectifs de limiter les exacerbations, les 

symptômes intercritiques et les besoins en BDCA de secours, de permettre à l’enfant de 

participer aux activités familiales, scolaires sportives et sociales, de normaliser et maintenir les 

fonctions respiratoires normales et d’amenuiser les variations circadiennes du DEP [31, 72]. 

2.7.2.2. Axes stratégiques du traitement  

2.7.2.2.1. Traitements médicamenteux 

2.7.2.2.1.1. Médicaments disponibles 
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- Corticoïdes 

Les corticoïdes inhalés (CSI) représentent la première ligne de traitement de fond de l’asthme. 

Ce traitement permet une diminution des symptômes, une amélioration de la qualité de vie et de 

la fonction respiratoire [103]. Leur efficacité sur la mortalité par asthme, les exacerbations a été 

largement démontrée [104]. Des effets indésirables ont été remarqués chez les patients prenant 

de fortes doses de corticoïdes inhalés avec un passage systémique de la molécule. Ils doivent 

donc être utilisés à la posologie minimale efficace [105]. Les posologies recommandées par le 

GINA de CSI sont résumées dans le tableau 5. 

Les corticostéroïdes oraux (CSO) sont utilisés préférentiellement au cours des exacerbations sur 

de courtes périodes afin d’éviter les effets secondaires. Le traitement prolongé par les CSO peut 

être nécessaire chez certains patients atteints d’asthme sévère [1]. 

Tableau 5. Posologie des corticostéroïdes inhalés selon l’âge (d’après GINA 2016) [1]. 

 

Corticoïde inhale 
Adultes et adolescents  Enfants 6 – 11 ans Enfants  

< 5 ans 

Faible Moyenne Élevée  Faible Moyenne Élevée Faible 

Dipropionate de béclométasone 
(CFC)*  

200–500 >500-1000 >1000  100–200 >200–400 >400  

Dipropionate de béclométasone 
(HFA) 

100–200 >200–400 >400  50-100 >100-200 >200 100 

Budésonide (DPI) 200–400 >400–800 >800  100–200 >200–400 >400 200 

Budésonide (nébulisation)     250–500 >500–1000 >1000 500 

Ciclésonide (HFA) 80–160 >160–320 >320  80 >80-160 >160 160 

Propionate de fluticasone (DPI) 100 s.o. 200  s.o. s.o s.o.  

Propionate de fluticasone (DPI) 100–250 >250–500 >500  100–200 >200–400 >400  

Propionate de fluticasone (HFA) 100–250 >250–500 >500  100–200 >200–500 >500 100 

Furoate de mométasone 110–220 >220–440 >440  110 ≥220–<440 ≥440  

Acétonide de triamcinolone 400–1000 >1000–2000 >2000  400–800 >800–1200 >1200  

CFC : propulseur = chlorofluorocarbone ; DPI : inhalateur à poudre lyophilisée ; HFA : propulseur = 
hydrofluoroalkane. * Inclus à des fins de comparaison avec la littérature ancienne. 

- Bronchodilatateurs  

Les bêta2-agonistes à action courte (BDCA) (efficacité après 5-10 minutes et durée d'action de 

3-4 heures). Les BDCA inhalés sont les médicaments de choix pour apporter un soulagement 

rapide des symptômes asthmatiques et de la bronchoconstriction, y compris en cas de crise aigué, 

et pour la prévention de la bronchoconstriction d’effort. Les BDCA ne doivent être utilisés qu’à 

la demande à la dose la plus basse et le moins souvent possible. 
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Bronchodilatateurs de longue durée d’action (BDLA) : deux molécules sont disponibles, le 

salmétérol et le formotérol. Les BDLA ont une action synergique avec les CSI. Les BDLA sont 

utilisés au long cours et toujours en association avec les CSI. Quand une dose moyenne d’un CSI 

seul ne permet pas d’obtenir un bon contrôle de l’asthme, l’addition d’un BDLA au CSI améliore 

les symptômes, la fonction pulmonaire et diminue les exacerbations chez un plus grand nombre 

de patients et plus rapidement que le doublement de la dose du CSI [1]. 

- Antileucotriènes 

Utilisés en alternative comme traitement de fond. Ils peuvent être utilisés en monothérapie, mais 

sont moins efficaces que les CSI à faible dose. Ils peuvent être utilisés en association avec les 

corticoïdes inhalés chez les patients plus sévères, mais cette association est moins efficace 

qu’avec les BLDA. Cette thérapeutique est également utilisée dans les asthmes induits par 

l’exercice [1]. 

- Bases xanthiques  

Il s’agit essentiellement de la théophylline, qui n’est plus que très rarement utilisée dans sa forme 

retard, en traitement quotidien, et dans sa forme intraveineuse en cas d’asthme aigu grave, du fait 

du risque d’effet toxique menaçant la vie [72]. 

- Biothérapies  

Anticorps anti-IgE : L’omalizumab est un anticorps monoclonal dirigé contre les IgE .Il se fixe 

sur ces dernières empêchant leur fixation avec le récepteur de haute affinité. Ainsi il empêche la 

cascade inflammatoire avec dégranulation des mastocytes induite par la fixation des IgE à leur 

récepteur. L’omalizumab est autorisé chez l’enfant de plus de 6 ans avec comme indication le 

traitement de l’asthme allergique sévère après échec des traitements anti-asthmatiques 

conventionnels [72]. 

Anticorps anti-IL5 (mépolizumab) : anticorps dirigé contre l’IL-5, option thérapeutique chez les 

patients âgés de ≥ 12 ans atteints d’asthme éosinophilique sévère non contrôlé avec un traitement 

de stade 4 (CSI/BDLA à forte dose) [1]. 
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2.7.2.2.1.2. Mode d’administration des traitements antiasthmatiques chez l’enfant 

Une fois le traitement inhalé choisi, il est essentiel de s’assurer que l’enfant est capable de le 

prendre. Les techniques d’inhalation à utiliser sont intimement liées au développement 

psychomoteur de l’enfant et indiquées dans le tableau 6. Il est à noter qu’il n’est jamais prescrit 

d’aérosol doseur sans chambre d’inhalation en pédiatrie, la coordination main-bouche n’étant pas 

facile à acquérir. La technique de prise des dispositifs d’inhalation doit être expliquée et 

idéalement démontrée et vérifiée à chaque rencontre. Une démonstration et un essai par le patient 

devant un soignant compétent est souhaitable [73]. 

Tableau 6 : Système d’inhalation à utiliser en fonction de l’âge de l’enfant [73]. 

Âge Systèmes à privilégier Systèmes alternatifs 
3–4 ans AD avec chambre d’inhalation adaptée 

munie d’un masque adapté 
Nébulisation à visée bronchique 

4–6 ans AD avec chambre d’inhalation adaptée, 
embout buccal 

Garder le masque de la chambre 
d’inhalation si inspiration nasale ou 
ouverture de la bouche autour de 
l’embout 

≥ 7 ans Poudre à inhaler AD auto déclenché Reprendre la chambre d’inhalation en cas 
de décompensation 

AD: Aérosol Doseur 

2.7.2.2.2. Mesures hors médicaments 

2.7.2.2.2.1. Contrôle de l’environnement 

Chez les patients asthmatiques sensibilisés, l’intensité de l’exposition aux allergènes 

domestiques est associée à une perte de contrôle, une augmentation de l’hyperréactivité 

bronchique et une détérioration fonctionnelle respiratoire. L’exposition de personnes 

asthmatiques sensibilisées aux moisissures est associée à une perte de contrôle, un risque 

d’hospitalisation et une surmortalité [106]. L’étude d’intervention randomisée de Morgan et al. 

a montré une association significative entre une diminution des symptômes et de la morbidité 

chez des enfants asthmatiques et des interventions visant à réduire l’exposition à divers 

allergènes spécifiques (animaux domestiques, blattes, rongeurs, moisissures, poussière de 

maison) et à la fumée de tabac [107]. En revanche, un impact favorable d’une intervention plus 

globale, incluant une lutte contre les allergènes domestiques et contre le tabagisme passif, a été 

observé dans deux études contrôlées chez les enfants asthmatiques atopiques de moins de 11 
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ans vivant dans un environnement dégradé [107, 108]. Toutefois, des essais randomisés en 

double insu n’ont pas retrouvé d’impact significatif de cette mesure de prévention sur le 

contrôle de l’asthme [106, 109].  

Classiquement de nombreuses mesures sont proposées pour réduire l’exposition aux 

pneumallergènes [73]: 

- En cas de sensibilisation aux acariens,  une hygrométrie la plus basse possible (< 65 %), une 

température contrôlée (< 20° C), l’aération quotidienne d’au moins 30 min du domicile ; une 

minimisation des niches à acariens (tapis, moquette, tenture, tissus en laine, plumes, etc.), de 

même que le lavage de la literie à la température la plus haute (draps toutes les semaines, le 

reste tous les mois). L’utilisation des housses antiacariens, des acaricides, le ménage avec un 

aspirateur, si possible muni d’un filtre ou de sac retenant les fines particules, et/ou des 

serpillières mouillées, sont aussi des mesures à entreprendre. 

- En cas d’allergie aux différents animaux, il faut une éviction des animaux domestiques 

auxquels l’enfant est allergique ; l’éradication définitive des cafards est difficile, et les 

traitements répétés des logements mais surtout des parties communes des immeubles sont 

nécessaires. 

- Les mesures à prendre contre les moisissures et pollens reposent sur l’éviction des 

moisissures (pots de plantes à réservoir, humidificateur, remontée d’humidité, etc.). Les 

pollens et les moisissures extérieures ne peuvent être totalement évités. Les calendriers 

polliniques et les systèmes de surveillance aérobiologique permettent aux allergiques 

d’intensifier leur traitement et d’éviter le sport en plein air lors des pics de concentration. 

- La lutte contre le tabagisme passif reste primordiale. 

2.7.2.2.2.2. Education thérapeutique dans l’asthme 

L’éducation thérapeutique est une prise en charge globale qui permet au patient de comprendre 

sa maladie et son traitement. Elle permet d’améliorer l’observance et le contrôle de l’asthme et 

de diminuer la survenue de crises sévères. Elle doit être proposée précocement à tous les 

asthmatiques, avec une attention particulière pour les patients ayant un asthme sévère, mal 

contrôlé ou à risque d’exacerbation sévère. Des centres spécialisés appelés écoles de l’asthme 

proposent des programmes d’éducation thérapeutique pour les asthmatiques. 

L’objectif est d’acquérir des compétences suivantes : 
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- Comprendre les mécanismes de la maladie ; 

- Connaître les signes de la perte de contrôle et de la crise ; 

- Savoir mesurer et interpréter son DEP ; 

- Connaître les mécanismes d’action et indications des traitements ; 

- Maîtriser l’utilisation des dispositifs d’inhalation ; 

- Savoir mettre en place le plan d’action ; 

- Contrôler l’environnement en repérant et en évitant les facteurs favorisants. 

 
2.7.2.2.2.3. L’immunothérapie spécifique (ITS). 

L'indication de l'immunothérapie spécifique dans l’asthme de l'enfant doit prendre en 

considération la sévérité de la maladie, les risques des traitements médicamenteux, le nombre 

et le type de sensibilisations allergéniques, le rô1e des allergènes dans les symptômes, l'attitude 

et la motivation de l'enfant et de sa famille vis-à-vis de l'adhésion à un traitement de longue 

durée (de 3 à 5 ans). I1 s'agirait d’un asthme contrôlé, nécessitant éventuellement un traitement 

de fond continu, secondaire un allergène perannuel (comme les acariens) ou durable et 

invalidant (tel que les pollens de graminées). Dans cette indication une réduction des 

traitements médicamenteux est un des objectifs. A l'heure actuelle, l'immunothérapie 

spécifique est plutôt envisagée comme un traitement symptomatique et préventif de l'allergie 

respiratoire, au même titre que le contrôle de l'environnement [110]. 

2.7.2.3. Évaluation du niveau de contrôle de l’asthme  

Comporte deux domaines ; d’une part l’évaluation du contrôle au quotidien dans les quatre 

dernières semaines, d’autre part le risque d’évolution défavorable à la fois sur le plan du 

risque d’exacerbation que sur celui d’une altération de la fonction respiratoire. 

2.7.2.3.1. Enfant âgé de plus de 5 ans 

2.7.2.3.1.1. Évaluation du contrôle de l’asthme chez l’enfant âgé de plus de 5 ans  
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Tableau 7: Evaluation du contrôle de l’asthme chez les enfants de plus de 5 ans [31] 

2.7.2.3.1.2. Facteurs de risque d’évolution défavorable chez l’enfant âgé de plus de 5 

ans  

Les facteurs indépendants et potentiellement modifiables de risque d’exacerbation sont : 

- Les symptômes asthmatiques insuffisamment contrôlés ;  

- CSI non prescrits ; défaut d’observance des CSI ; mauvaise technique d’inhalation ; 

- Consommation excessive de BDCA (avec une augmentation de la mortalité si > 1 flacon  

de 200 doses/mois) ; 

- VEMS faible, surtout si < 60% de la valeur théorique ; 

- Problèmes psychologiques ou socio-économiques importants ; 

- Expositions : tabac ; exposition à des allergènes en cas de sensibilisation ; 

- Comorbidités : obésité ; rhino-sinusite ; allergie alimentaire avérée ; 

- Présence d’éosinophiles dans les crachats ou le sang ; 

- Antécédent d’intubation pour asthme aigu grave et/ou hospitalisation en réanimation pour 

l’asthme ; 

- Existence d’une crise sévère ou plus au cours des 12 derniers mois. 

L’existence d’un ou plusieurs de ces facteurs augmente le risque d’exacerbations sévères même 

lorsque les symptômes sont bien contrôlés. 

Les facteurs de risque d’apparition d’une limitation fixe du flux expiratoire sont l’absence de 

traitement CSI, l’exposition à la fumée du tabac, les expositions à des substances chimiques 

nocives ; un VEMS faible ; l’hypersécrétion chronique de mucus et la présence d’éosinophiles 

dans les crachats ou le sang.  

Les facteurs de risque d’effets indésirables des médicaments sont :  

- Systémiques : CSO fréquents ; CSI prolongés, à forte dose et/ou puissants ; prise 

Au cours des 4 semaines précédentes le 
patient a-t-il  

 Bien 
contrôlé 

Partiellement 
contrôlé 

Mal  
contrôlé 

Présenté des symptômes diurnes 
plus de 2 fois/semaine? 

Oui □  Non □ 

Aucun des 
items 

1-2 des 
items 

3-4 des 
items 

Été réveillé la nuit par son asthme? Oui □  Non □ 
Eu besoin d’un traitement aigu 
plus de deux fois/semaine? 

Oui □  Non □ 

Présenté une limitation de son 
activité due à l’asthme? 

Oui □  Non □ 
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concomitante d’inhibiteurs du P450 ; 

- Locaux : CSI puissants ou à forte dose ; mauvaise technique d’inhalation. 

2.7.2.3.2. Enfant âgé de 5 ans et moins [31] 

2.7.2.3.2.1. Évaluation du contrôle de l’asthme chez l’enfant âgé de 5 ans et moins 

Tableau 8 : Evaluation du contrôle de l’asthme chez les enfants de 5 ans et moins [31] 

2.7.2.3.2.2. Facteurs de risque d’évolution défavorable chez l’enfant âgé de 5 ans et 

moins [101] 

- Facteurs de risque d’exacerbation au cours des prochains mois : 

• symptômes d’asthme non contrôlés ; 

• une crise sévère d’asthme ou plus durant l’année écoulée ; 

• l’automne est la saison où débutent les crises ; 

• exposition à la fumée de tabac, à la pollution intérieure et extérieure, aux allergènes de 

l’intérieur des maisons (acariens, blattes, animaux, moisissures), en particulier en 

association avec les infections virales ;  

• problèmes psychologiques ou socio-économiques majeurs dans la famille. 

• mauvaise adhésion au traitement de fond ou utilisation incorrecte des inhalateurs ; 

- Facteurs de risque de limitation du flux expiratoire : 

• asthme sévère et plusieurs hospitalisations ; 

• antécédents de bronchiolite. 

- Facteurs de risque d’effets secondaires : 

• systémiques : fréquentes séquences de corticoïdes per os; doses élevées de CSI ; 

• locaux : CSI à doses élevées ou moyennes; techniques d’inhalation incorrectes; défaut de 

protection de la peau et des yeux lors de l’utilisation des CSI par nébulisation ou chambre 

d’inhalation + masque facial. 

Au cours des 4 semaines précédentes le 
patient a-t-il  

 Bien 
contrôlé 

Partiellemen
t contrôlé 

Mal 
contrôlé 

Présenté des symptômes diurnes plus 
d’une fois/semaine ? 

Oui □  Non □ 

Aucun des 
items 

1-2 des 
items 

3-4 des 
items 

Été réveillé la nuit par son asthme ? Oui □  Non □ 
Eu besoin d’un traitement aigu plus  
d’une fois/semaine ? 

Oui □  Non □ 

Présenté une limitation de son activité 
due à l’asthme (court, joue moins que 
les autres, se fatigue plus vite)? 

Oui □  Non □ 
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2.7.2.4. Mise en route du traitement antiasthmatique (traitement initial) 

Le traitement est fondé sur une approche par paliers avec un ajustement des doses à la hausse ou 

à la baisse, de façon à obtenir un bon contrôle et à réduire le risque de crises. 

2.7.2.4.1. Traitement initial chez l’enfant âgé de plus de 5 ans [31] 

Chez un nouveau patient, l’initiation du traitement est fonction du contrôle et du risque 

futur. Les recommandations pour l’instauration d’un premier traitement chez l’enfant de plus 

de 5 ans sont résumées dans le tableau 9. 

Tableau 9 : Recommandations thérapeutiques pour l’instauration d’un traitement d’asthme 

chez l’enfant de plus de 5 ans selon la symptomatologie (d’après GINA ) [31, 72].  

Symptômes Traitement de 1re intention 
Symptômes d’asthme ou recours aux BDCA < 2 dans 
le mois précédent 
Pas de réveil nocturne dans le mois précédent 
Pas de facteurs de risque d’exacerbation  
Pas d’exacerbation dans l’année précédente 

Pas de traitement 

Symptômes peu fréquents mais il existe des facteurs de 
risque d’exacerbation : 
– obstruction intercritique 
– CSO dans l’année précédente  

Hospitalisation en réanimation dans la vie 
Symptômes d’asthme, plus de deux dans le mois 
précédent 
Au moins un réveil nocturne dans le mois précédent 
Symptômes d’asthme ou recours aux BDCA > 2 dans 
le mois précédent 

Dose faible de CSI 
 

Symptômes d’asthme ou recours aux BDCA plusieurs 
fois par semaine dans le mois précédent 
Réveil nocturne au moins une fois par semaine dans le 
mois précédent 
Et présence de facteurs de risque d’exacerbation ou 
d’obstruction fixée 

Dose moyenne CSI Dose 
faible CSI + BDLA 

 

Présentation initiale sévèrement non contrôlée, ou par 
une exacerbation 

Dose élevée de CSI 
Dose moyenne CSI + BDLA 
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Figure 12. Approche thérapeutique par paliers chez l’enfant de plus de 5 ans (d’après GINA 
2016) [31].  

CSI : corticoïdes inhalés ; ALT : antileucotriènes ; BDCA : bronchodilatateur de courte durée d’action ; BDLA : 
bronchodilatateur de longue durée d’action ; exa : exacerbation. 

 
2.7.2.4.2. Traitement initial chez l’enfant âgé de 5 ans et moins [101] 

Le traitement de fond doit être prescrit dans quatre situations: 

- Symptômes suggérant un asthme et patient n’est pas contrôlé;  

- Episodes de wheezing fréquents (3 ou plus en une saison); 

- Episodes de wheezing moins fréquents (1 à 2 par saison) mais sévères; 

- Diagnostic d’asthme douteux et inhalations de BDCA répétées fréquemment, par exemple 

plus de 1 ou 2 fois/semaine (considérer le traitement du palier 2). 
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Figure 13 : Recommandations et approche thérapeutique par paliers chez l’enfant de 5 ans et 

moins (d’après GINA 2016 ) [31].  

CSI : corticoïdes inhalés ; ALT : antileucotriènes ; BDCA : bronchodilatateur de courte durée d’action. 

2.7.2.5. Ajustement du traitement [1] 

Une fois que le traitement de l’asthme a été instauré, les décisions continues reposent sur un 

cycle d’évaluation, d’ajustement du traitement et d’examen de la réponse (figure 14).  

 

 

 

 

 

Indications Sifflements  Symptômes consistant avec le 
diagnostic d’asthme 

diagnostic d’asthme diagnostic d’asthme 

 viro induits  ET insuffisamment contrôlés ou ≥ 
3 exacerbations dans l’année 

et pas de contrôle avec   et pas de contrôle avec la 

 peu fréquents  la dose CSI      double dose CSI 
 ET peu de Symptômes non consistant avec le 

diagnostic d’asthme 
  

 Symptômes  Mais sifflements fréquents toutes 

les 6-8 semaines 

D’abord vérifier diagnostic, technique, 

 Intercritiques  (test thérapeutique diagnostique 3 
mois) 

observance, exposition 
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Figure 14 : Cycle de traitement de l’asthme basé sur le contrôle [31].  

De préférence, les patients doivent être vus 1 à 3 mois après le début du traitement, puis tous les 

3 à 12 mois, Après une crise, une visite de contrôle doit être programmée dans la semaine qui 

suit. La fréquence des contrôles dépend du niveau de contrôle initial du patient, de sa réponse au 

traitement précédent et de sa capacité et de sa volonté de s’engager dans une auto-prise en 

charge avec un plan d’action. 

• Si l’asthme n’est pas contrôlé  

En l’absence du traitement de fond, commencer par un palier 2 ou 3 en fonction de l’importance 

des symptômes. 

Lorsque le patient a un traitement de fond en cours, augmenter le palier thérapeutique (Figure 12 

et 13), après avoir vérifié l’absence de cause de non contrôle de l’asthme  

- Mauvaise technique d’inhalation ; 

- Défaut d’observance du traitement ; 

- Facteurs de risque modifiables, par ex. le tabagisme ; 

- Les symptômes sont-ils dus à des comorbidités, une rhinite allergique par 

exemple. 
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• Si l’asthme est contrôlé pendant au moins 3 mois 

Envisagez de diminuer le traitement, afin de déterminer la dose minimale efficace, assurant le 

contrôle des symptômes et des crises et diminuant les effets indésirables. 

- Choisissez le moment approprié pour diminuer le traitement (pas d’infection respiratoire, 

patient ne voyageant pas) ; 

- Documentez le statut initial (contrôle des symptômes et fonction pulmonaire), fournissez un 

plan d’action antiasthmatique écrit, surveillez étroitement et programmez une visite de suivi ; 

- Diminuez en utilisant les formulations existantes de façon à diminuer la dose de CSI de 25-

50% tous les 2-3 mois ; 

- N’arrêtez pas complètement les CSI (chez les adolescents), à moins que ce ne soit 

temporairement nécessaire pour confirmer le diagnostic d’asthme. 

2.7.2.6. Traitement des facteurs de risque modifiables [1] 

Le risque de crise peut être diminué en optimisant les médicaments antiasthmatiques et en 

identifiant et en traitant les facteurs de risque modifiables. Citons comme exemples 

d’intervention modifiant les risques avec une haute efficacité constante :  

- Auto-surveillance des symptômes et/ou du VEMS; plan d’action antiasthmatique écrit et 

contrôle médical régulier ; 

- Utilisation d’un schéma thérapeutique diminuant les crises; traitement de contrôle comportant 

un CSI. Pour les patients ayant présenté une ou plusieurs crises  au cours de l’année 

précédente, envisagez un traitement d’entretien par CSI/formotérol à faible dose, ainsi qu’un 

traitement aigu ;  

- Eviction de l’exposition à la fumée du tabac et des irritants bronchiques domestiques ; 

- Allergie alimentaire confirmée : évitement approprié de certains aliments ; assurez-vous de la 

disponibilité d’adrénaline injectable en cas d’anaphylaxie ; 

- Pour les patients atteints d’asthme sévère : adressez le patient dans un centre spécialisé, le cas 

échéant, afin d’envisager des médicaments d’appoint et/ou un traitement guidé par les 

crachats. 

2.7.2.7. Interventions non pharmacologiques [1] 

En plus des médicaments, d’autres thérapies et stratégies peuvent être envisagées si elles sont 
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pertinentes afin de faciliter le contrôle des symptômes et la diminution des risques. Voici 

quelques exemples d’efficacité élevée constante:  

- Interdiction de fumer dans les pièces ou dans les voitures fréquentées par des enfants 

asthmatiques ; 

- Incitez les asthmatiques à pratiquer une activité physique régulière en raison de ses bénéfices 

pour la santé. Apportez des conseils sur la gestion de la bronchoconstriction induite par 

l’effort ; 

- Eviction des AINS, y compris l’aspirine ;  

Bien que des allergènes puissent contribuer aux symptômes asthmatiques chez les patients 

sensibilisés, il n’est pas recommandé, dans le cadre d’une stratégie générale contre l’asthme, 

d’éviter les allergènes. Ces stratégies sont souvent complexes et onéreuses et il n’existe pas de 

méthode validée pour identifier ceux susceptibles d’en profiter. 

Certains agents déclenchants courants des symptômes asthmatiques (par ex. l’exercice physique, 

le rire) ne doivent pas être évités, tandis que d’autres (par ex. les infections respiratoires virales 

ou le stress) sont difficiles à éviter et doivent être traités quand ils se présentent. 

2.8. Facteurs de risque de l’asthme de l’enfant 

L’asthme est une maladie complexe à étiologie multifactorielle [111], dans laquelle l’atopie en 

est le facteur de risque le plus fréquemment mis en évidence [112]. Environ 95 % des cas 

d’asthme chez l’enfant et entre 70 et 80 % chez l’adulte seraient d’origine atopique. La cause 

exacte de l’asthme reste inconnue, mais pourrait découler d’une interaction complexe entre 

divers facteurs individuels ou génétiques (prédisposition ou antécédents familiaux) et 

environnementaux. 

2.8.1. Facteurs de risque endogènes (hôte) 

2.8.1.1. Facteurs génétiques 

L’asthme est une maladie inflammatoire à laquelle participent de multiples médiateurs et 

cytokines pro-inflammatoires et pro-allergiques. De très nombreuses études ont montré 

l’existence de relations entre les polymorphismes des gènes codant pour la production et/ou 

l’activité biologique de ces médiateurs et cytokines et l’expression de l’asthme, ainsi que 
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l’existence de relations complexes entre gènes et environnement, allergénique ou non 

allergénique [113]. 

Dès 1909, Drinkwar, en étudiant un exemple de 3 générations a suggéré que l’asthme était 

transmis selon un mode mendélien dominant [114]. Le rôle des molécules HLA (Human 

Leukocyte Antigen) de classe 2 dans la réponse immune spécifique aux allergènes a 

historiquement été initié, au début des années 80, par la découverte d’une association entre le 

taux d’IgE spécifiques de l’allergène Ra 5 et l’allèle HLA-DW2 qui se trouve quasi-

exclusivement chez l’asthmatique [115]. 

Les études de Martinez à Tucson et de Meyers et Postma en 1994 retrouvent l’influence de 

plusieurs gènes dont un gène majeur transmis selon un mode respectivement autosomique 

codominant et autosomique récessif [116, 117]. Et depuis, de nombreuses études sont parvenues 

à identifier plusieurs gènes capables de rendre un individu plus susceptible d’avoir de l’asthme. 

Ober a recensé en 2006, 118 gènes associés à l’asthme ou à l’atopie dans 492 articles et il a 

conclu que c’est un chemin long et difficile [118]. 

Erika von Mutius, a fait une revue de la littérature sur les publications en 2009 (gènes et 

environnement dans l’asthme). Elle a proposé de parler de syndrome plutôt que de maladie 

asthmatique vue sa complexité, ses différentes formes et ses différents phénotypes et la 

variabilité de l’obstruction bronchique. Les gènes en cause sont nombreux et à faible effet, il 

s’agit d’un trouble génétique polygénique [119]. 

Une grande étude francaise EGEA (étude épidémiologique des facteurs génétiques et 

environnementaux de l’asthme, l’hyperactivité bronchique et l’atopie), qui est une étude 

familiale de cas (n = 2120) combinée à une étude cas-témoins, avec trois enquêtes sur vingt ans 

dont les résultats ont été publiés par Bouzigona en 2015 (méta-analyse de 42 articles depuis 

2007) ; ces résultats épidémiologiques et génétiques confirment le caractère hétérogène de 

l’asthme (Tableau 10). L’âge de début, le statut allergique et le niveau d’activité de la maladie 

jouent un rôle prépondérant dans l’identification des différents phénotypes et des facteurs 

génétiques sous-jacents. Le rôle néfaste du tabagisme, des expositions à la pollution 

atmosphérique et aux produits de nettoyage sur la prévalence et/ou l’activité de l’asthme est 
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étayé. La prise en compte d’interactions gène-environnement a permis d’identifier de nouveaux 

facteurs génétiques de susceptibilité et de préciser leur mode d’action [120].  

Actuellement, plus de 110 gènes qui peuvent être associés à l'asthme ont été identifiés, mais 

aucun n'a été lié à un groupe ethnique [118, 121], ce qui suggère soit des modifications 

génétiques, soit que des facteurs de confusion importants tels que des facteurs 

environnementaux, sociaux ou psychologiques peuvent jouer un rôle. Il est possible que les 

marqueurs génétiques puissent représenter la sensibilité aux réponses physiologiques dans 

l'asthme pour certains individus, mais l'expression phénotypique nécessite une exposition 

secondaire qui soit environnementale, sociale ou psychologique, comme les allergènes 

environnementaux. Il n'est pas clair si l'asthme dans les familles est à cause d'un risque génétique 

spécifique ou s'il s'agit simplement d'une expression d'une exposition chronique à des facteurs de 

risque confondus au sein d'une même famille, y compris les expositions environnementales 

(allergènes, exposition à des animaux domestiques), les choix de style de vie sociale ou des 

problèmes psychologiques [122]. Il reste toutefois raisonnable de dire qu’il existe des sujets 

génétiquement susceptibles qui exprimeront ou non cette susceptibilité en fonction des autres 

facteurs qu’ils rencontreront. 
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Tableau 10 : Synthèse des résultats des études génétiques réalisées sur les données EGEA [120]. 

 
 Partie A : études de liaison génétique Partie B : études d’association   
        

Chrom Région Phénotype Région Gènes Phénotype 

1 1p31 Rhinite allergique et asthme 1p31 NFIA Rhinite allergique et asthme  
        
 1q43-q44 HRB × tabagisme passif dans 1q23 FCER1A IgE totales  
  la petite enfance      
    1q31 DENND1B IMC enfants asthmatiques   

2 2p23      Score de sévérité de l’asthme  
  

2p22-q13 Asthme  2q12 IL1RL1/IL18R1 Asthme  
2q32 Rhinite allergique      

3 3p24-p14    Rhinite allergique   
3p11-q21    Atopy   

3q13.2 CD200 Asthme actif non allergique 
  débutant à l’âge adulte  
3q13.11 ALCAM Asthme actif non allergique 
  débutant à l’âge adulte   

4 4q34        HRB et tabagisme passif  
                                     dans la petite enfance   

5 5p15            HRB et tabagisme     
           passif dans la petite   
         enfance   

 5q13 Âge de début d’asthme et    
  score clinique d’asthme     
 5q31 VEMS et polysensibilisation 5q31 IL13 IgE totales  
  chez les hommes     
    CD14 Asthme et vie à la campagne dans 
     l’enfance  
6 6p21 IgE totales  6p21 HLA-DQ Asthme  
    HLA-DRB1 IgE totales  
    HLA-DPB1 Asthme débutant à l’âge adulte et 
     exposition professionnelle à des 
     allergènes de haut poids 
     moléculaire  
   6q16 GRIK2 Asthme inactif/modéré non 
     allergique  
   6q25.2-q27 PARK2 Asthme avant 16 ans et exposition 
     précoce tabac passif (< 16 ans)  
7   7q36 NOS3 FeNO de l’adulte non asthmatique 
      
8   8p22 TUSC3 VEMS/CV chez les asthmatiques 
      
11 11p14 Dermatite atopique  9p24 IL33 Asthme  
 11q23 Polysensibilisation et IgE 11p14 MUC15 Dermatite atopique  
  totales chez les femmes     
12   12q13 STAT6 IgE totales  
13   13q14 DLEU7 Déclin du VEMS chez les 
     non-asthmatiques   

  14 14 q32Asthme et tabagisme passif 
dans la petite enfance   

15 15q15-q21 RAB27A FeNO de l’adulte  
 15q22 SMAD3 Asthme  
16 16p12-p11 IL4R/IL21R IgE totales  
 16q12 FTO IMC  
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Tableau 10 (Suite)       

 Partie A : études de liaison génétique Partie B : études d’association   
        

Chrom Région Phénotype Région Gènes Phénotype 

17 17p11 HRB et tabagisme passif dans     
  la petite enfance      
 17p12-q24 Atopy      
    17q11-q12 LYRM9, NOS2 FeNO de l’enfant  
     NOS2 FeNO et nitrite-nitrate plasmatique 
      de l’adulte non asthmatique  
 17q21 Asthme et tabagisme passif 17q12-q21 GSDMB/ORMDL3 Asthme avec âge début précoce 
  dans la petite enfance    (< 4 ans) et tabagisme passif dans la 
      petite enfance et infections 
      respiratoires précoces  
      FeNO de l’enfant  

18 18p14 Score clinique d’asthme  18p11 EPB41L3 Asthme avant 16 ans et exposition 
      intra-utérine tabac passif  

22    22q13 IL2RB Asthme  
        

Partie A : principales régions génomiques rapportées liées à l’asthme et aux phénotypes associés à 
l’asthme. Partie B : principaux gènes et interactions gène-environnement influençant l’asthme et ses 
phénotypes associés. 

2.8.1.2. Atopie 

L’atopie qui dérive du mot grec "Atopos" (non à sa place, non convenable) [123], a été 

définie initialement sur des critères cliniques, personnels et familiaux, par Coca et Cooke aux 

USA dans les années 1920, elle a été ensuite associée à la prédisposition à produire des IgE en 

réponse aux allergènes de l’environnement. Par extension, elle peut être définie comme une 

prédisposition à développer une réponse lymphocytaire de type Th2 (production préférentielle 

d’IL- 4, 5, 6, 9, 10, 13 et de GM-CSF "Granulocyte Macrophage Colony Stimulating Factor"). 

Ce profil de production des cytokines rend compte de la production d’IgE mais aussi du rôle 

central des lymphocytes T dans ce processus et de l’activation des polynucléaires éosinophiles 

[124]. 

L’asthme est une manifestation clinique fréquente de l’atopie au même titre que les rhinites et 

l’eczéma dit « atopique ». Cette association est très pertinente chez l’enfant, moins chez 

l’adulte chez qui des tests cutanés sont moins souvent positifs vis-à-vis des allergènes 

communs, et où les concentrations d’IgE sériques sont plus faibles ; on parle alors d’asthme 

intrinsèque [124].  

Le diagnostic de l’atopie est habituellement fait sur la base de la positivité des tests cutanés 

aux pneumallergènes les plus courants (pollens, acariens, phanères d’animaux,…). Parfois, 

l’atopie est assimilée à l’élévation du taux d’IgE circulantes indépendamment de leur 

réactivité aux allergènes de l’environnement. Cette sensibilisation lorsqu’elle survient, peut 
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rester asymptomatique ou créer les conditions de survenue d’une maladie allergique ; la 

dermatite atopique, la rhinite allergique et l’asthme allergique. Elle est bien évidemment liée à 

l’exposition aux pneumallergènes et tant qu’il n’y a pas d’exposition, il n’y a pas moyen de 

mettre en évidence le terrain atopique même chez des sujets à risque [125]. 

L’association entre la sensibilisation aux allergènes et l’asthme est âge-dépendante ; 

l’apparition d’une sensibilisation allergique tôt dans la vie est un facteur de risque important 

pour le développement de l'asthme. Plus particulièrement, des sensibilisations aux 

aéroallergènes multiples sont à risque accru de développement d’asthme infantile. En effet, la 

plupart des enfants qui se sont sensibilisés aux allergènes environnementaux pendant les trois 

premières années de vie développe de l’asthme à l’âge adulte, tandis que les enfants qui se 

sont sensibilisés à l’âge de 8-12 ans ont un risque de développer l’asthme qui n’est pas 

différent de celui des enfants non atopiques [64, 126, 127] 

La prévalence de l'atopie (test cutané positif) chez les enfants présentant des symptômes 

d'asthme actuels varie dans le monde; la  Phase II de l’étude ISAAC faite dans 30 centres 

pour 22 pays a montré une grande disparité dans les résultats de la sensibilisation aux 

allergènes, la fraction de l’asthme attribuable à la sensibilisation allergique allant de 0 % à 

Ankara (Turquie) à 93,8 % à Guangzhou (Chine) [128]. De plus, les liens entre la 

sensibilisation allergique et l’asthme diffèrent fortement entre les pays et augmentent avec le 

développement économique [129]. Tandis que dans les pays développés, il est relativement 

similaire, 62,4 % en Espagne, 58 % en Suède et 69 % dans l'ouest de l’Allemagne, les 

données des pays en développement affichent une variabilité considérable, par exemple 21,5 

% au Pérou, 26 % en Estonie et 89 % au Costa Rica. Chez les enfants sans symptômes actuels 

d'asthme, la prévalence de l'atopie varie également, par exemple 28,7 % en Espagne, 31,4 % 

au Pérou, 22 % en Suède, 9 % en Estonie et 65,5 % au Costa Rica [130]. 

Cette large variabilité de la proportion d'atopie observée chez les adolescents atteints 

d’asthme et aussi chez les adolescents sains, soutiendrait l'idée que l'atopie pourrait être un 

événement parallèle dans la pathogenèse de l'asthme [131], ce doute sur le rôle réel causal de 

l'atopie dans l'asthme a été illustré par Pearce et al., qui ont analysé neuf enquêtes basées sur 

une population de 15 983 enfants en utilisant la fraction attribuable à la population (PAF) ; il 

apparait que seulement 54 % des cas d'asthme étaient attribuables à l'atopie (tests cutanés 

positifs) et que la surestimation de l'atopie comme cause de l'asthme peut retarder la recherche 

sur d'autres facteurs importants possibles pour le développement de cette maladie [132]. Bien 
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que la sensibilisation allergique soit plus fréquente chez les asthmatiques, elle n'a pas été 

identifiée comme un facteur de risque pour le développement de l'asthme. Il est à noter que le 

diagnostic d'atopie basé sur un test cutané positif doit également tenir compte des antécédents 

médicaux et des symptômes de chaque patient, car les tests cutanés positifs chez les personnes 

non asthmatiques peuvent atteindre 30 % [133]. Au Brésil 33,3 % des tests cutanés positifs 

étaient parmi les non asthmatiques [134]. La sensibilisation allergique est associée 

essentiellement à la sévérité de l’asthme chez l’enfant, ainsi qu’à la persistance des 

symptômes jusqu’à la vie adulte [135-137].  

L'association étroite entre la sensibilisation allergique et l'asthme a suggéré qu'une association 

causale puisse exister entre ces 2 entités. Le mécanisme postulé est que l'exposition aux 

allergènes entraîne une sensibilisation et que l'exposition continue chez les personnes 

sensibilisées conduit à des manifestations cliniques de l'asthme en provoquant une réponse 

bronchique et une inflammation des voies respiratoires. Cette interprétation a récemment été 

contestée sur la base de preuves croissantes selon lesquelles une relation plus complexe 

pourrait être impliquée. Tout d'abord, dans les études basées sur la population, il a été observé 

que moins de la moitié des cas d'asthme sont attribuables à l'atopie [132]. Lors de la 

comparaison de la prévalence de l'asthme et de l'atopie dans le monde, il a également été 

constaté que bien qu'il existe des pays qui présentent des tendances similaires pour la 

prévalence de l'asthme et de l'atopie [138-140], certaines zones présentent une prévalence 

élevée d'atopie, mais un taux d'asthme inattendu faible [141-143]. De plus, des études 

longitudinales ont démontré que la sensibilisation aux allergènes liés à l'asthme qui survient 

au début de la vie est beaucoup plus fortement associé au risque d'asthme que la 

sensibilisation à l'apparition tardive [144, 145]. Ces résultats ne concordent pas avec une 

relation simple, directe et causale entre la sensibilisation allergique et l'asthme. L'état 

asthmatique lui-même pourrait jouer un rôle dans la détermination d'un schéma spécifique de 

sensibilisation atopique. Plus précisément, il est possible qu'une prédisposition génétique à 

l'asthme puisse augmenter la sensibilité du sujet pour devenir sensibilisée aux 

pneumallergènes locaux. Dans ce scénario, le processus de sensibilisation aux 

pneumallergènes serait parallèle, mais pas nécessairement, au développement de l'asthme 

[146]. 

En conclusion, il existe des preuves émergentes confirmant l'existence d'une relation 

complexe entre l'asthme et la sensibilisation allergique. Les personnes ayant des antécédents 

familiaux d'asthme et d'atopie sont plus susceptibles de se sensibiliser aux pneumallergènes 
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locaux que ceux qui ne possèdent que des antécédents familiaux d'atopie. Cela suggère que 

l'état asthmatique pourrait non seulement être la conséquence d'un statut atopique, mais 

pourrait fournir un ou plusieurs facteurs héréditaires pour la sensibilisation des allergènes qui 

se produisent par des mécanismes qui restent à élucider [146]. 

- Eczéma et asthme : Le risque accru d'asthme des personnes atteintes d'eczéma dans 

l'enfance connu sous le nom de marche atopique, a été décrit dans plusieurs études 

prospectives [147-151]. Cependant, le mécanisme de la progression de la dermatite atopique à 

l'asthme n'est pas clair.  

Une étude australienne a apporté un résultat intéressant concernant le rôle de l’eczéma et de la 

rhinite dans l’avenir respiratoire d’un enfant. Cette étude a été menée chez 8 583 enfants âgés 

de 7 ans en 1968 avec un suivi aux âges de 13, 20, 31 et 44 ans. Il a été observé que chez les 

patients asthmatiques atopiques à l’âge de 44 ans, les patients ayant eu à la fois un eczéma 

dans l’enfance et une rhinite avaient un risque de 9,2 fois plus élevé d’avoir un asthme 

allergique à l’âge adulte mais pas un asthme non allergique. Le risque d’apparition d’un 

asthme allergique était également augmenté en cas d’antécédent isolé d’eczéma, mais pas en 

cas de rhinite isolée. La persistance d’un asthme allergique apparu dans l’enfance était 

favorisée par l’existence isolée d’une rhinite dans l’enfance. Le risque était renforcé en cas 

d’une association eczéma et rhinite. Les auteurs de cette étude ont conclues que l'eczéma au 

début de la vie est un facteur de risque important pour l'asthme allergique et pour sa 

persistance chez le grand enfant et l’adolescent. Cette association est renforcée lorsque la 

rhinite est associée. Cette étude a présenté une forte preuve que la rhinite  au début de la vie 

est un facteur de risque important également pour la persistance de l'asthme infantile qui est 

allergique  chez le grand enfant et l’adolescent [152].   

Eczéma et asthme ne seraient pas des conséquences indépendantes d’une prédisposition 

génétique ou de facteurs environnementaux communs mais il se pourrait qu’il existe un lien 

direct entre les deux pathologies [152]. Ce lien entre l’eczéma et l’asthme a été objectivé dans 

une étude faite chez les souris et qui a montré que lors de l’inflammation cutanée, comme 

celle qu’entraîne l’eczéma, l’organisme sécrète des cytokines, TSLP (Thymic Stromal 

Lymphopoietin), la cytokine TSLP joue aussi un rôle dans l’asthme ; un taux élevé de TSLP 

augmente la réponse des phénomènes inflammatoires bronchiques aux allergènes. Il faudra 

encore quelques années de recherche pour déterminer son rôle et trouver une implication 

possible dans la prévention de l’asthme [153].  
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- Histoire familiale atopique : les antécédents parentaux d'asthme sont des facteurs de 

risque bien établis pour l'asthme chez l’enfant, en effet, Une histoire familiale positive a été 

démontrée comme un facteur significatif d'un risque accru d'asthme chez les enfants. Un 

examen des cohortes basées sur la population du monde entier a montré ce risque accru 

d'asthme avec des antécédents familiaux positifs [154-156]. 

La cohorte ALSPAC (The Avon Longitudinal Study of Children and Parents) a signalé que 

les antécédents maternels d'asthme sont un facteur de risque pour le sifflement pendant la 

petite enfance pour tous les groupes de sifflements (sifflements précoce, sifflements tardifs et 

persistants) [154]. 

Rusconi et al., ont examiné séparément les antécédents parentaux des allergies et de l'asthme. 

Ils ont constaté que le rhume des foins maternel était un facteur de risque important pour le 

développement d'une respiration sifflante dans tous les phénotypes (transitoire, persistant et 

tardif) avec une association plus forte observée dans le groupe de début tardif. L’asthme 

maternel était significativement associé à la respiration sifflante dans tous les groupes, mais 

contrairement au rhume des foins maternel, l'association la plus forte a été observée chez les 

siffleurs persistants. Ils n'ont signalé aucune association significative avec le rhume des foins 

paternel, l'asthme paternel et le développement de sifflements chez les jeunes enfants [155]. 

Hermann et al. ont montré qu'une histoire maternelle d'asthme était significativement associée 

aux sifflements chez les enfants de 5 ans, des enfants ayant des antécédents maternels 

d'asthme sont 2,2 fois plus susceptibles de développer de l'asthme que d'autres. L'histoire 

paternelle des allergies (rhinite ou dermatite) a été associée à une respiration sifflante chez 

l'enfant, bien que l'association n'était pas forte comme pour l'asthme maternel [156].  

La cohorte de grossesse en Australie de l'Ouest WAPC (The Western Australian Pregnancy 

Cohort Study) a montré des résultats similaires avec un risque accru de diagnostic d'asthme 

actuel à l'âge de 6 ans avec un asthme maternel [157]. 

Cependant, Gray et al. ont montré qu'une histoire familiale positive n'était pas un facteur de 

risque d'asthme dans un échantillon aléatoire d'enfants d'âge scolaire. Bien que cela soit 

probablement dû à  un petit nombre de parents asthmatiques évalués [158, 159].  

Globalement, on sait que si les deux parents présentent un asthme, un eczéma atopique ou une 

rhinoconjonctivite allergique, le risque pour leur descendance de développer des 

manifestations allergiques est de 50 à 80 % ; si un seul des parents ou la fratrie présente les 
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mêmes signes, le risque est de 20 à 40 % et si aucun des parents ou membre de la fratrie est 

concerné par l’allergie le risque est quand même de 15 %. Au niveau individuel, Si les deux 

parents présentent des manifestations allergiques, l’enfant a un risque quatre fois plus grand 

de développer des manifestations allergiques qu’un enfant dont les parents sont indemnes 

d’allergie. Le risque est deux fois plus élevé si un seul des parents est allergique [160]. 

2.8.1.3. Sexe et âge 

La combinaison des résultats d'asthme chez les enfants selon les différentes périodes d'âge 

n'est pas simple. L'asthme est un diagnostic clinique difficile et ne peut être facilement 

diagnostiqué chez les enfants de moins de 5 ans. 

Le jeune âge constitue un facteur de risque, le nourrisson est vraisemblablement plus à risque 

par son immaturité physiologique, qu’elle soit anatomique (étroitesse des voies aériennes 

rendant le syndrome obstructif plus important) ou immunologique (immaturité des défenses 

de l’appareil respiratoire) [161]. 

Le sexe est un facteur de risque individuel établi. L’asthme précoce (<12 ans) touche plus 

souvent les garçons que les filles alors que l’asthme commençant à l’âge adulte (>16 ans) 

concerne plus souvent les filles [162]. Des études de cohortes de naissance en Europe et en 

Australasie ont documenté un ratio masculin-féminin plus élevé chez l'enfant et l'inverse à 

l'âge adulte, l'inversion de ce ratio est habituellement observée au cours de l'adolescence. Bien 

que plusieurs études identifient les facteurs de risque de respiration sifflante et d'asthme chez 

l'enfant, peu ont examiné les facteurs de risque spécifiques au genre. La plupart des études 

dans ce domaine sont également limitées par leur nature transversale, laissant les relations 

temporelles de l'exposition aux résultats inconnues [163]. Plusieurs étiologies ont été 

proposées pour expliquer ces différences de genre, pouvant résulter de facteurs intrinsèques 

(génétiques, hormonaux, biologiques ou physiologiques, croissance pulmonaire) ou 

extrinsèques (socioculturels, environnementaux ou comportementaux) [162]. Il est intéressant 

de noter que, en ce qui concerne les aspects de la médecine du genre, les filles et les garçons 

diffèrent selon les normes et les pratiques d'hygiène, ce qui peut également contribuer à un 

développement spécifique de l'asthme selon le sexe [164]. En outre, la gravité de la maladie et 

sa morbidité résultante sont plus élevées chez les femmes que chez les hommes après l'âge 

adulte [40, 41]. 
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2.8.1.4. Facteurs néonatals 

Certaines pathologies et complications de la grossesse ainsi que les antécédents maternels 

d’asthme, le jeune âge maternel et la multiparité majorent le risque d’asthme chez l’enfant 

[165]. 

L’influence de la prématurité et le petit poids de naissance sur le risque d’asthme est estimée 

diversement. Une revue  de la littérature en 2005 a étudié l'association entre le petit poids de 

naissance et l’asthme. 41 études ont été concernées, dont le faible poids de naissance était un 

facteur de risque dans 24 études, relation inverse dans 2 études et 15 n'ont trouvé aucune 

association. L’association entre le petit poids de naissance et l'asthme était retrouvée chez les 

enfants de moins de 5 ans, mais elle était moins fréquente chez les enfants plus âgés [166].  

La prématurité est associée à des niveaux bas d'IgE sérique et à une diminution de l'apparition 

de réactions positives au test cutané et de rhinite allergique.  Cependant, un effet protecteur de 

la prématurité sur l'atopie ne peut pas expliquer l'association entre l'asthme et la prématurité ; 

« l'asthme est un groupe hétérogène ». Chez les enfants prématurés, l'asthme pourrait même 

être moins associé à l'atopie et plus en rapport avec les complications respiratoires néonatales, 

l’étroitesse des voies aériennes et la diminution de la fonction respiratoire. Les enfants 

prématurés sont également plus souvent hospitalisés pour les infections respiratoires au VRS 

que les enfants à terme, ce qui peut accroître le risque de développer de l'asthme [167, 168]. 

L’ictère néonatal est plus fréquent chez les enfants prématurés et a été proposé comme facteur 

de risque d'asthme [169]. Une méta-analyse récente des cohortes de naissance portant sur des 

données individuelles de 147 000 enfants  [170] ; a montré des associations cohérentes de 

l’accouchement prématuré et une croissance pondérale rapide chez l’enfant essentiellement 

les premiers mois de vie avec l'asthme de l’enfant. Les mécanismes ne sont pas encore 

connus. Cette association pourrait s'expliquer par une mauvaise adaptation du développement 

pulmonaire et des voies aériennes et donc une réduction des flux expiratoires reflétée par des 

valeurs basses de la fonction respiratoire.  

Le gros poids de naissance était considéré également comme un facteur de risque pour 

l’asthme de l’enfant. Flaherman et Rutherford ont mené une méta-analyse et ont constaté que 

le gros poids de naissance avait un risque relatif combiné de 1,2 pour le développement 

ultérieur de l'asthme [165, 171]. 
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En outre, l’ictère néonatal en dehors de la prématurité, les infections et les affections 

respiratoires néonatales ainsi que l'asphyxie périnatale peuvent affecter le développement de 

l'asthme chez les enfants et ont été signalés comme des facteurs de risque d'asthme dans 

certaines études [172].  

2.8.1.5. Obésité 

L'asthme et l'obésité sont les maladies chroniques les plus courantes qui affectent les enfants 

et les adolescents. Récemment, la prévalence de l'asthme et de l'obésité chez les enfants a 

considérablement augmenté dans de nombreux pays. Cette augmentation parallèle des deux 

épidémies a soulevé des questions quant à savoir si elles pourraient être liées. Un certain 

nombre d'études épidémiologiques chez les enfants a examiné la relation de l'obésité ou du 

surpoids avec l'asthme, de nombreuses études longitudinales et prospectives récentes ont 

trouvé une association entre l'asthme et l'obésité et que le surpoids ou l'obésité augmente la 

probabilité de symptômes asthmatiques. Les études longitudinales indiquent que l’obésité 

peut précéder l’asthme, bien que l'inverse ait été démontré par d'autres, où l'asthme peut 

conduire à l'obésité. En outre, cette association tend à différer selon l'âge. Selon une étude 

américaine, les associations les plus fortes d'asthme et d'obésité chez les enfants américains 

étaient pour le groupe d'âge de 0 à 6 ans, avec des associations plus faibles (mais toujours 

significatives) dans les groupes d'âge de 7-12 et 13-17 ans [173-175]. 

Il convient de noter que les garçons et les filles ont été considérés ensemble dans de 

nombreuses études antérieures qui n'ont pas divisé les enfants selon leur âge ou leur sexe. Le 

sexe peut être un facteur de confusion important dans l'étude de l'obésité et de l'asthme. 

Cependant, les données sont contradictoires quant à savoir si l'association de l'Indice de masse 

corporelle (IMC) à l'asthme est affectée par le sexe. Une étude prospective a révélé que chez 

les enfants en surpoids, le risque d'apparition d'asthme était évident chez les garçons mais pas 

chez les filles. En revanche, une autre étude de cohortes de naissance a montré que les filles, 

mais pas les garçons, qui étaient en surpoids étaient sept fois plus susceptibles de développer 

de l'asthme [173]. 

L’asthme chez la personne obèse est considéré comme un phénotype à part entière, associé à 

un plus mauvais contrôle et à une plus mauvaise qualité de vie [176, 177]. Des associations 

dynamiques ont été mises en évidence où l’évolution de l’IMC était associée à la variabilité 

de l’expression de l’asthme sur le long terme (rémission, sévérité, persistance, contrôle) [50, 

178, 179]. Les mécanismes sous-jacents à ce lien sont encore peu connus. Une des hypothèses 
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pour expliquer le rôle de l’obésité sur l’asthme est celle d’un effet inflammatoire. Il est aussi 

possible que l’obésité soit un épiphénomène des interrelations complexes avec les autres 

facteurs nutritionnels (l’alimentation et l’activité physique) et les facteurs environnementaux, 

comportementaux ou sociaux, dont il est important de tenir compte également [180, 181]. 

Bien que l’hypothèse d’un effet protecteur anti-inflammatoire de l’activité physique sur 

l’asthme ait été suggéré dans la littérature, le rôle de l’activité physique sur l’asthme est 

controversé avec la possibilité d’une causalité inverse (les asthmatiques peuvent être amenés à 

limiter leur activité physique) [182]. 

2.8.2. Facteurs de risque exogènes 

2.8.2.1. Environnement 

Bien que les allergènes intérieurs et extérieurs soient bien connus pour provoquer des 

exacerbations de l'asthme, leur rôle spécifique dans le développement de cette maladie n'est 

pas encore entièrement résolu. 

2.8.2.1.1. Pollution domestique 

Il existe différents types de polluants domestiques qui peuvent jouer un rôle important dans le 

développement et la morbidité de  l’asthme et des autres maladies allergiques. Les principaux 

polluants de l'intérieur comprennent à la fois des produits chimiques (dioxyde d'azote NO2, 

ozone O3, dioxyde de soufre SO2, particules fines PM et composés organiques volatils) et des 

substances biologiques (acariens, allergènes d’animaux domestiques et moisissures, blattes) 

[183]. 

Les principales catégories de polluants à l'intérieur de l'environnement comprennent : 

2.8.2.1.1.1. Dioxyde d'azote (NO2) 

Un polluant de l'air courant, est produit à partir d'une combustion à haute température. La 

cuisson au gaz est de loin la source la plus importante de niveaux de NO2 dans le monde 

entier. Historiquement, plusieurs études épidémiologiques ont évalué les effets potentiels sur 

la santé de l'exposition au NO2 à l'intérieur sur l'asthme chez l'enfant, et beaucoup de ces 

études ont montré que l'utilisation d'appareils à gaz était associée à un risque accru d'asthme. 

Récemment, des études basées sur la population avec un NO2 intérieur mesuré et un risque de 

développer de l'asthme chez les enfants ont émergé, mais ont produit des résultats 
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incohérents ; certains rapportant une relation positive et d'autres ne présentant aucune 

association [183]. 

2.8.2.1.1.2. Particules fines (PM : Particulate Matter) 

Composées de grosses particules (PM 10) dont le diamètre est inférieur à 10 micromètres et 

de particules fines (PM 2.5) dont le diamètre est inférieur à 2.5 micromètres, est un 

composant principal de la pollution de l'air intérieur. Les sources intérieures comprennent 

l'émission de cuisson, les fours à bois et les cheminées, les activités de nettoyage et la 

pénétration des particules extérieures. Le PM d'intérieur diffère du PM de l’extérieur dans la 

source, la composition et la concentration, et les effets sur la santé des PM d'intérieur ne 

peuvent pas être facilement extrapolés des études de pollution de l'air extérieur. Des études 

antérieures et une méta-analyse ont objectivé que l'exposition à des niveaux élevés de PM à 

l'intérieur (à la fois grosse et fine) est associée à une diminution de la fonction pulmonaire et 

des symptômes respiratoires chez les enfants souffrant d'asthme. Cependant, peu d'études 

concernant le lien entre les PM de l'intérieur et la survenue de l'asthme chez les enfants sont 

disponibles et, par conséquent, un lien de causalité n'a pas été établi [173].  

En conclusion, ces différents résultats apportent des nouveaux éléments pour confirmer les 

effets de la pollution particulaire sur les maladies allergiques et respiratoires.  

2.8.2.1.1.3. Allergènes d'intérieur commun 

Incluent les acariens des poussières domestiques, les blattes, les phanères d'animaux et 

certaines moisissures. Certains auteurs ont suggéré que plutôt qu’être sensibilisante, une 

exposition précoce aux allergènes pourrait exercer des effets tolérogènes. Toutefois, plusieurs 

études montrent clairement que le risque de sensibilisation aux acariens et aux blattes 

augmente avec les taux d’allergènes détectés dans la poussière de maison [21-23], et qu’une 

exposition précoce à des concentrations élevées d’acariens augmente de façon importante le 

risque de développer une dermatite atopique [184]. D’autres études transversales aient 

soutenu l'hypothèse selon laquelle l'exposition aux allergènes cause l'asthme, la preuve est 

considérée comme faible, car les biais de confusion ne peuvent être totalement exclus. Les 

études prospectives peuvent être mieux conçues concernant le rôle des allergènes intérieurs 

dans le développement de l'asthme mais beaucoup d'entre elles ont déclaré des résultats 

incohérents. Dans une grande cohorte de naissance d'Allemagne, Lau et al., ont montré 

qu'aucune association n'a été trouvée entre l'exposition précoce aux allergènes intérieurs et le 
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développement de l'asthme ou de l'hyperréactivité bronchique chez les enfants observés 

jusqu'à l'âge de 7 ans [185]. En revanche, une étude récente de la même cohorte a révélé que 

les enfants qui étaient sensibilisés et qui avaient une exposition élevée aux allergènes 

concernés présentaient un risque élevé d'asthme persistant et d'hyperréactivité bronchique 

dans l'enfance tardive. Par conséquent, la preuve de l'association directe entre l'exposition aux 

allergènes intérieurs et le développement de l'asthme chez l'enfant est disponible mais pas 

concluante [173]. 

La maison, les garderies et les écoles sont les trois environnements intérieurs les plus 

importants pour les enfants. Les données publiées suggèrent que les écoles et les garderies 

peuvent être des sites importants d'exposition aux allergènes, en particulier pour les personnes 

sensibles et parfois l'école représente un lieu d'exposition plus élevé que la maison. Il existe 

des preuves d'une augmentation des infections respiratoires chez les enfants fréquentant les 

garderies et probablement du risque d'allergies et même d'asthme [186-190]. En revanche, 

certaines études ont démontré un effet protecteur de la fréquentation précoce des garderies sur 

le risque d'atopie et l'asthme plus tard dans l'enfance. L'effet de la garderie sur la 

sensibilisation et l’asthme peut différer chez les enfants. Les variations génétiques sont 

responsables des variations de la susceptibilité individuelle aux effets des endotoxines. Une 

autre explication potentielle pour l'effet protecteur de la fréquentation des garderies est que les 

enfants dans cet environnement peuvent être exposés à des niveaux inférieurs d'allergènes 

intérieurs. Cependant, une étude Australienne a conclu que l'effet protecteur sur l'atopie ne 

s'explique pas par l'exposition réduite aux allergènes intérieurs (acariens domestiques et chat) 

dans les garderies [183, 191]. 

L'humidité relativement élevée est un indicateur de mauvaise ventilation, ce qui peut entraîner 

une augmentation des niveaux d'une large gamme d'autres polluants pour l'environnement 

potentiellement nocifs. L'humidité favorise la prolifération des bactéries, des acariens et des 

moisissures et peut également augmenter les levures et la survie des virus [192]. Chez l’enfant 

plus grand, une importante exposition aux moisissures, en milieu scolaire, majore, non 

seulement le risque de sensibilisation aux moisissures, mais aussi celui de sensibilisation à 

d’autres aéroallergènes, et augmente le risque d’allergie respiratoire [193]. Des études 

récentes et des méta-analyses ont conclu que des études épidémiologiques suffisantes sont 

disponibles auprès de plus de 100 études, menées dans différents pays et sous différentes 

conditions climatiques, pour montrer que les moisissures présentent un risque accru de 

symptômes respiratoires, d'infections respiratoires et d'asthme [192, 194-197], même si les 
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mécanismes sont inconnus [183]. Les enfants de l'étude Tucson qui ont été sensibilisés à 

l’alternaria à l'âge de 6 ans étaient plus susceptibles d'avoir un asthme persistant à l'âge de 11 

ans, semblable au schéma observé avec la sensibilisation aux acariens dans des climats plus 

humides [198]. Une autre grande étude transversale a révélé que l'exposition aux allergènes de 

l’alternaria dans les poussières superficielles était associée à un risque accru d'asthme [199]. 

Plusieurs enquêtes ont suggéré que l'exposition et la sensibilisation à l'allergène de blatte 

peuvent être un facteur important dans le développement de l'asthme dans les zones urbaines, 

parce que les blattes sont omniprésentes et également hautement allergéniques chez les 

personnes sensibles [200]. 

Les produits de nettoyage à usage domestique sous forme de sprays étaient associés à 

l’activité de l’asthme et aux symptômes respiratoires sur 12 mois [201]. 

En résumé : les aéroallergènes intérieurs (acariens, chats, moisissures, blattes) sont des 

facteurs de risque pour le déclenchement des crises chez les sujet présentant une 

sensibilisation allergique, et certains d’entre eux peuvent être en cause dans l’activité ou le 

contrôle à plus long terme, mais les études longitudinales manquent pour mieux connaitre leur 

rôle dans l’incidence de l’asthme [202, 203]. 

2.8.2.1.2.  Tabagisme 

Le tabagisme a des conséquences particulièrement graves sur la santé respiratoire des enfants. 

Il favorise les infections des voies aériennes supérieures et inférieures, entrave le 

développement naturelle de la fonction respiratoire, facilite l’apparition et l’aggravation de 

l’asthme en induisant une hyperréactivité bronchique [204]. 

La littérature actuelle va dans le sens d’une association entre le tabac, actif ou passif, et 

l’incidence de l’asthme. Chez les asthmatiques, le tabac actif ou passif est associé à une plus 

grande morbidité à court terme (crise, symptômes, contrôle) [205-207] et à long terme avec 

un effet délétère sur le développement pulmonaire [208], la réponse aux traitements [209] et 

la sévérité, le contrôle et la fréquence des symptômes [50, 210].  

Un certain nombre d'enquêtes épidémiologiques appuient le rôle de l'exposition au tabagisme 

dans l’augmentation de l'incidence de l'hyperréactivité bronchique et de l'asthme chez les 

enfants [44,45]. Dans une étude de cohorte en Finlande qui a concerné près de 60 000 enfants, 

le risque de développer de l'asthme chez les enfants à l'âge de 7 ans a augmenté de manière 
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dose-dépendante avec le taux de tabagisme maternel pendant la grossesse. Notons qu’une 

revue systématique de la littérature, incluant une méta analyse de 79 études examinant l'effet 

de l'exposition au tabagisme passif pré-post-natale sur le développement de l'asthme et ont 

signalé un risque accru de 21 % à 85 % sur l’incidence de l'asthme. L'effet le plus important 

du tabagisme maternel prénatal sur l'asthme chez les enfants âgés de 2 ans. Il semble difficile 

de séparer l'effet de l'exposition prénatale au tabagisme passif de l'effet de l'exposition post-

natale parce que les femmes qui ont fumé pendant la grossesse sont susceptibles de continuer 

à fumer après l'accouchement. Pourtant, il existe des preuves montrant que l'association entre 

l'exposition prénatale au tabagisme maternel avec la respiration sifflante et / ou asthme chez 

les enfants est plus forte que celle de l'exposition postnatal [211].  

Peu d'études concernant le rôle du tabagisme actif dans le développement de l'asthme chez les 

adolescents. Dans une étude prospective comprenant 2609 enfants sans antécédent d'asthme, 

Gilliland et al., ont constaté que les enfants sans antécédents allergiques et qui sont devenus 

des fumeurs réguliers plus tard dans la vie étaient 3,9 fois plus susceptibles de développer de 

l'asthme [212]. 

Sur la base de ces données, l'exposition au tabagisme passif et/ou actif augmente le risque de 

l’incidence de l’asthme chez les enfants et les adolescents [173]. 

2.8.2.1.3. Pollution extérieure 

Avec une urbanisation rapide dans de nombreux pays, les gaz d'échappement (diesel) sont 

devenus la principale source de pollution atmosphérique ambiante et extérieure. Par 

conséquent, certaines études impliquent l'exposition aux polluants atmosphériques dans 

l’exacerbation de l'asthme chez les enfants. Si les relations entre les fluctuations des taux de 

polluants atmosphériques et le cours évolutif de l’asthme sont bien établies, en revanche la 

responsabilité de ces aérocontaminants dans la création d’une maladie allergique est beaucoup 

plus controversée [213]. 

Dans les années 1990, de nombreuses études ont mis en évidence un risque accru de 

symptômes respiratoires, d’asthme, d’hyperréactivité bronchique et d’atopie chez les enfants 

vivant à proximité d’axes routiers très fréquentés. La plupart de ces études n’ont pas effectué 

de mesures des polluants mais ont utilisé différents indicateurs indirects d’exposition comme 

la densité de la circulation automobile à proximité du logement, le type de voie de circulation 

proche du domicile ou le nombre de camions et véhicules utilitaires passant sur ces voies. 

Toutes ces études ont retrouvé une relation entre exposition chronique aux polluants 
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atmosphériques et symptômes bronchiques. La plupart conclue à un risque accru d’asthme 

chez les sujets vivant à proximité de voies à grande circulation. [213]. 

Par contre, les preuves concernant le lien entre la survenue d'asthme et l'exposition chronique 

à la pollution atmosphérique ne sont pas claires. Des études individuelles effectuées au sein 

des communautés suggèrent que la pollution atmosphérique liée à la circulation est associée à 

la fois à l'incidence et à la prévalence de l'asthme [214], alors que les études comparatives 

entre les communautés n'observent pas d’association entre les niveaux moyens de pollution de 

la communauté et la prévalence de l'asthme, ainsi les disparités entre les données individuelles 

et les données des populations dans la littérature sont plus larges [215, 216]. 

Les principaux polluants atmosphériques sont le NO2, le PM 2,5 et le O3. Le risque pour la 

santé du NO2 ambiant est débattu, il est considéré comme un indicateur de composants plus 

toxiques du mélange de pollution plutôt que comme toxique en soi (OMS 2006), le NO2 était 

fortement et positivement corrélé avec le PM 2.5. L'association du PM 2.5 et le NO2 avec les 

symptômes de l'asthme était faible et non significative. Le O3 est un polluant secondaire qui 

est toxique pour le système respiratoire à des concentrations ambiantes ou proches de 

l'environnement (OMS 2006). Il est vraisemblablement lié à la prévalence de l'asthme par des 

effets sur la gravité des exacerbations et des dommages à la longue des voies respiratoires. La 

corrélation non ajustée pour O3 était négative avec la prévalence de l'asthme. Il y avait 

quelques preuves que le O3 était corrélé négativement avec l'asthme [215].  

Quelques études centrés sur le développement de l’asthme et de l’atopie en fonction de 

l’exposition mesurée aux polluants particulaires ont été faites [213] ; une étude hollandaise a 

évalué, à proximité de 24 écoles primaires, le nombre de voitures et de camions passant 

quotidiennement mais a également effectué des mesures de NO2, benzène et PM 2,5 à 

l’extérieur de l’école, à plusieurs reprises sur une période d’une année, a montré que la 

prévalence de l’asthme, les paramètres spirométriques et le niveau de réactivité bronchique 

n’étaient liés au taux d’aucun polluant [217]. Une étude nationale taiwanaise, réalisée auprès 

de 32 672 enfants, a comparé l’exposition chronique aux polluants gazeux et PM10, 

déterminés par les réseaux de surveillance de la qualité de l’air et le risque d’asthme. Après 

ajustement sur les facteurs de confusion potentiels, le risque d’asthme était significativement  

associé à l’exposition aux polluants gazeux, ozone et CO mais pas au taux de particules [218]. 

Une autre étude hollandaise a étudié un groupe de 4 000 enfants âgés de quatre ans, 

participant à une étude de cohorte depuis leur naissance. Il a été trouvé une relation entre le 

risque de sifflements thoraciques, les infections ORL récidivantes, la présence d’IgE vis-à-vis 
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des allergènes alimentaires et le taux de PM 2,5. En revanche, le taux de PM 2,5 n’était pas lié 

au risque d’asthme ou d’eczéma, au taux d’IgE totales ou spécifiques vis- à-vis des 

pneumallergènes [219]. 

Une étude allemande a analysé les données de deux études de cohorte totalisant 9 088 

nourrissons examinés à l’âge d’un an puis de deux ans, mises en relation avec des mesures de 

polluants (NO2 et PM 2,5). Les données cliniques provenaient de l’interrogatoire des parents. 

Les auteurs retrouvaient une relation entre le taux de PM 2,5 et symptômes ORL mais pas 

avec les symptômes bronchiques ou le diagnostic d’asthme [220]. 

Enfin une étude française de 6 villes, ayant étudié 5338 enfants a conclu à une association 

entre l’exposition aux particules fines mesurée à proximité des adresses d’habitation et 

l’hyperréactivité bronchique mesurée par le test de course, l’eczéma et la sensibilité cutanée 

vis-à-vis des allergènes domestiques [213]. 

Ainsi, il peut être admis que la pollution de l'air ambiant peut exacerber l'asthme chez ceux 

qui ont déjà la maladie. La question est de savoir si la pollution atmosphérique peut contribuer 

au développement de l'asthme demeure spéculative en raison de l'absence de conviction des 

signes existants de la relation causale [173]. 

2.8.2.1.4. Exposition aux animaux 

 Les résultats des études portant sur l’influence des expositions aux animaux domestiques sur 

les risques ultérieurs d’allergie et d’asthme sont contradictoires. La relation cette exposition et 

les maladies allergiques continue à alimenter le débat. Ce débat sur le lien entre l’exposition 

aux animaux domestiques et la prévalence réduite de maladies allergiques chez les enfants a 

été réellement lancé à la suite de la publication en 1999, de l’étude d’Hesselmar et al., qui 

montra que les enfants exposés au cours de leur première année de vie avaient une fréquence 

moins élevée de rhinite allergique à 7-9 ans, d’asthme à 12-13 ans, et de tests cutanés de 

dépistage allergique positifs à 12-13 ans [221, 222]. 

Dalphin en 2004 a réalisé une revue de neuf études prospectives publiées de 2000 à 2004. Les 

données colligées lors de cette revue lui ont permis d’observer, qu’elles soutenaient 

l’hypothèse d’un effet protecteur de l’exposition aux antigènes d’origine animale sur les 

maladies allergiques. Il a souligné le biais susceptible de découler de la mesure de l’état 

allergique dans trois des neuf études prospectives analysées, pour lesquelles l’effet « 

protecteur » est évalué sur la base des sibilances. Il est en effet reconnu que les sibilances qui 

se manifestent tôt dans l’enfance sont peu fiables pour prédire la survenue d’une maladie 
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asthmatique ultérieure. L’auteur a rappelé également le biais de sélection, souvent rapporté, 

que représentent les familles aux antécédents allergiques ayant tendance à modifier 

l’environnement de leurs nouveau-nés [222, 223].  

Garn et Renz, ont expliqué les effets observés par l'induction d’une tolérance spécifique, ou 

encore par une exposition au microbiote intestinal des animaux de compagnie, dont les 

excréments contiennent de fortes concentrations d’endotoxines [224].  

Selon les auteurs, la relation entre l’exposition au chat et la sensibilisation allergique pourrait 

ressembler à une courbe en forme de cloche, sur laquelle les individus qui sont très faiblement 

exposés, ou encore très fortement exposés aux allergènes de chat ont une prévalence moins 

élevée de sensibilisation. De plus, l’exposition à de fortes concentrations d’allergènes de chats 

semble être spécifique à l’induction d’une tolérance à ces animaux, tandis que l’exposition 

aux chiens et aux animaux de ferme semble entraîner une réduction des allergies en général. Il 

semble donc exister des éléments de preuve supportant le concept d’un effet protecteur des 

animaux de compagnie, mais le sujet reste controversé puisque les résultats n’ont pas été 

reproduits dans toutes les études [222].  

Une étude bulgare, basée sur les réponses des parents à un questionnaire, montrent que 21,3 

% des enfants sont exposés à un/des chat(s) et/ou chien(s) à l’âge de deux à sept ans, et que 

23,3 % des enfants ont été exposés à ces animaux domestiques depuis la naissance. 

L’exposition des enfants à ces animaux domestiques, depuis la naissance ou seulement plus 

tardivement, a été associée à une augmentation significative des risques d’allergie cutanée 

et/ou respiratoire (x 1,1–2,2) [225]. D’autres  études ont montré que la fréquence et la gravité 

de l’asthme étaient plus importantes chez les enfants sensibilisés ou allergiques aux allergènes 

environnementaux que chez les enfants non atopiques [113]. 

Dans le cas des allergènes de chat et de chien et dans la foulée des facteurs associés à 

l’hypothèse hygiéniste, les impacts de l’exposition aux allergènes de chat et de chien en bas 

âge sur le développement des allergies et de l’asthme font encore l’objet de débats. S’il est 

vrai que certaines études ont montré que l’exposition avant l’âge d’un an avait un effet 

protecteur sur la sensibilisation durant l’enfance, il semblerait que les bénéfices d’une telle 

exposition soient la conséquence d’une interaction complexe entre le type, la période, la durée 

et l’intensité de l’exposition ainsi que des variables génétiques et héréditaires. De plus, il 

n’existe aucun essai randomisé sur les effets potentiellement bénéfiques d’une exposition 

précoce aux pneumallergènes. À l’heure actuelle, les groupes d’experts ne font toujours pas la 
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promotion d’une exposition aux allergènes de chats ou de chien en bas âge. À l’opposé, il est 

recommandé, en prévention primaire, que les enfants en bas âge dont les deux parents sont 

atopiques ou dont la mère est asthmatique, ne soient pas exposés aux animaux de compagnie 

[226]. 

2.8.2.2. Facteurs nutritionnels  

Depuis le milieu des années 1990, lorsque Seaton et al., ont émis l'hypothèse que la transition 

nutritionnelle vers un régime alimentaire occidentalisé pourrait être responsable de 

l'augmentation de la prévalence de l'asthme, plusieurs études ont étudié l'association entre 

l'apport alimentaire et l'incidence de l'allergie, rapportant des résultats controversés. les 

preuves de cette relation ont augmenté au cours des dernières décennies. L'étude ISAAC 

phase II a évalué l'effet du régime alimentaire sur l'asthme et la sensibilisation allergique, et il 

a été démontré que le régime alimentaire est associé à l'asthme et à la respiration sifflante 

[227]. Il a été signalé que les aliments peuvent avoir un rôle important dans le développement 

de l'asthme en raison d'effets épigénétiques [228]. 

De nombreuses études  montraient que la consommation d'aliments contenant des 

antioxydants (fruits et légumes) sert de facteur de protection contre l'atopie [229]. L'hypothèse 

antioxydante a été proposée pour la première fois en 1994 par Seaton et al ; ils ont montré que 

la consommation d'aliments riches en antioxydants avait diminué dans le régime du 

Royaume-Uni alors que la prévalence de l'asthme augmentait simultanément. La transition 

d'un régime traditionnel vers un régime moderne semblait avoir entraîné une diminution de 

l'apport antioxydant [230]. Par la suite, de nombreuses études  se sont concentrées sur la 

vitamine C, la vitamine E, les caroténoïdes, les flavonoïdes et les minéraux tels que le 

sélénium et le zinc, et généralement ceux-ci ont signalé un faible apport antioxydant pour être 

associé à une augmentation de l'incidence de l'asthme chez l'enfant [231, 232]. Les méta-

analyses récentes, même avec un faible dépistage épidémiologique, ont soutenu l'effet positif 

de la consommation de vitamine A, D et E, de zinc, de fruits et de légumes, Ainsi que « le 

régime méditerranéen » pour la prévention de l'asthme [227]. Cependant, toutes les études sur 

le rôle des antioxydants n'ont pas été positives. Une méta-analyse a conclu que l'apport 

alimentaire des vitamines antioxydant C et E et beta-carotène n'influence pas 

significativement le risque d'asthme [233]. En outre, le rôle potentiel des antioxydants en tant 

que suppléments a été exploré, mais un certain nombre d'études ont été peu concluantes. Une 

évaluation Cochrane de la supplémentation en vitamine C dans l'asthme a montré qu'il n'y 
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avait pas suffisamment de preuves pour recommander une supplémentation en vitamine C 

dans le traitement de l'asthme [234]. Il convient de noter que, dans l'ensemble, l'ensemble des 

preuves  est faible en raison des biais et des limites des études transversales et cas-témoins qui 

prédominent. Ces limites comprennent les difficultés à quantifier l'apport alimentaire, la 

causalité et le manque d'élément temporel. Malheureusement, les données longitudinales sont 

très limitées pour les antioxydants mis en évidence dans les études sur l'asthme. Il existe un 

besoin urgent d'études longitudinales pour combler les lacunes de l'information sur 

l'association des antioxydants à l'asthme [173]. 

Un petit nombre d'études épidémiologiques a examiné l'hypothèse lipidique, mais a signalé 

des résultats incohérents. Black et Sharpe en 1997 ont proposé que l'augmentation de la 

prévalence de l'asthme provienne de la consommation accrue d'acides gras classés 

polyinsaturés (AGPI) et de la diminution de la consommation de graisse saturée [235]. Les 

AGPI peuvent notamment jouer un rôle dans la régulation de la réponse immunitaire et de 

l'inflammation. Ces AGPI se retrouvent en grande partie comme l'acide linoléique dans les 

aliments tels que la margarine et les huiles végétales, dont il y’avait une augmentation de la 

consommation avec l'occidentalisation [228]. Miyake et al., Ont rapporté également que 

l'apport alimentaire riche en AGPI était positivement associé à l'asthme, l'eczéma et la rhinite 

allergique [229]. L'acide linoléique est un précurseur de la prostaglandine qui inhibe 

l'interféron gamma et favorise un environnement inflammatoire qui favorise à son tour le 

développement de l'asthme. Pendant ce temps, les AGPI Oméga 3 provenant de poissons gras 

peuvent avoir un rôle anti-inflammatoire [173, 228]. Les résultats de ces études étaient 

incohérents. Par exemple, chez les enfants âgés de 12 à 15 ans, la maladie atopique et la 

sensibilisation atopique étaient associées à une AGPI Oméga 3 réduite et à une augmentation 

du rapport AGPI Oméga 6 / Oméga 3 [173]. Par contre, d’autres études ont apporté des 

résultats contradictoires montrant que les acides gras polyinsaturés omégas 3 et omégas 6 

peuvent être des facteurs de risque pour les symptômes de l’asthme et de l’eczéma [236]. 

Les premières hypothèses ont analysé les tendances au niveau de la population et se sont 

concentrées sur les principaux facteurs alimentaires tels que les antioxydants et les lipides. 

Plus récemment, des habitudes alimentaires plus importantes au-delà des nutriments 

individuels ont été étudiées, comme les fast-foods et le régime méditerranéen [228]. Une 

étude transversale des enfants âgés de 10 à 12 ans en Nouvelle-Zélande a révélé que la 

consommation d'hamburger était positivement associée à des symptômes d'asthme alors que 

l’effet été faible sur l'hyperréactivité bronchique [237]. D'autre part, le régime méditerranéen 
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en consommant fréquemment des fruits et des légumes, a été suggéré comme un régime 

alimentaire sain qui peut réduire le risque d'asthme [238]. En dépit des données transversales 

sur les fast foods et le régime méditerranéen, il n'existe pas d'études longitudinales et 

d'analyses pour former un lien de causalité entre ces aliments et la prévalence de l'asthme. 

Globalement, d’après les études déjà réalisées, un lien semble exister entre l’alimentation et 

l’asthme et les maladies allergiques de l’enfant. Cependant, les travaux visant à étudier une 

association entre l’alimentation et les allergies restent parfois contradictoires pour certaines 

études et plutôt rares chez les enfants. Il existe peu d’études sur la question et surtout peu 

d’études prospectives étudiant les effets de l’alimentation sur le développement de l’asthme et 

des maladies allergiques chez l’enfant.  

2.8.2.3. Allaitement maternel 

De nombreuses études ont démontré que l'allaitement maternel, en plus de ses bénéfices 

nutritionnels, sociologiques et économiques, offre un certain nombre d'avantages spécifiques 

pour la santé du nourrisson, y compris la réduction de l'incidence de l'allergie et de l'asthme 

chez l'enfant [239]. Un certain nombre d'études a rapporté des risques plus faibles d'asthme, 

d'eczéma atopique et de sensibilisation allergique chez les enfants allaités, et d'une manière 

équivalente, des risques plus élevés chez les nourrissons nourris avec des formules de lait de 

vache ou de soja [240] et beaucoup de ces études ont signalé une protection plus élevé avec 

l’allaitement plus exclusif et / ou prolongé [241, 242]. La troisième étude menée par la 

NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) aux États-Unis a montré que, 

comparativement aux enfants jamais allaités au sein, les enfants allaités  avaient une réduction 

considérable du risque d’asthme avant l'âge de 24 mois [243]. Une revue de littérature de 

1966-2001, dont l'objectif a été d'examiner la littérature scientifique concernant l'impact de 

l'alimentation précoce (lait maternel et / ou lait de vache et / ou formule) sur le développement 

d'une maladie allergique, a identifié 4323 articles contenant au moins un des termes de 

l'exposition et des effets sur la santé. Au total, 4191 articles ont été exclus principalement 

parce qu'ils ne contiennent pas d'informations sur l'exposition et les effets sur la santé. En 

conséquence, 132 études ont été examinées par ce groupe de révision. Cette revue a conclu 

que l'allaitement maternel exclusif réduit le risque de développer de l'asthme et que les effets 

protecteurs augmentent avec la durée de l'allaitement jusqu'à au moins 4 mois [244]. 

Pourtant, plusieurs publications ont contesté ce point de vue, en particulier en ce qui concerne 

les résultats à long terme pour l'asthme. L'allaitement maternel ne protège pas nécessairement 
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les enfants contre l'asthme et l'ampleur de l'effet est relativement modeste, et peut même 

augmenter le risque [245, 246]. Sears et al., a mené une étude longitudinale sur les enfants de 

la Nouvelle-Zélande et a constaté un risque accru d'asthme chez les enfants allaités [247]. Au 

total, 1037 enfants ont été recrutés à la naissance et évalués à intervalles réguliers à partir de 

l'âge de 9 ans pour la présence d'asthme et d'atopie. L'allaitement maternel a considérablement 

augmenté la probabilité d'asthme actuel à 9 ans (11 % vs 5 %), à 15 ans (18 % contre 11 %), à 

21 ans (19 % contre 13 %) et à 26 ans (23 % vs 15 %) [38]. Ces conclusions ont été 

prépondérantes pour susciter des inquiétudes concernant les effets de l'allaitement maternel 

sur le développement de l'asthme et de nombreux chercheurs ont soulevé plusieurs questions 

critiques et ont contesté ces conclusions [248].Tout d'abord, les données sur l'allaitement ont 

été recueillies à l'âge de 3 ans, ce qui peut poser des problèmes avec l'exactitude du rappel. 

Deuxièmement, les individus ont été classés comme allaités s'ils avaient un allaitement 

pendant au moins 4 semaines, mais la plupart des études de cohorte classent comme allaités 

ceux qui avaient plus de 12 semaines d'allaitement maternel. Troisièmement, l'allaitement 

maternel n'était pas exclusif, car la supplémentation en formule lactée la nuit était courante en 

Nouvelle-Zélande. Les preuves ont montré qu'un effet bénéfique de l'allaitement maternel sur 

une maladie allergique indiquant que la durée et l'exclusivité sont importantes. À ce jour, 

aucun mécanisme plausible n’explique comment l'allaitement maternel pourrait augmenter le 

risque d'asthme. D'autre part, les preuves ont montré des avantages majeurs de l'allaitement 

maternel pour le développement neurologique des enfants et des maladies chroniques (par 

exemple, l'obésité) [173].  

2.8.2.4. Vitamine D 

Certaines études épidémiologiques ont révélé que la vitamine D est associée à l'asthme et à 

l'atopie. En Iran, une étude transversale concernant 50 enfants asthmatiques et 50 cas témoins 

de 6 à 18 ans, a retrouvé qu’un niveau plus faible de la vitamine D était un facteur de risque 

pour l'asthme [249]. Une autre étude transversale aux États-Unis a démontré que la carence en 

vitamine D était plus élevée chez les enfants asthmatiques que chez les cas témoins [250]. Au 

Qatar, une étude cas-témoins de 483 enfants asthmatiques et 483 cas témoins a montré que la 

carence en vitamine D était significativement associée à l'asthme [251]. A Perth (Australie), 

une étude de cohorte de 689 enfants âgés de 6 à 14 ans a signalé un risque accru d'asthme, 

d'atopie et d'hyperréactivité bronchique en particulier chez les garçons si le taux de vitamine 

D était bas [252]. En revanche, en Nouvelle-Zélande, dans une cohorte de 922 nouveau-nés 

[253], il a été constaté que les taux de la vitamine D dans le sang du cordon avaient une 
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association inverse avec le risque d'infections respiratoires  à l’âge de 3 mois et le risque de 

respiration sifflante à l’âge de 15 mois, 3 ans et 5 ans, cependant, aucune association entre 

l'asthme diagnostiqué à l’âge de 5 ans et les niveaux de la vitamine D n'a été retrouvée. 

D'autres études épidémiologiques n'ont pas trouvé ces associations ; en Espagne, dans une 

cohorte de naissance basée sur une population de 1 724 enfants, les taux maternels de 

vitamine D pendant la grossesse étaient associés à un risque plus faible d'infection respiratoire 

au cours de la 1ère année de vie mais pas avec la respiration sifflante ou l'asthme [254]. Dans 

une cohorte de naissance basée sur un échantillon de 219 nouveau-nés à Tucson (Arizona), 

aucune association entre le statut de vitamine D et l'asthme n'a été trouvée, mais des niveaux 

faibles et élevés de vitamine D dans le sang de cordon ont été associés à une augmentation de 

la sensibilisation aux aéroallergènes [255, 256].  

2.8.2.5. Facteurs infectieux 

Les infections ont une relation complexe avec l’asthme. Elles ont été associées, selon les 

études, aussi bien à l’augmentation (par les infections respiratoires virales) qu’à la diminution 

du risque de développement de l’asthme. Plusieurs études épidémiologiques ont fait ressortir 

un lien négatif statistiquement significatif entre la survenue d’infections pendant l’enfance et 

l’apparition d’un terrain atopique, conférant de ce fait un intérêt pour ce facteur à titre 

d’explication de l’augmentation des maladies allergiques. 

Dans plusieurs études, une relation inverse a été décrite entre l'atopie, y compris l'asthme, et 

l'incidence des infections respiratoires. Dans une cohorte de naissance allemande, les épisodes 

récurrents de rhinite au début de la vie ont réduit le risque d'asthme d'environ 50% chez les 

enfants à l'âge de 7 ans [257]. Bien que plusieurs lignes de preuve suggèrent que les infections 

virales précoces et répétées entraînent une diminution du risque d'asthme, une infection 

précoce au VRS entraînant une infection respiratoire inférieure était un facteur de risque 

important de respiration sifflante à l'âge de 6 ans. Ce risque a diminué avec l'âge et a une 

signification limite à l'âge de 11 ans [258]. Wu et al,. ont suivi, jusqu’en 2005, plus de 95 000 

enfants nés entre 1995 et 2000, sur la base des données informatisées du système de santé 

Medicaid du Tennessee. Le risque d’asthme a été significativement augmenté chez les enfants 

nés environ quatre mois avant la période hivernale. Ces résultats tendent donc à confirmer la 

notion selon laquelle les infections virales respiratoires précoces du très jeune enfant 

représentent un facteur de risque ultérieur d’asthme [259]. Carroll et al, ont effectué une étude 

rétrospective, ayant porté sur plus de 90 000 enfants dont 18 % avaient présenté une 
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bronchiolite aiguë virale avant l’âge d’un an. La gravité de la bronchiolite a été estimée en 

fonction du niveau des soins administrés aux enfants (corticoïdes oraux à domicile, passage 

aux urgences, hospitalisation). En fonction de cette classification et par comparaison avec les 

enfants n’ayant pas présenté de bronchiolite, un risque significatif d’asthme a été démontré à 

l’âge de 4,5 à 5,5 ans, d’autant plus que la bronchiolite est grave (1,86, 2,81 et 2,82 

respectivement) [260]. 

Castro et al. ont étudié le profil des cytokines produites par les cellules mononucléées 

sanguines de 206 enfants hospitalisés pour bronchiolite aiguë grave à VRS, au décours 

immédiat de la bronchiolite, puis aux âges de deux, quatre et six ans, et étudié le devenir, 

atopique ou non, de ces enfants. À l’âge de trois ans, 32 % des enfants avaient développé une 

sensibilisation à un ou plusieurs trophallergènes et/ou aéro-allergènes courants, et, à l’âge de 

six ans, 48 % avaient développé une dermatite atopique (DA) et 48 % un asthme 

médicalement diagnostiqué [261]. 

Le VRS n’était pas le seul virus responsable de bronchiolites aiguës du nourrisson et du jeune 

enfant. Il faut noter que plusieurs études épidémiologiques n’ont évalué que grossièrement 

l'exposition aux virus respiratoires, c’est-à-dire ne tenant pas compte, du type de virus 

concerné, de sa virulence, de la sévérité de l'infection et de la charge virale. Les études de 

sérologie, la culture de virus ou encore la méthode de la « réaction en chaîne par polymérase » 

(PCR) ont fait de plus en plus clairement ressortir que, dans la majorité des cas, deux virus 

respiratoires jouaient un rôle dans les maladies liées à la sibilance, soit le Rhinovirus et le 

VRS [262, 263]. Le risque d’asthme pourrait d’ailleurs être plus élevé chez les enfants ayant 

présenté des bronchiolites à rhinovirus que chez les enfants ayant présenté des bronchiolites à 

VRS. Valkonen et al. ont suivi, pendant plus de trois ans, plus de 400 enfants hospitalisés 

pour bronchiolite aiguë virale. À un, deux et trois ans de suivi, le risque des sifflements 

persistants était plus important chez les enfants dont la bronchiolite était due à une infection 

par un autre virus que chez les enfants hospitalisés pour bronchiolite à VRS [264].  

Ces données suggèrent que les infections virales précoces et répétées qui ne conduisent pas à 

des infections respiratoires inférieures semblent protéger l'enfant contre le développement de 

l'asthme [198], et qu’il existe une relation positive entre la bronchiolite et le risque d’asthme, 

précoce notamment, et montrent que le risque d’asthme est d’autant plus élevé que la 

bronchiolite est grave. 
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Relativement peu d’études ont tenté d’investiguer l’association possible entre l’occurrence 

des infections bactériennes et le développement de l’asthme et des allergies. Plusieurs d’entre 

elles s’intéressant au rôle que peuvent jouer les infections du tractus gastrointestinal sur le 

développement des maladies allergiques, ont montré que les infections à Helicobacter pylori, 

ainsi qu’au parasite (Toxoplasma gondii) pouvaient être inversement associées à la prévalence 

d'atopie, de rhinite allergique et d’asthme [262, 263]. Les résultats montrent clairement que la 

protection observée n’est pas que le résultat d’une exposition à un seul micro-organisme, mais 

fort probablement à plusieurs d’entre eux. Par ailleurs, bien que des travaux aient réfuté 

l’association entre l’immunisation au Bacille Calmette-Guérin ou BCG (vaccination contre la 

tuberculose) et le développement de maladies allergiques dans les populations industrialisées, 

l’intérêt pour la bactérie Mycobacterium se poursuit compte tenu des caractéristiques 

potentiellement immunomodulatrices de ce micro-organisme [262]. 

Les infections bactériennes chroniques particulièrement à Chlamydia pneumoniae chez 

l’enfant semblent jouer un rôle important dans le développement de l’asthme dans la vie 

adulte (1). Les données disponibles concernent surtout l’association entre d’une part infection 

bactérienne chronique des voies respiratoires et asthme sévère, d’autre part entre infection 

bactérienne et exacerbations de l’asthme [265]. 

Jusqu’à tout récemment, les études ayant recherché une association entre les infections 

parasitaires et les maladies allergiques ont été principalement réalisées dans les régions 

tropicales et les pays en développement, où certaines infections sont endémiques. Il existe une 

évidence modérée qui suggère que, dans ces régions, les infections parasitaires sont 

inversement associées au développement de l’allergie [262]. Il a été mis en évidence que les 

infections parasitaires, notamment par des vers, favorisent le développement des lymphocytes 

Th2 , lesquels en contrepartie stimulent les lymphocytes Th1 qui sont présumés avoir un rôle 

dans la prévention de l’atopie [222]. 

2.8.2.6. Antibiothérapie  

Plusieurs études épidémiologiques ont étudié l'association entre la consommation précoce 

d'antibiotiques et l'asthme, mais les résultats sont incohérents et affectés par des biais 

potentiels. Des études ont lié l'utilisation d'antibiotiques au début de la vie à un risque accru 

d'asthme et de symptômes respiratoires [266-272]. Il a été suggéré que l'utilisation 

d'antibiotiques au début de la vie pourrait augmenter le risque d'asthme en diminuant la 

diversité microbienne et en perturbant la microflore intestinale normale [270, 271, 273]. 
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Cependant, la preuve reste controversée avec plusieurs études [274-278] montrant des 

associations faibles ou nulles entre l'utilisation d'antibiotiques et l'asthme. Néanmoins, 

certaines de ces études ne signalant aucune association [274, 276, 277] ont inclus des enfants 

génétiquement prédisposés suggérant que l'effet négatif de l'utilisation d'antibiotiques sur 

l'asthme pourrait être plus important chez les enfants sans prédisposition à des affections 

atopiques. En outre, d'autres études ont démontré un risque accru d'asthme ou d'atopie par les 

antibiotiques uniquement dans les sous-groupes des enfants tels que les enfants sans 

antécédents parentaux d'asthme [270], les enfants sans infections respiratoires dans la petite 

enfance [270] et les enfants des zones rurales [266]. Ces résultats suggèrent que l'impact de 

l'utilisation d'antibiotiques au début de la vie pourrait ne pas être uniforme chez tous les 

enfants [279]. 

2.8.2.7. Paracétamol [280] 

Plusieurs études signalent des constatations contradictoires concernant la présence d’une 

association entre l’utilisation du paracétamol durant la première année de vie et le 

développement de l’asthme durant l’enfance. Beasley et al. [281] ont effectué une étude 

transversale dans le cadre du programme ISAAC, concernant 205 487 enfants de 6 à 7 ans, 

provenant de 73 centres dans 31 pays, et ont conclu que le recours au paracétamol pour la 

fièvre durant la première année de vie était associé à un risque de développer de l’asthme 

(OR = 1,46, IC à 95 % :1,36 à 1,56). Dans une méta-analyse comportant 13 études 

transversales, 4 études de cohortes et 2 études cas-témoins, Etminan et al. [282] ont constaté 

que le risque d’asthme chez les enfants qui avaient pris du paracétamol durant leur première 

année de vie était plus élevé de manière statistiquement significative que celui des enfants 

n’en ayant pas pris (RC = 1,47, IC à 95 % : 1,36 à 1,56). La même association directe a été 

signalée dans de nombreuses études [283-286]. À l’opposé, d’autres études n’ont établi aucun 

lien entre l’utilisation du paracétamol durant la première année de vie et le développement de 

l’asthme ; Lowe et al. [287] ont conclu que l’usage du paracétamol tôt dans la vie chez 620 

enfants australiens, suivis de la naissance jusqu’à l’âge de 7 ans et ayant des antécédents 

familiaux de maladies allergiques, était très faiblement associé au risque d’asthme infantile. 

Une étude de cohorte de naissance en Nouvelle-Zélande concernant l’exposition au 

paracétamol entre la naissance et l’âge de 15 mois , et le risque d’asthme à l’âge de 6 ans, n’a 

montré aucune relation entre la consommation du paracétamol et l’asthme [288]. Des 

constatations semblables ont été faites chez 9910 enfants taiwanais [286]. 
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2.8.2.8. Taille de la famille 

A la base de l’hypothèse hygiéniste en 1989, Strachan a signalé que la rhinite allergique était 

moins fréquente chez les 11 ans, s'ils avaient des frères et sœurs, en particulier les plus âgés. Il 

a constaté que la prévalence de la rhinite allergique à l’âge de 11 et 23 ans était inversement 

liée au nombre de fratrie à l'âge de 11 ans, les frères et sœurs plus âgés ayant une plus grande 

influence sur cette relation que les frères et sœurs plus jeunes. De ce fait, la réduction de la 

taille de la famille suggère un risque élevé de maladies allergiques dû à une diminution de la 

possibilité d’infections croisées [289]. Goldberg et al, ont étudié la relation entre la prévalence 

de l'asthme et la taille de la famille et ils ont montré que la prévalence de l'asthme est 

inversement liée au nombre d'enfants dans les familles avec quatre enfants ou plus. Akcaya et 

al., ont constaté que trois frères ou moins dans la même famille étaient significativement 

associés à une augmentation de la prévalence [229]. Il semble que les associations soient 

moins consistantes lorsque certains facteurs sont analysés isolément notamment l’ordre de 

naissance et le sexe [290]. 

2.8.2.9. Facteurs socioéconomiques 

Les facteurs liés au mode de vie et au niveau socio-économique paraissent être impliqués dans 

la prévalence de l’asthme. Au sein d’une même société, la prévalence de l’asthme peut varier 

selon les modes de vie, elle est plus élevée chez les enfants vivant en milieu rural, surtout s’ils 

passent les deux premières années de vie à la campagne [291]. La prévalence de l’asthme 

varie également suivant le niveau socio-économique. L’asthme serait plus fréquent dans les 

populations de classe sociale élevée comme l’ont montré des études Anglaises et Suisses avec 

des prévalences respectives de 13 et 9% dans la classe la plus élevée contre 8 et 5% dans la 

plus faible [292]. La différence de classe sociale fait  intervenir de multiples facteurs 

environnementaux pouvant être impliqués plus directement dans le développement de 

l’asthme. En plus des différents modes de vie (chauffage, types de literie, tapis, moquette,…), 

d’autres éléments peuvent expliquer cette prédominance notamment une meilleure 

connaissance médicale des pathologies, une consommation médicale excessive et une 

utilisation plus importante de produits d’hygiène, enfin un âge maternel plus élevé. 
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CHAPITRE 3 : PRESENTATION DE L’ETUDE  

3.1. Matériels et méthodes 

3.1.1. Description de la zone de l’étude 

3.1.1.1. Présentation de la ville de Sétif 

La ville de Sétif est une ville algérienne située à 300 Km de la capitale Alger et à 100 Km 

des côtes maritimes sur les hauts-plateaux qui séparent l'atlas du Nord et celui du Sud 

avec une altitude de 1080 mètres. C’est la capitale de la wilaya, elle est limitrophe des 

wilayas de Bejaia et de Jijel, au Sud elle jouxte les wilayas de M'sila et de Batna, à l'Est la 

wilaya de Mila et à l'Ouest la wilaya de Bordj-Bou-Arréridj. La superficie de la commune 

de Sétif est d’environ 127,3 km2, sa population est estimée à 362 440 habitants en 2016 

avec une densité de population de 2 847 habitants/km2. 

3.1.1.2. Caractères climatiques 

La wilaya de Sétif se caractérise par un climat continental semi-aride, avec des étés chauds et 

secs et des hivers  rigoureux. 

3.1.1.2.1. Pluviométrie 

D’après l’analyse des données recueillies auprès du service météorologique de Sétif, la région 

de Sétif reçoit environ 385mm de pluie annuellement avec une moyenne mensuelle de 32.1 

mm. Cependant, la distribution de la pluviométrie est irrégulière et variée selon les ans (figure 

15). Le maximum des pluies est enregistré durant la période allant de février à mai. Les mois 

de juillet et août ne reçoivent que de faibles quantités. 
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Source : Centre météorologique de Sétif 2016. 

Figure 15: La moyenne annuelle de pluviométrie en mm dans la région de Sétif [293]. 

3.1.1.2.2. Température 

Les données du centre météorologique de Sétif montrent que les températures mensuelle de 

notre zone d’étude atteignent leur minima au mois de janvier, avec une valeur de - 0,1 O C. Les 

maxima sont observés au mois de juillet, avec une valeur de 34.9 O C. La moyenne annuelle 

des minima est de 8 et celle des maxima est de 21.4 OC. La moyenne annuelle arithmétique 

« m minima + maxima /2 » est de 14.7 OC (figure 16) 

 
Source : Centre météorologique de Sétif 2016. 

Figure 16: la moyenne mensuelle de température en °C dans la région de Sétif [293]. 
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3.1.1.2.3. Humidité relative  

L’humidité relative moyenne atteint son maximum en décembre (79,5 %), par contre elle est 

faible en juillet avec 39,9 % (figure 17). 

 
Source : Centre météorologique de Sétif 2016. 

Figure 17: moyenne mensuelle d’humidité dans la région de Sétif [293]. 

3.1.1.3. Pollution atmosphérique à Sétif [294] 

L’analyse des poussières au niveau de deux stations l’une à l’entrée d’un quartier périphérique 

d’Ain Trik (station 1) situé au sud de la ville de Sétif et l’autre devant le nouveau centre de 

formation professionnelle (station 2) situé à l’est de la ville, a montré les résultats suivants : 

Les taux les plus élevés des PM 10 ont été enregistrés au niveau de la station 2. 

La station 2 comportait les taux les plus élevés de poussières variant entre 17,51 et 21,35 g.  

La station 1 disposait des taux plus bas que la station 2 variant entre 10,26 et 13,79 g. 

L’analyse minéralogique des différents types de poussières recueillies montraient que la 

variation est très grande d'un type de poussières à l'autre et ce pour tous les composés 

minéralogiques. Dans la composition chimique des poussières, la teneur en Dioxyde de 

silicium (SiO2) est de 20,53%, celle de l’oxyde d’aluminium (Al2O3) est de 5,14 %, l’Oxyde 

de fer (Fe2O3) est à 2,6%, l’Oxyde de calcium (CaO) à 65,64 %. 
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Tableau 11 : La pollution par le monoxyde d’azote causée par le trafic routier à Sétif [294].  

Type  de polluant station1 Horaire  de pointe Concentration  
unités : µg/m3  

Normes OMS (24h) 
unités : µg/m3 

Observations 

Oxydes d’azote (NOx) 7h - 9h 120-310 µg/m3 150 µg/m3  hors normes 

 
Type de polluant station 2 Normes OMS 

en µg/m3 

Concentration 

calculée en µg/m3 

Observation 

 

Oxydes d’azote (NOx) 150 165 (4h) hors norme 

 

3.1.2. Population de l’étude  

La population d’étude est constituée de l’ensemble des élèves scolarisés dans les 

établissements publics de la ville de Sétif. Elle est de 75 850 élèves. 

Notre population cible est celle des élèves âgés entre 13 ans et 14 ans révolus (c-à-d 15 ans 

moins 01 jour) comme le préconise le protocole ISAAC. Elle correspond aux classes scolaires 

de la 3ème et 4ème année des collèges d'enseignement moyen (CEM). Elle est estimée à 11 065 

élèves. 

3.1.3. Echantillonnage 

Selon les recommandations de la méthodologie du protocole ISAAC, la taille de l’échantillon 

d’étude est d’au moins 3000 élèves. Cet effectif a été déterminé pour permettre de détecter les 

différences de prévalence entre les centres participant, avec une puissance de 99% et un 

niveau de signification statistique de 1%.  

La liste des établissements de l’enseignement moyen est fournie par la Direction de 

l’Éducation de la wilaya de Sétif. Sur les 34 collèges de la commune de Sétif, 12 collèges ont 

été tirés au sort sur la base d’un choix aléatoire effectué à l’aide du logiciel Excel office 2013.  

La commune de Sétif a été divisée en deux grandes zones géographiques (Nord et Sud). La 

route nationale n°5 appelée route de Constantine (boulevard 8 mai 45 et 1 novembre 54) qui 

traverse la ville de Sétif est prise comme repère pour séparer les parties de la commune. 

07 collèges sont sur la partie Nord et 05 collèges sur la partie Sud. Cette différence est liée à 

la forte concentration de la population générale et aussi scolaire sur la partie Nord de la 

commune de Sétif (figure 18).  

Au total, 3142 élèves âgés de 13 ans à 14 ans ont été enquêtés. 
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Figure 18 : Localisation géographique des collèges de l'étude, Sétif 2016. 

3.1.4. Type et schéma de l’étude  

Notre étude est basée sur le protocole ISAAC, comprenait deux étapes :  

- Etape 1 : Il s’agit d’une étude épidémiologique transversale, descriptive, réalisée sur 

un échantillon de 3 142 élèves âgés de 13 ans à 14 ans. 

Tous les élèves ont répondu au questionnaire écrit de la phase I de l’étude ISAAC (Annexe 

No1), afin d’obtenir des données sur la prévalence de l’asthme et de ces symptômes. 

- Etape 2: Il s’agit d’une étude cas-témoins ou bien exploratoire comparative sur les 

facteurs de risques selon le protocole ISAAC (phase II) concernant des sous-échantillons 

d’enfants déterminés lors de la première étape: 

• 1er sous-échantillon: comporte des enfants présentant un asthme actuel (crises d’asthme 

au cours des 12 derniers mois) et un groupe d’enfants non asthmatiques témoins dont les 

parents ont répondu au questionnaire écrit de la phase II de l’étude ISAAC concernant 

les facteurs de risque (Annexe No 2), et qui vont être analysés et comparés au niveau des 

facteurs de risque, de l’examen clinique et des tests cutanés allergologiques. 

• 2ème sous-échantillon : est représenté par les enfants ayant déclarés des sifflements à 

l’effort sans qu’ils soient asthmatiques. Ces derniers participeront à un test de course 

libre de 6 minutes pour déterminer la prévalence de l’asthme induit par l’exercice. 
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3.1.5. Enquête 

3.1.5.1. Enquêteurs 

- Deux maitres assistants en pédiatrie. 

- Un professeur en pédiatrie. 

- Un professeur en épidémiologie 

- Cinq médecins résidents en pédiatrie. 

- Cinq internes en médecine. 

3.1.5.2. Préparation de l’enquête 

3.1.5.2.1. Formation d’enquêteurs 

Les médecins enquêteurs ont été formés avant le début de l’enquête sur les questionnaires et 

la réalisation des différentes étapes du test de course de 6 minutes.  

3.1.5.2.2. Autorisations nécessaires au déroulement de l’enquête  

Les autorisations administratives nécessaires à la réalisation de l’enquête dans les collèges ont 

été obtenues auprès de la direction de l’éducation et la direction de la santé et de la population 

de la wilaya de Sétif. 

3.1.5.2.3. Contact et information 

Une première prise de contact et d’information avec les directeurs des collèges et les 

médecins scolaires a été effectuée avant de mener l’enquête proprement dite. Les instituteurs 

ont été informés du déroulement de l’enquête.  

3.1.5.3. Période de l’enquête 

Notre étude a été faite au cours de l’année scolaire 2015/2016, et sur une période allant de 

janvier à juin 2016. 

Première étape : effectuée pendant une durée de 2 mois (janvier 2016 -Février 2016) 

Deuxième étape : réalisée entre le mois de mars et le mois de juin 2016 

3.1.5.4. Protocole de l’enquête 

L’enquête s’est déroulée en deux étapes : 

3.1.5.4.1. Première étape  

Une première étape de l’enquête a été menée auprès de l’échantillon total (3 142 enfants) en 

utilisant la version française du questionnaire écrit ISAAC I (Annexe No 1). Les élèves étaient 

pris en salle des cours, selon un calendrier préétabli avec les directeurs des collèges. Ce 

questionnaire a été rempli par les élèves après que les enquêteurs ont donné des explications 
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en Arabe dialectal avec les termes habituellement utilisés à Sétif afin de leur fournir au fur et 

à mesure les éclaircissements nécessaires. 

3.1.5.4.2. Deuxième étape  

Une deuxième étape de l’enquête a été réalisée auprès des sous-échantillons obtenues après 

l’analyse des données de l’échantillon total de la première étape. Elle comprenait: 

- Un questionnaire épidémiologique standardisé de la phase II de l’étude ISAAC (Annexe 

No2) a été distribué sur les enfants asthmatiques ayant présenté des crises au cours de la 

dernière année (asthme actuel) et des enfants témoins dans les écoles afin que les parents le 

remplissent. En global, il comprenait des questions sur l’asthme et les facteurs de risque 

potentiels (environnementaux, individuels et familiaux).  

- Un bilan médical des enfants accompagnés de leurs parents a eu lieu dans les collèges au 

niveau des unités de dépistage et de suivi (UDS) pour les asthmatiques et les cas témoins 

après un consentement des parents. Le consentement était exprimé verbalement lors de la 

consultation ; ce bilan comportait (Annexe No 3):  

• Un recueil des données anthropométriques (poids, taille) et cliniques.  

• Une évaluation de la fonction respiratoire par la mesure du débit expiratoire de pointe 

(DEP) associée un test de réversibilité par un bronchodilatateur si DEP <80 % de la 

valeur prédite en fonction de la taille. 

• Des tests cutanés: On a testé les allergènes standardisés du laboratoire Stallergène; des 

extraits d'acariens ( Dermatophagoïdes ptéronyssinus, Dermatophagoïdes farinae), des 

extraits de moisissures (Alternaria alternata), des phanères d’animaux domestiques 

(chien et chat), des allergènes de blattes, des pollens de graminées (5 Graminées), des 

pollens d’arbres (oliviers et cyprès) et de pariétaires, en plus d’un témoin positif ( 

l'histamine: 10 mg/ml) et un témoin négatif (solvant) (Annexe No4).  

- Test de course libre (Annexe No5): destiné pour les enfants ayant signalé lors de la 

première étape de l’enquête des sifflements à l’effort au cours des 12 derniers mois et non 

diagnostiqués d’asthme. 

Les élèves remplissant les conditions suivantes ont été inclus dans le test:  

• Autorisation parentale de participation au test,  

• Accord de participation au test de l’enfant lui-même,  

• Absence d’une dispense de sport. 

Exclus de ce test:  
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• Les enfants ayant une pathologie contre-indiquant l'effort.  

• Les enfants ayant un DEP < 80% avant le test de la valeur théorique en fonction de la 

taille de l’enfant. 

• Les enfants ayant un diagnostic d’asthme ont été exclus du test du fait que d’une part 

théoriquement 70 à 90 % des enfants asthmatiques ont un asthme induit par l’effort dans 

la littérature [86, 87], et d’autre part un grand nombre d’entre eux étaient dispensé 

d’activité sportive et d’autres avaient un asthme non contrôlé et les conditions de 

réalisation de ce test chez ces enfants à risque n’étaient pas réunies au niveau des CEM.  

Les tests ont été réalisés entre le mois de mars et mai 2016 à l'extérieur au cours des séances 

d’éducation sportive, la température a varié entre 13 et 26 °C, et une humidité entre 24 et 80 

% selon les variations quotidiennes. 

Avant le test, chaque élève a été examiné avec une mesure de la fonction respiratoire à l’aide 

d’un débitmètre de pointe.  

Le test consiste en une course libre de 6 minutes rapide et continue sans échauffement 

préalable, la première minute l’enfant courait lentement, puis il augmentait la vitesse à son 

propre rythme; enfin, il lui était demandé de courir au maximum les deux dernières minutes. 

Seuls les enfants qui ont terminé l’exercice et ayant réalisé un effort physique suffisant ont été 

retenus, c’est-à-dire les enfants dont la fréquence cardiaque (FC) supérieure à 80 % de la 

valeur théorique maximal (pour de nombreux auteurs > à 170 bpm) [86, 295].  

Après l’effort, la mesure du DEP était réitérée 1, 5, 10, 15, 30 minutes après l’arrêt de la 

course. Les symptômes rapportés par l'enfant: gêne respiratoire, toux, douleur thoracique, 

douleur abdominale, nausées, autres…, ont été notés ainsi que le moment de leur apparition et 

de leur disparition. 

La valeur la plus basse du DEP de 1 à 30 minutes et si besoin à 60, 90 voire à 120 mn était 

retenue pour calculer la chute du DEP qui permettra de retenir ou non le diagnostic de l’AIE. 

Une amélioration du DEP obtenue soit spontanément soit après prise de BDCA ainsi que la 

normalisation de l’examen clinique étaient exigées pour accorder le départ de l’enfant. 

Vue les conditions de réalisations du test de course libre (au cours de la séance d’éducation 

physique), on n’a pas pu retenir les élèves plus de 2 heures après le test. 
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3.1.6. Variables de l’étude et critères de jugement 

Les indicateurs d’étude retenus dans ce travail sont : 

3.1.6.1. Identité de l’adolescent. 

Nom, prénom, âge, adresse, classe et établissement de scolarisation. 

3.1.6.2. Caractéristiques de l’étude 

La zone d’étude, la distribution des adolescents au niveau des établissements scolaires et le 

taux de participation des adolescents. 

3.1.6.3. Prévalence et la gravité de l’asthme et de ces  symptômes 

- La prévalence cumulée de l’asthme (Asthme vie)  a été définie par la réponse positive à 

la question : «avez-vous déjà eu  des crises d'asthme ?». 

- La prévalence instantanée de l’asthme (Asthme actuel) a été définie par la réponse 

positive à la question : « Votre enfant a-t-il (elle) déjà eu des crises d’asthme au cours des 

12 derniers mois ? ».  

- Pour prendre en compte le sous-diagnostic de l’asthme:  

• la prévalence des sifflements au cours de la vie (Sifflements vie) a été estimée par la 

réponse positive à la question : « Avez-vous déjà eu des sifflements dans la poitrine à un 

moment quelconque de votre vie ? ». 

• La prévalence des sifflements au cours des 12 derniers mois (Sifflements 12 mois) a 

été définie par la réponse positive à la question : « Avez-vous eu des sifflements dans la 

poitrine à un moment quelconque durant les 12 derniers mois ? ».  

• La prévalence de la toux nocturne au cours des 12 derniers mois (toux nocturne 12 

mois) a été définie par la réponse positive à la question : « Durant les 12 derniers mois, 

avez-vous eu une toux sèche la nuit alors que vous n'aviez ni rhume ni infection 

respiratoire ? ».  

• La prévalence des sifflements à l’effort au cours des 12 derniers mois (Sifflements 

effort 12 mois) a été définie par la réponse positive à la question : « Durant les 12 

derniers mois, avez-vous entendu des sifflements dans votre poitrine pendant ou après 

l’effort ? ».  

- L’évaluation de la gravité de l’asthme a été faite par: 

• le nombre des crises au cours des 12 derniers : « Combien de fois avez-vous eu des 

crises de sifflements durant les 12 derniers mois? ». 
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• le nombre des réveils nocturne au cours des 12 derniers : « Durant les 12 derniers 

mois, combien de fois, en moyenne, ces crises de sifflements vous ont-elles réveillés? ». 

• la survenue de crise sévère au cours des 12 derniers : « Durant les 12 derniers mois, 

est-il arrivé qu’une crise de sifflements ait été suffisamment  grave pour vous empêcher 

de dire plus de 1 ou 2 mots à la suite? ». 

3.1.6.4. Asthme induit par l’exercice 

Il a été évalué par le test de course de 6 minutes chez les enfants qui ont présenté des 

sifflements à l’effort au cours des 12 derniers mois et qui ne sont pas diagnostiqués d’asthme 

auparavant. Le bronchospasme à l’effort, marqueur d’hyperréactivité bronchique non 

spécifique, a été défini par la baisse relative de DEP final à 1, 5, 10, 15, 30 minutes par 

rapport au DEP initial, soit par la formule suivante :  

∆DEP = (DEP final– DEP initial / DEP initial) ×100.  

D’après la littérature, une baisse ∆DEP ≥ 15%, témoigne d’une obstruction bronchique 

significative, et ainsi de l’existence d’un AIE [77, 84]. 

3.1.6.5. Variables sociodémographiques  

Âge, sexe,  niveau d’éducation des parents (mères et pères), taille de la famille (fratrie). 

3.1.6.6. Facteurs de la petite enfance  

Le terme, allaitement durant les premiers mois de vie, Statut vaccinal, mode de garde, prise 

d’antibiotiques, exposition au tabagisme passif, antécédents pathologiques. 

3.1.6.7. Données de l’examen clinique et fonctionnel  

Les données cliniques et fonctionnelles par la mesure du DEP, la valeur est exprimée en l/min 

est corrélée à la taille de l’enfant sur les abaques établis à partir de la courbe de Godfrey. Si 

DEP< 80 % de la valeur théorique en fonction de la taille de l’enfant, la réversibilité du 

trouble ventilatoire obstructif a été définie par l’augmentation du DEP d’au moins 20 % après 

l’inhalation de bronchodilatateur. 

3.1.6.8. Surpoids et obésité 

Les mesures recueillies pour mesurer le surpoids et l’obésité chez l’enfant étaient celles du 

poids et de la taille chez ces derniers.  

Calcul de l’IMC : IMC = Poids (kg) / (Taille (m) ². 

À partir de l’indice de masse corporelle (IMC), quatre classes de corpulence (minceur ou 

maigreur, corpulence normale, surpoids, obésité) ont été définies en utilisant les seuils de 

2012 de l’International Obesity Task Force [296].  
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3.1.6.9. Atopie familiale 

Histoire d’allergie (asthme, rhinite et eczéma, allergie alimentaire et médicamenteuse) chez 

les parents (mères et pères) et la fratrie. 

3.1.6.10.  Atopie personnelle 

Elle a été estimée dans ce travail par les antécédents personnels de maladies allergiques et la 

positivité des tests cutanés aux pneumallergènes. Tout test cutané dont le diamètre vis-à-vis 

de l’allergène était au moins égal à 3 mm après soustraction du témoin négatif a été considéré 

comme positif. Cependant, les variables suivantes ont été définies :  

- Avoir eu au moins une réaction positive à un des allergènes testés défini l’atopie 

individuelle. 

- Avoir eu une réaction positive à au moins 2 allergènes défini la polysensibilisation.[297]. 

3.1.6.11.  Environnement et condition de vie actuelle et antérieure (première 

année de vie) 

Type d’habitat, maison et chambre de l’enfant, statut socioéconomique, tabagisme passif, 

contact avec les animaux domestiques, carburants de cuisson et de chauffage, etc.  

3.1.6.12.  Régime alimentaire  

Les habitudes alimentaires ont été évaluées en utilisant : 

- un fréquentiel alimentaire : ce fréquentiel a inclus les produits alimentaires suivants: 

légumes cuits, crudités, fruits, viande, poissons, jus de fruit, hamburger, boissons gazeuses 

et laitages. Le questionnaire a évalué la consommation alimentaire hebdomadaire 

habituelle: jamais, moins d'une fois par semaine, 1-2 fois par semaine, 3-4 fois par 

semaine, une fois par jour ou plus. 

- un score de régime méditerranéen : le score est calculé selon la fréquence de 

consommation des produits alimentaires. Les fruits, les légumes crus et cuits, le jus de 

fruits, le poisson ont été considérés comme des aliments méditerranéens et ont été noté 0, 1 

ou 2 points, consommation faible (moins d'une fois par semaine; scoré 0), consommation 

«régulière» (plus d'une fois par semaine; noté 1) et consommation «fréquente» (au moins 

une fois par jour, noté 2). La viande, les boissons gazeuses, le hamburger étaient 

considérées comme des aliments «anti méditerranéens», dont Les scores ont été inversés, 

score de 2 pour une consommation peu fréquente (< 3 fois par semaine) et 0 pour une 

consommation fréquente. Les points pour chaque éléments ont été ajoutés à un score 

récapitulatif, plus le score est élevé, plus l'adhérence au régime méditerranéen est 

importante [298]. 
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- un index antioxydant alimentaire (IAA) : la consommation d'aliments ayant une capacité 

antioxydante connue (poisson, légumes verts crus, fruits et jus) a été évaluée à 0 si elle 

était inférieure à la valeur recommandée (< 3 fois/semaine) et à 1 si était au-dessus. Le 

système de notation opposé a été donné pour la viande rouge plus de trois fois par semaine, 

et la consommation d’hamburger plus d'une fois par semaine. Ainsi, un index (indice 

antioxydant alimentaire, IAA) avec un score théorique entre 0 et 6 a été développé; des 

valeurs plus élevées du score suggèrent que l'on se rapproche d’avantage d'un régime 

«antioxydant» et moindre qu'un régime «gras» [227, 299]. 

- De plus, quatre autres questions ont été ajoutées séparément concernant la consommation 

des acides gras chez les enfants (beurre, margarine et huile végétale), la source d’eau (eau 

minérale ou eau du robinet), la fréquence du repas à la cantine et la consommation des 

repas à type de Fast Food. 

 

3.1.7. Analyse statistique  

 

Les données recueillies sont codées et saisies sur l’Excel (Microsoft 2013). L’analyse des 

données est réalisée et sur le logiciel SPSS version 18 et l’Excel (Microsoft 2013). 

- Techniques de sondage aléatoire des établissements scolaire à l’aide du logiciel Excel 

2013. 

- Techniques de statistique descriptive :  

• Présentation tabulaire.  

• Paramètres de réduction et de dispersion (moyennes, écart-type et étendue). 

- Tests paramétriques : 

• Test de l’écart réduit pour la comparaison de proportions et de moyennes ; 

• Test du Khi-carré de Pearson pour la comparaison de proportions ; 

• Test exact de Fisher; 

• Mesures d’associations épidémiologiques : odds ratio brut avec intervalle de confiance à 

95%. 
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3.2.Résultats 

3.2.1. Taux de participation  

Au total 3142 questionnaires ont été remplis dans 12 collèges, soit un taux de participation de 

100% pour la phase I. 

Le taux de participation des classes choisies était de 100 %. 

Pour la deuxième étape (phase II), il y avait un refus pour certains examens complémentaires :  

- 02 asthmatiques et 147 témoins ont refusé de faire des tests cutanés allergologiques. 

- 12 élèves ayant déclaré des sifflements à l’effort au cours des 12 derniers mois, ont refusé 

de participer au test de course libre et un élève a été exclu. 

 
3.2.2. Description générale de l'échantillon d’étude 

3.2.2.1. Sexe 

Tableau 12 : Répartition de l’échantillon d’étude concernant la prévalence et les facteurs de 

risque de l’asthme de l’enfant, selon le sexe, Sétif 2016. 

Sexe N % 

Masculin 1422 45,3% 

Féminin 1720 54,7% 

Total 3142 100% 

 

3.2.2.2. Age 

Tableau 13 : Répartition de l’échantillon d’étude concernant la prévalence et les facteurs de 

risque de l’asthme de l’enfant, selon l’âge, Sétif 2016. 

Age N % 

13 ans 1189 37,8% 

14 ans 1953 62,2% 

Total 3142 100% 
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3.2.2.3. Etablissement scolaire 

Tableau 14 : Répartition de l’échantillon d’étude concernant la prévalence et les facteurs de 

risque de l’asthme de l’enfant, selon l’établissement scolaire, Sétif 2016. 

CEM N % 

Aboubaker Razi   365 11,6% 

Kara Bachir 302 09,6% 

Benmahmoud Mahmoud 301 09,6% 

Zeroual Rabah 299 09,5% 

Chelih El Mekki 284 09,0% 

Bekkouche Abdelaziz 279 08,9% 

Ghadjati Hacene 274 08,7% 

Bouti Akli 267 08,5% 

Belabed Mohamed  226 07,2% 

Benmaiza Ahmed  213 06,8% 

Chiah Said 200 06,4% 

Allem Mansour 132 04,2% 

Total 3142 100% 

 

3.2.3. Prévalence de l’asthme 

3.2.3.1. Prévalence des symptômes évocateurs de l’asthme 

3.2.3.1.1. Prévalence des sifflements au cours de la vie  

Tableau 15 : Prévalence des sifflements dans la poitrine au cours de la vie chez l’enfant, 

selon le sexe, Sétif 2016. 

 Sifflements vie 

 Non Oui Total 

Masculin 1270 (89,3%) 152 (10,7%) 1422 (100%) 

Féminin 1512 (87,9%) 208 (12,1%) 1720 (100%) 

Total 2782 (88,5%) 360 (11,5%) 3142 (100%) 

DNS 
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3.2.3.1.2. Prévalence des sifflements au cours des 12 derniers mois  

Tableau 16 : Prévalence des sifflements dans la poitrine au cours des 12 derniers mois chez 

l’enfant, selon le sexe, Sétif 2016. 

 Sifflements au cours des 12 derniers mois 

 Non Oui Total 

Masculin  1354 (95,2%) 68 (04,8%) 1422 (100%) 

Féminin 1612 (93,7%) 108 (06,3%) 1720 (100%) 

Total 2966 (94,4%) 176 (05,6%) 3142 (100%) 

DNS 

3.2.3.1.3. Fréquence des crises de sifflements au cours des 12 derniers mois  

Tableau 17 : Fréquence des crises de sifflements dans la poitrine au cours des 12 derniers 

mois chez l’enfant, selon le sexe, Sétif 2016. 

Fréquence des 
crises de 
sifflements /12 
derniers mois 

Sifflements /12 derniers mois 
(n : 176) 

 Echantillon total 
(n : 3142) 

 

 

Féminin  
N (%) 

Masculin 
N (%) 

Total 
N (%) 

Féminin  
N (%) 

Masculin 
 N (%) 

Total 
N (%) 

p-
value 

Aucune     1612 
(93,7%) 

1354 
(95,2%) 

2966 
(94,4%) 

 

01 à 03 fois 65 
(60,2%) 

49 
(72,1%) 

114 
(64,8%) 

 65 
(03,8%) 

49 
(03,4%) 

114 
(03,6%) 

 

04 à 12 fois 27 
(25,0%) 

14 
(20,6%) 

41 
(23,3%) 

 27 
(01,6%) 

14 
(01,0%) 

41 
(01,3%) 

 
DNS 

>12 fois 10 
(09,3%) 

04 
(05,9%) 

14 
(07,9%) 

 10 
(00,6%) 

04 
(00,3%) 

14 
(00,5%) 

Pas de 
réponse 

06 
(05,5%) 

01 
(01,4%) 

07 
(04,0%) 

 06 
(00,3%) 

01 
(00,1%) 

07 
(00,2%) 

 

Total 108 
(100%) 

68 
(100%) 

176 
(100%) 

 1720 
(100%) 

1422 
(100%) 

3142 
(100%) 
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3.2.3.1.4. Fréquence des réveils nocturnes dus aux crises de sifflements  

Tableau 18 : Fréquence des réveils nocturnes dus aux crises de sifflements au cours des 12 

derniers mois chez l’enfant, Sétif 2016. 

Fréquence des 

réveils 

nocturne /12 

derniers mois 

Sifflements /12 derniers mois 

(n : 176) 

 Echantillon total 

(n : 3142) 

Féminin 

N (%) 

Masculin 

N (%) 

Total 

N (%) 

Féminin 

N (%) 

Masculin 

N (%) 

Total 

N (%) 

p-

value 

Jamais réveillé  69 

(63,9%) 

52 

(76,5%) 

121 

(68,7%) 

 1681 

(98%) 

1406 

(99%) 

3087 

(98,2%) 

 

<01 nuit par 

semaine  

31 

(28,7%) 

09 

(13,2%) 

40 

(22,7%) 

 31 

(01,8%) 

09 

(00,6%) 

40 

(01,3%) 

 

 

DNS ≥01 nuit par 

semaine  

08 

(07,4%) 

07 

(10,3%) 

15 

(08,5%) 

 08 

(00,5%) 

07 

(00,4%) 

15 

(00,5%) 

Total  108 

(100%) 

68 

(100%) 

176 

(100%) 

 1720 

(100%) 

1422 

(100%) 

3142 

(100%) 

 

 

3.2.3.1.5. Prévalence des crises de sifflements graves 

Tableau 19 : Prévalence des crises de sifflements graves au cours des 12 derniers mois chez 

l’enfant, selon le sexe, Sétif 2016. 

 Crises de sifflements graves /12 derniers mois 

 Non  Oui  Total 

Masculin  1410 (99,2%) 12 (00,8%) 1422 (100%) 

Féminin  1691 (98,3%) 29 (01,7%) 1720 (100%) 

Total 3101 (98,7%) 41 (01,3%) 3142 (100%) 

p-value        0,03 DS 
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3.2.3.1.6. Prévalence de la toux sèche nocturne  

Tableau 20: Prévalence de la toux sèche nocturne sans infection respiratoire au cours des 12 

derniers mois chez l’enfant, selon le sexe, Sétif 2016. 

Toux sèche nocturne sans infection respiratoire /12 derniers mois 

 Non Oui Total  

Masculin  1131 (79,5%) 291 (20,5%) 1422 (100,0%) 

Féminin 1354 (78,7%) 366 (21,3%) 1720 (100,0%) 

Total  2485 (79,1%) 657 (20,9%) 3142 (100,0%) 

      DNS 

3.2.3.1.7. Prévalence des sifflements à l’effort  

Tableau 21 : Prévalence des sifflements dans la poitrine pendant ou après l’effort au cours 

des 12 derniers mois chez l’enfant, selon le sexe, Sétif 2016. 

 Sifflements à l’effort /12 derniers mois 

 Non  Oui  Total  

Masculin 1286 (90,4%) 136 (09,6%) 1422 (100,0%) 

Féminin 1466 (85,2%) 254 (14,7%) 1720 (100,0%) 

Total 2752 (87,6%) 390 (12,4%) 3142 (100,0%) 

p-value       <0,000 DS  

3.2.3.2. Prévalence de l’asthme diagnostiqué 

3.2.3.2.1. Prévalence des crises d’asthme vie (asthme vie) 

Tableau 22 : Prévalence des crises d’asthme dans la vie chez l’enfant, selon le sexe, Sétif 

2016. 

 Crises d’asthme vie 

 Non  Oui  Total  

Masculin 1337 (94%) 85 (06%) 1422 (100%) 

Féminin 1615 (93,9%) 105 (06,1%) 1720 (100%) 

Total 2952 (94%) 190 (06%) 3142 (100%) 

   DNS  
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3.2.3.2.2. Prévalence de l’asthme actuel 

Tableau 23 : Prévalence d’asthme actuel chez l’enfant, selon le sexe, Sétif 2016. 

 Asthme actuel 

 Non Oui Total 

Masculin 1372 (96,5%) 50 (03,5%) 1422 (100%) 

Féminin 1657 (96,3%) 63 (03,7%) 1720 (100%) 

Total 3029 (96,4%) 113 (03,6%) 3142 (100%) 

DNS 

3.2.4. Prévalence de l’asthme induit par l’exercice chez les enfants non 

asthmatiques 

La prévalence de l’asthme induit par l’exercice sera étudiée en se basant sur la notion de 

sifflements à l’effort au cours des 12 derniers mois associée à un test de course libre de 6 

minutes  

3.2.4.1. Echantillon d’étude de l’asthme induit par l’exercice (figure 19) 

- 286 élèves ont participé à la course libre parmi les 299 élèves qui ont répondu positivement 

à la question sur les sifflements à l’effort au cours des 12 derniers mois sans qu’ils soient 

asthmatiques. 

- 12 élèves ont refusé de participer au test de course libre. 

- Un élève a été exclu, parce qu’il avait un DEP avant le test inférieur à 80%. 
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Figure 19 : Protocole d’étude de l’asthme induit par l’exercice chez les non asthmatiques, 

Sétif 2016. 

3.2.4.2. Conditions climatiques du test de course libre 

Tableau 24 : Conditions climatiques du test de course libre, Sétif 2016. 

Température ambiante 21±2,76 O C 

Humidité 49,57±14,4 % 

 

 

 

 

 

Questionnaire ISAAC I
3142 

Test de course libre 6 
minutes

286

Refus
12

Exclu (DEP depart <80%)
1

Oui
190

Crises d’asthme vie

Non
2952

Sifflement effort 12 mois

Oui  
299
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3.2.4.3. Caractéristiques de l’échantillon des participants au test de course 

Tableau 25 : Caractéristiques de l’échantillon des participants au test de course libre de 6 

minutes, Sétif 2016. 

Caractéristiques de l’échantillon des 
participants au test de course 

n:286 

Age (année) 14,22 ±0,56 

Féminin N (%) 190 (66,4%) 

Masculin N (%) 96 (33,6%) 

Poids (kg) 56 ±12,5 

Taille (m) 1,6 ±0,07 

BMI  (kg/m2 21,81 ±4,04 

 

3.2.4.4. Qualité de la course libre 

Tableau 26 : Répartition de l’échantillon des participants au test de course libre selon la 

qualité de la course, Sétif 2016.  

Qualité de la course n: 286 

Course terminée 272 (95,1%) 

Effort maximal 284 (99,3%) 

 
3.2.4.5. Moment de début de la chute du DEP>15% (test de course libre) 

Figure 20: Répartition des élèves selon le moment de début de la chute significative du DEP 
(test de course libre), Sétif 2016. 
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3.2.4.6. Prévalence de l’asthme induit par l’exercice 

Tableau 27 : Prévalence de l’asthme induit par l’exercice chez les non asthmatiques, Sétif 

2016. 

                                                                                DNS  

3.2.4.7. Antécédents d’allergie des participants au test de course libre 

Tableau 28 : Comparaisons entre les élevés présentant un AIE et les élèves sans AIE, selon 

les antécédents d’allergie, Sétif 2016.  

Antécédents d’allergie AIE 
(n:32) 

Pas d’AIE 
(n:254) OR IC.(95%) p value 

Atopie  09 (28,1%) 23 (09,1%) 03,9 [1,41-10,10] 0,004 DS 

Rhinite allergique 05 (15,6%) 22 (08,7%)   DNS 

Conjonctivite allergique 05 (15,6%) 06 (02,4%) 07.5 [1.7-31.9] 0,003 DS 

Eczéma 03 (09,4%) 01 (00,4%) 25.5 [1,9-1366.07] 0,004 DS 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

                             Chute de DEP>15% 

Fréquence 

(Effectif des sifflements effort/12 

mois non asthmatique : 286) 

 Prévalence 

(Effectif total des non asthmatique : 

2939) 

 

Masculin 

 

13/ 96 (13,5%) 

  

13/1332 (01,0%) 

Féminin 19/ 190 (10,0%)  19/ 1607 (01,2%) 

Total 32/286 (11,2%)  32/2939 (01,1%) 
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3.2.4.8. Manifestations cliniques de l’asthme induit par l’exercice 

Tableau 29 : Comparaisons entre les élevés présentant un AIE et les élèves sans AIE, selon 

les symptômes cliniques pendant ou après le test de course, Sétif 2016. 

Symptômes cliniques AIE 

(n: 32) 

Pas d’AIE 

(n: 254) 
OR IC (95%) p-value 

Gêne respiratoire 07 (21,9%) 02 (00,8%) 34,2 [6,1-354,6] 0,000003 

DS 

Cyanose 01 (03,1%) 00 (00%)   DNS 

Sifflements 05 (15,6%) 00 (00%)   DNS 

Toux 12 (37,0%) 07 (02,8%) 20,66 [6,66-69,56] 0,0000 DS 

Douleurs thoraciques 19 (59,4%) 13 (05,1%) 26,37 [10,04-73,36] 0,0000 DS 

Douleurs Abdominales 08 (25,0%) 08 (03,1%) 10,08  0,00007 DS 

Nausées-Vomissements 04 (12,5%) 01 (00,4%) 35,22 [3.33-1765.55] 0,0006 DS 

Sibilants (auscultation) 04 (12,5%) 00 (00,0%)   0,0001 DS 

 

3.2.5. Caractéristiques des adolescents avec un asthme actuel diagnostiqué 

3.2.5.1. Age de la première crise d’asthme 

Tableau 30 : Répartition des asthmatiques selon l’âge de la première crise d’asthme, Sétif 

2016. 

Age de première crise d’asthme Asthme (n:113) 

<02 ans 39 (34,5%) 

02 – 03 ans 20 (17,7%) 

04 – 06 ans 25 (22,1%) 

07 – 09 ans  16 (14,2%) 

10 - 12 ans  12 (10,6%) 

13 – 14 ans  01 (00,9%) 
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3.2.5.2. Facteurs déclenchants des crises d’asthme 

Tableau 31 : Répartition des asthmatiques selon les facteurs déclenchants des crises 

d’asthme, Sétif 2016. 

Facteurs déclenchants des crises Asthme (n:113) 

Changement de climat 58 (51,3%) 

Pollens 43 (38,1%) 

Emanation gaz/vapeurs  27 (23,9%) 

Poussière 57 (50,4%) 

Animaux domestiques 10 (08,8%) 

Rhume/grippe 50 (44,2%) 

Fumée de cigarette 46 (40,7%) 

Emotions, stress 20 (17,7%) 

Fou rire, excitation 10 (08,8%) 

Vêtements de laine  11 (09,7%) 

Nourriture ou boisson 01 (00,9%) 

Savons, sprays, détergents 15 (13,3%) 

Odeurs fortes 20 (17,7%) 

Effort 49 (43,4%) 

 

3.2.5.3. Fréquence des crises d’asthme 

- Tableau 32 : Répartition des asthmatiques selon la fréquence annuelle des crises d’asthme, 

Sétif 2016. 

Fréquence annuelle des crises Asthme (n:113) 

01 ou plusieurs crises/jour  02 (01,8%) 

01 ou plusieurs crises/semaine  03 (02,7%) 

01 ou plusieurs crises/mois  28 (24,8%) 

01 ou plusieurs crises/an  68 (60,1%) 

<01crise/an  12 (10,6%) 
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- Tableau 33 : Répartition des asthmatiques selon la fréquence des crises durant le dernier 

mois, Sétif 2016. 

Fréquence de crises/dernier mois  Asthme (n:113) 

00 81 (71,6%) 
01 20 (17,7%) 
02 05 (04,4%) 
03 02 (01,8%) 
04 01 (00,9%) 
05 02 (01,8%) 
06 01 (00,9%) 
Quotidienne 01 (00,9%) 

 

3.2.5.4. Période des crises 

 

Figure 21 : Répartition des asthmatiques selon les mois de survenu des crises, Sétif 2016. 

3.2.5.5. Durée moyenne des crises 

Tableau 34: Répartition des asthmatiques  selon la durée moyenne des crises, Sétif 2016. 

Durée moyenne des crises Asthme (n:113) 

Quelques minutes 32 (28,3%) 

Une ou plusieurs heures  45 (39,8%) 

Quelques jours  36 (31,9%) 
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3.2.5.6. Prise en charge des adolescents asthmatiques 

3.2.5.6.1. Type et circonstances de prise des médicaments utilisés 

Tableau 35 : Répartition des asthmatiques selon le type et les circonstances de prise des 
médicaments utilisés, Sétif 2016. 
Type et circonstances de prise des 
médicaments utilisés 

Asthme (n:113) 

Béta-2 mimétiques inhalés  44 (38,9%) 
Début de crise  36 (31,9%) 
Crise prolongée/Aggravation  06 (05,3%) 
Régulièrement 02 (01,8%) 
Avant l’effort  00 (00,0%) 

Béta-2 mimétiques par voie orale  43 (38,1%) 
Début de crise  15 (13,3%) 
Crise prolongée/Aggravation  28 (24,8%) 

Corticoïdes inhalés  29 (25,7%) 
Crise prolongée/Aggravation  01 (00,9%) 
Régulièrement  28 (24,8%) 

Corticoïdes/ Béta-2 mimétiques à action 
prolongée inhalés  

04 (03,5%) 

Régulièrement 04 (03,5%) 

Antihistaminique (Kétotifène)  28 (24,8%) 
Crise prolongée/Aggravation  12 (10,6%) 
Régulièrement 16 (14,2%) 

Corticoide oral  55 (48,7%) 
Début de crise  09 (08,0%) 
Crise prolongée/Aggravation  46 (40,7%) 

Anti-leucotriènes  04 (03,5%) 
Régulièrement  04 (03,5%) 

Antibiotique  03 (02,7%) 
Début de crise 01 (00,9%) 
Crise prolongée/Aggravation  02 (01,8%) 

 

3.2.5.6.2. Observance du traitement 

Tableau 36 : Répartition des asthmatiques selon l’observance du traitement, Sétif 2016. 

Observance du traitement Asthme (n:113) 

Tout le traitement 45 (39,8%) 

Plus grande partie 25 (22,2%) 

Une partie du traitement 32 (28,3%) 

Rien 11 (09,7%) 
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3.2.5.6.3. Hospitalisation pour crise d’asthme 

Tableau 37 : Répartition des asthmatiques selon la fréquence des hospitalisations pour crise 

d’asthme au cours des 12 derniers mois, Sétif 2016. 

Fréquence d’hospitalisation pour crise 
d’asthme/12 derniers mois Asthme (n:113) 

Non  107 (94,7%) 

Oui  06 (05,3%) 

2 01 (00,9%) 

>4 11 (02,7%) 

 

3.2.5.6.4. Prévention des crises d’asthme 

Tableau 38 : Répartition des asthmatiques selon la connaissance de la prévention des crises 

d'asthme, Sétif 2016. 

Prévention des crises Asthme (n:113) 

Oui  30 (26,5%) 

Non 83 (73,5%) 

 

3.2.5.6.5. Gestion des crises d’asthme 

Tableau 39 : Répartition des asthmatiques selon la connaissance de la gestion des crises 

d’asthme, Sétif 2016. 

Prise en charge de la crise d’asthme Asthme (n:113) 

Oui  34 (30,1%) 

Non 79 (69,9%) 

3.2.5.6.6. Gestion de l’asthme 

Tableau 40 : Répartition des asthmatiques selon la connaissance de la gestion de l’asthme, 

Sétif 2016 

Connaissance de la gestion de l’asthme Asthme (n:113) 

Oui  26 (23,0%) 

Non 87 (77,0%) 
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3.2.5.6.7. Gestion des crises d’asthme pendant ou après l’effort 

Tableau 41 : Répartition des asthmatiques selon l’utilisation des médicaments pour une crise 
d’asthme pendant ou après un effort au cours des 12 derniers mois, Sétif 2016. 

Médicaments pour crise asthme pendant 
ou après effort physique/12 derniers mois Asthme (n:113) 

Oui  15 (13,3%) 

Non 98 (86,7%) 

 

3.2.5.6.8. Utilisation de débitmètre de pointe à domicile 

Tableau 42 : Répartition des asthmatiques selon l’utilisation de débitmètre de pointe à 
domicile, Sétif 2016. 

Utilisation débitmètre de pointe à domicile Asthme (n:113) 

Oui  00 (00%) 

Non 113 (100%) 

 

3.2.5.7. Suivi  

3.2.5.7.1. Suivi à l’occasion de crises d’asthme au cours des 12 derniers mois 

Tableau 43 : Répartition des asthmatiques selon le suivi en cas de crise au cours des 12 
derniers mois, Sétif 2016. 

Suivi crise/12 derniers mois Asthme (n:113) 

Généraliste  26 (23,0%) 

Pédiatre 24 (21,2%) 

Pneumologue  10 (08,8%) 

Allergologue  02 (01,8%) 

Aux urgences 08 (07,1%) 

Non suivi  43 (38,1%) 
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3.2.5.7.2. Suivi en dehors des crises au cours des 12 derniers mois 

Tableau 44 : Répartition des asthmatiques d’étude selon le suivi en dehors des crises au cours 

des 12 derniers mois, Sétif 2016. 

Suivi en dehors des crises Asthme (n:113) 

Non  70 (62,0%) 

Oui  43 (38,0%) 

Généraliste 04 (03,5%) 

Pédiatre  20 (17,7%) 

Pneumologue  16 (14,2%) 

Allergologue  03 (02,7%) 

 

3.2.5.8. Retentissement de l’asthme sur la scolarité 

3.2.5.8.1. Absence scolaire au cours des 12 derniers mois 

Tableau 45 : Répartition des asthmatiques selon le nombre de jours d’absence de classe pour 

crises d’asthme au cours des 12 derniers mois , Sétif 2016. 

Nombre de jours d’absence de classe 
pour crises d’asthme/12 derniers mois 

 
Asthme (n:113) 

Non 102 (90,3%) 

Oui  11 (09,7%) 

01 – 03 07 (06,2%) 

04 - 10  03 (02,7%) 

> 10 01 (00,9%) 

 

3.2.5.8.2. Dispense du sport pour asthme 

Tableau 46 : Répartition des asthmatiques d’étude selon la dispense du sport pour asthme, 

Sétif 2016. 

Dispensé du sport pour sifflements par 
asthme 

 
Asthme (n:113) 

Oui  19 (16,8%) 

Non 94 (83,2%) 
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3.2.6. Recherche des facteurs de risque de l’asthme 

113 enfants asthmatiques ayant présenté des sifflements au cours de la dernière année (asthme 

actuel) et 180 enfants témoins ont participé à cette étape. 

3.2.6.1. Caractéristiques démographiques, clinques et fonctionnelles de la 

population d’études  

Tableau 47 : Caractéristiques démographiques, clinques et fonctionnelles des asthmatiques et 

des cas témoins, Sétif 2016. 

Caractéristiques démographiques, 
clinques et fonctionnelles 

Asthme  
(n:113) 

Témoins 
(n:180) 

P-value 

Filles  63 (55,8%) 105 (58,3%) DNS 

Garçons  50 (44,2%) 75 (41,7%) DNS 

Age 14,24±00,55 14,23±00,53 DNS 

Poids (Kg) (m ± DS) 55,00±10,35 55,05±10,18 DNS 

Taille (m) (m ± DS) 1,61±00,07 1,60±00,07 DNS 

Fréquence respiratoire (mv/mn) 22,97±02,41 22,46±02,88 DNS 

Fréquence cardiaque (bpm) 81,54±08,49 81,37±09,12 DNS 

Saturation>92% 113 (100%) 180 (100%)  

Toux    
Oui  30 (26,5%) 00 (00,0%)  
Non 83 (73,5%) 180 (100,0%) 

Dyspnée 
   

Oui  05 (4,4%) 00 (00,0%)  
Non 108.(95,6%) 180 (100,0%) 

Wheezing 
   

Oui  04 (3,5%) 00 (00,0%)  
Non 109 (96,5%) 180 (100,0%)  

Auscultation 
   

Normale  108 (95,6%) 180 (100,0%)  
Râles crépitants  01 (0,9%) 00 (00,0%) 
Râles sibilants  04 (3,5%) 00 (00,0%) 

DEP 
   

DEP départ>80%  103 (91,2%) 180 (100,0%)  
DEP départ 80-70%  08 (7,1%) 00 (00,0%) 
DEP départ <70%  02 (1,8%) 00 (00,0%) 

Réversibilité 
   

Réversibilité>20%  9/10 (90,0%)   
Réversibilité<20%  1/10 (10,0%)   
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3.2.6.2. Obésité 

Tableau 48 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon l’IMC, Sétif 2016. 

IMC  Asthme  

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
p-value 

Insuffisance pondérale  12 (10,6%) 17 (09,4%) 

DNS 
Normal  57 (50,4%) 104 (57,8) 

Surpoids 35 (31,0%) 47 (26,1%) 

Obésité  09 (08,0%) 12 (06,7%) 

 

3.2.6.3. Atopie 

3.2.6.3.1. Atopie personnelle 

3.2.6.3.1.1. Antécédents personnels d’allergie 

Tableau 49 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon les antécédents des 

maladies allergiques, Sétif 2016. 

Antécédents allergiques Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Rhinite allergique  53 (46,9%) 41 (22,8%) 2,99 1,80-4,98 <0,001 DS 

Conjonctivite allergique 26 (23,0%) 29 (16,1%)   DNS 

Eczéma 07 (06,2%) 07 (03,9%)   DNS 

 

3.2.6.3.1.2. Allergie alimentaire 

- Tableau 50 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion 

d’allergie alimentaire, Sétif 2016. 

Allergie alimentaire Asthme  

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Oui  09 (08,0%) 08 (04,4%) 1,85 0,62-5,72 DNS 

Non 104 (91,0%) 172 (95,6%)    
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- Tableau 51 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le type de 

l’allergie alimentaire, Sétif 2016. 

Type d’allergie 

alimentaire 

Asthme  

(n:09) 

Témoins  

(n:08) 
p-value 

Arachide 04 (44,4%) 01 (12,5%)  

Poissons  02 (22,2%) 03 (37,5%)  

Blanc d’œuf  01 (11,1%) 03 (37,5%) DNS 

Crustacés  01 (11,1%) 01 (12,5%)  

Fruit/légumes  01 (11,1%) 00 (00,0%)  

 

3.2.6.3.1.3. Allergie aux piqures d’insectes et médicamenteuse 

Tableau 52 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion d’allergie 

aux piqures d’insectes et aux médicaments, Sétif 2016. 

Allergie aux piqures d’insectes et 

médicamenteuse 

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 

P-value 

Allergie aux piqures d’insectes 

(guêpe/abeille) 

   

Réaction localisée  12 (10,6%) 05 (02,8%)  

DNS Réaction généralisée  02 (01,8%) 05 (02,8%) 

Médicament/Vaccin  01 (00,9%) 00 (00,0%) DNS 
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3.2.6.3.1.4. Sensibilisation allergique 

111 enfants asthmatiques et 33 enfants témoins ont été testés après consentement de leurs 

parents. 

- Tableau 53 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la sensibilisation 

allergique, Sétif 2016. 

Sensibilisation Asthme 
(n: 111) 

Témoins 
(n: 33) OR IC (95%) p-value 

Pas de sensibilisation 29 (26,1%) 20 (60,6%) 0,23 0,09-0,56 <0,000 DS 

Sensibilisation 82 (73,9%) 13 (39,4%) 

Monosensibilisation 16 (14,4%) 04 (12,1%)  

2.07 

 

1.25-3.45 

 

0.0027 DS Polysensibilisation 66 (59,5%) 09 (27,3%) 

2 Tests positifs 22 (19,8%) 01 (03,0%)    
3 Tests positifs 16 (14,4%) 05 (15,2%)   
4 Tests positifs 08 (07,2%) 00 (00,0%)   
5 Tests positifs 05 (04,5%) 00 (00,0%)   
6 Tests positifs 07 (06,3%) 02 (06,1%)   
7 Tests positifs 05 (04,5%) 00 (00,0%)   
8 Tests positifs 03 (02,7%) 01 (03,0%)   

 

- Tableau 54 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la nature de 

sensibilisation allergique, Sétif 2016. 

Nature de 
sensibilisation 

Asthme 
(n:111) 

Témoins 
(n: 33) 

OR IC p-value 

Acariens  40 (36,0%) 07 (21,2%) 2,08 0,78-6,20 DNS 

D.pteronissinus  40 (36,0%) 05 (15,2%) 1,17 >1,17 0,02 DS 

D. farinae  36 (32,4%) 06 (18,2%) 9,84 1,86-62,25 0,002 DS 

Phanères d’animaux  28 (25,2%) 07 (21,2%) 8,27 3,35-23,38 <0,000 DS 

Chat  28 (25,2%) 07 (21,2%)   DNS 

Chien 22 (19,8%) 02 (06,1%)   <0,02 DS 

Pollens de graminées  34 (30,6%) 06 (18,2%)   <0,02 DS 

Pollens d’arbres  32 (28,8%) 07 (21,2%)   DNS 

Cyprès  19 (17,1%) 03 (09,1%)   DNS 

Oliviers 27 (24,3%) 06 (18,2%)   DNS 

Pariétaires 12 (10,8%) 01 (03,0%)   <0,000 DS  

Alternaria  19 (17,1%) 01 (03,0%)   <0,000 DS  

Blattes 29 (26,1%) 07 (21,2%)   <0,000 DS  
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3.2.6.3.2. Atopie familiale  

- Tableau 55 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion 

d’atopie familiale, Sétif 2016. 

Atopie familiale Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Père  30 (26,5%) 19 (10,6 %) 3,05 1,55-6,10 0,0006 DS 
Mère 36 (31,9%) 27 (15,0 %) 2,29 1,24-4,26 0,005 DS 
Père et/ou mère 55 (48,7%) 41 (22,8%) 3,20 1,87-5,51 <0,0000 DS 
Père et mère  11 (09,7%) 05 (02,8%) 3,75 1,16-14,20 0,015 DS 
Frères  60 (53,1%) 28 (15,6%) 6,10 3,43-11,04 0,000 DS 

 
- Tableau 56 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le type de la 

maladie allergique familiale, Sétif 2016. 

Type de maladie allergique 

familiale  

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Père      
Asthme 09 (08,0 %) 03 (01,7%) 5,07 1,23-29,81 0,012 DS 
Rhinite allergique  19 (16,8%) 12 (06,7%) 2,82 1,24-6,67 0,010 DS 
Eczéma 02 (01,8%) 04 (02,2%)   DNS 

Mère      
Asthme 11 (09,7 %) 03 (01,7 %) 6,38 1,63-36,46 0,030 DS 
Rhinite allergique 22 (19,5%) 21 (11,7%)   DNS 
Eczéma 01 (00,9%) 02 (01,1 %)   DNS 
Allergie alimentaire  01 (00,9%) 00 (00,0%)    
Allergie médicamenteuse 01 (00,9%) 01 (00,6%)    

Père et/ou mère       
Asthme  20 (17,8 %) 06 (03,3%) 6,93 2,56-21,92 0,000 DS 
Rhinite allergique 41 (36,3%) 30 (16,6%) 2,83 1,5-5,12 0,0002 DS 
Eczéma 02 (01,8%) 06 (03,3%)   DNS 
Allergie alimentaire  01 (00,9%) 00 (00,0%)    
Allergie médicamenteuse 01 (00,9%) 01 (00,6%)    

Père et mère      
Asthme 01 (00,9 %) 00 (00,0%)    
Rhinite allergique 04 (03,5%) 03 (01,7%)   DNS 
Eczéma 00(00,0%) 00 (00,0%)    

Frères      
Asthme 18 (15,9 %) 07 (03,9%) 4,65 1,77-13,68 0,0004 DS 
Rhinite allergique 26 (23,0%) 16 (08,9%) 3,23 1,57-6,82 0,0005 DS 
Eczéma 05 (04,4%) 02 (01,1%)   DNS 
Allergie alimentaire 06 (05,3%) 02 (01,1%)    
Allergie médicamenteuse 05 (04,4%) 01 (00,6%)    
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3.2.6.4. Circonstances de naissance  

3.2.6.4.1. Terme à la naissance 

- Tableau 57 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le terme à la 

naissance, Sétif 2016.   

Terme à la naissance Asthme  

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
p-value 

Prématuré  09 (08,0%) 09 (05,0%)  

A terme  104 (92,0%) 170 (94,4%) 
DNS 

Post terme 00 (00,0%) 01 (00,6%) 

Indéterminé 00 (00,0%) 00 (00,0%)  

 

- Classes de la prématurité 

Tableau 58 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon les classes de la 

prématurité, Sétif 2016. 

Classes de la 

prématurité 

Asthme  

(n:09) 

Témoins  

(n:09) 
p-value 

<28 SA  00 (00,0%) 00 (00,0%)  

28 – 32 SA 03 (33,3%) 01 (11,1%) DNS 

33 – 36 SA 06 (66,7%) 08 (88,9%) 

 

3.2.6.4.2. Poids à la naissance 

Tableau 59 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le poids à la 

naissance, Sétif 2016. 

Classes de poids à la 

naissance 

Asthme  

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
p-value 

<1500 g 00 (00,0%) 00 (00,0%)  

1500 – 1999 g  01 (00,9%) 01 (00,6%)  

2000 – 2499 g  05 (04,4%) 05 (02,7%) 
DNS 

2500 – 4000 g 95 (84,1%) 162 (90,0%) 

>4000 g  11 (09,7%) 11 (06,1%)  

Pas de réponse 01 (00,9%) 01 (00,6%)  
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3.2.6.4.3. Gémellité 

Tableau 60 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion de 

gémellité, Sétif 2016. 

Jumeau Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Oui 03 (02,7%) 03 (01,7%) DNS 

Non 110 (97,3%) 177(98,3%)  

 

3.2.6.5. Allaitement 

3.2.6.5.1. Allaitement maternel 

Tableau 61 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion 

d’allaitement maternel, Sétif 2016. 

Allaitement maternel Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Oui  87 (77,0%) 156 (86,7%) 0,52 0,28-0,95 <0,05 DS 

Non 26 (23,0%) 24 (13,3%) 

 

3.2.6.5.2. Durée de l’allaitement maternel 

Tableau 62 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la durée de 

l’allaitement maternel, Sétif 2016. 

Durée de l’allaitement 

maternel 

Asthme  

(n:87) 

Témoins 

(n:156) 
OR IC (95%) p-value 

<6 mois 26 (29,9%) 29 (18,6%) 0,53 0,30-0,98 <0,05 DS 

6 – 12 mois  15 (17,2%) 49 (31,4%) 

>12 mois  46 (52,9%) 78 (50,0%)    
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3.2.6.5.3. Durée de l’allaitement maternel sans ajout d’autres aliments 

Tableau 63 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la durée de 

l’allaitement maternel sans ajout d’autres aliments, Sétif 2016.    

Allaitement maternel 

sans ajout 

Asthme 

(n:87) 

Témoins 

(n:156) 
p-value 

<2 mois  00 (00,0%) 00 (00,0%) 

DNS 
2 – 4 mois  17 (19,5%) 34 (21,8%) 

5 – 6 mois  58 (66,7%) 82 (52,6%) 

> 6 mois  12 (13,8%) 40 (25,6%) 

 

3.2.6.6. Mode de garde les premières années de vie 

3.2.6.6.1. Nourrice maternelle 

- Tableau 64 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion de 

garde chez une nourrice maternelle les premières années de vie, Sétif 2016. 

Garde chez 

nourrice maternelle 

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 

p-value 

Oui 10 (08,8 %) 19 (10,6 %) DNS 

Non 103 (91,2 %) 161 (91,4 %)  

 

- Tableau 65: Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon l’âge de début de 

la garde chez une nourrice maternelle, Sétif 2016. 

Ages de début de la garde 

chez une nourrice  

Asthme 

(n:10) 

Témoins 

(n:19) 
p-value 

<06 mois  05 (50,0 %) 02 (10,5%) 
<0,01 DS 

>06 mois  08 (50,0 %) 04 (89,5%) 

06 – 12 mois  03 (30,0 %) 04 (21,1%)  

13 – 23 mois  01 (10,0%) 05 (26,3%)  

02 – 03 ans  01 (10,0%) 03 (15,8%)  

04 ans  00 (00,0%) 05 (26,3 %)  

05 ans  00 (00,0%) 00 (00,0%)  
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3.2.6.6.2. Crèche 

- Tableau 66 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion de 

garde dans une crèche, Sétif 2016. 

Garde dans une 

crèche 

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Oui  74 (65,5 %) 54 (30,0 %) 4,42 2,68- 7,31 <0,000 DS 

Non 39 (34,5 %) 126 (70,0 %)    

 

- Tableau 67 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon l’âge de début 

de la garde dans une crèche, Sétif 2016. 

Ages de début de la 
garde dans une crèche 

Asthme  
(n:74) 

Témoins  
(n:54) 

p-value 

<06 mois  01 (01,4%) 00 (00,0 %) 

DNS 

06 – 12 mois 00 (00,0 %) 00 (00,0 %) 

13 – 23 mois 02 (02,7%) 01 (01,9 %) 

02 – 03 ans  08 (10,8%) 05 (09,3 %) 

04 ans 24 (32,4%) 18 (33,3 %) 

05 ans 39 (52,7%) 30 (55,5 %) 

 

3.2.6.7. Vaccination 

Tableau 68 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le statut vaccinal, 

Sétif 2016. 

Vaccin Asthme 
(n:113) 

Témoins 
(n:180) p-value 

Anticoquelucheux  113 (100%) 180 (100%) 

DNS Antirougeoleux 113 (100%) 180 (100%) 

BCG  113 (100%) 180 (100%) 
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3.2.6.8. Antécédents pathologiques personnels (en dehors de l’allergie) 

Tableau 69 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon les antécédents 

pathologiques personnels (en dehors de l’allergie), Sétif 2016. 

Antécédents pathologiques Asthme 
(n:113) 

Témoins 
(n:180) p-value 

Rougeole 06 (05,3%) 16 (08,9%) DNS 

Coqueluche 02 (01,8%) 01 (00,6%)  

Tuberculose 00 (00,0%) 02 (01,1%)  

Bronchiolite grave 12 (10,6%) 02 (01,1%) <0,02 DS 

Parasitose 29 (25,7%) 59 (32,8%) DNS 

Cardiopathie 02 (01,8%) 01 (00,6%)  

Diabète  01 (00,9%) 01 (00,6%)  

 

3.2.6.9. Prise d’antibiotique 

Tableau 70 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion de prise 

des antibiotiques, Sétif 2016. 

Prise des antibiotiques Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Habituellement  80 (70,8%) 46 (25,6%) <0,001 DS 

Parfois  29 (25,7%) 84 (46,7%)  

Rarement 04 (03,5%) 50 (27,8%)  
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3.2.6.10  Parents de l’enfant 

3.2.6.10.1. Age des parents 

Tableau 71 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon l’âge des parents à 

la naissance de l’enfant, Sétif 2016.   

Age des parents Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Mère    

< 20 ans  00 (00,0%) 02 (01,1%) 

DNS 
20 – 30 ans 55 (48,7%) 81 (45,0%) 

31 – 40 ans 54 (47,8%) 84 (46,7%) 

> 40 ans 04 (03,5%) 13 (07,2%) 

Père    

< 20 ans 00 (00,0%) 00 (00,0%) 

DNS 
20 – 30 ans 12 (10,6%) 21 (11,7%) 

31 – 40 ans 61 (54,0%) 98 (54,4%) 

> 40 ans  40 (35,4%) 61 (33,9%) 

 

3.2.6.10.2. Niveau d’instruction des parents 

Tableau 72 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le niveau 

d’instruction  des parents, Sétif 2016. 

Niveau d’instruction des 

parents 

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Mère    

 

 

 

0,62 

 

 

 

 

0,321-1,18 

 

 

 

 

DNS 

Analphabète  00 (00,0%) 03 (01,7%) 

Primaire 35 (31,0%) 53 (29,4%) 

Secondaire 60 (53,1%) 82 (45,6%) 

Universitaire 18 (15,9%) 42 (23,3%) 

Père      

Analphabète 01 (00,9%) 00 (00,0%)  

 

 

0,79 

 

 

 

0,44-1,38 

 

 

 

DNS 

Primaire 40 (35,4%) 55 (30,6%) 

Secondaire 44 (38,9%) 72 (40,0%) 

Universitaire 28 (24,8%) 53(29,4%) 
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3.2.6.10.3. Profession des parents 

Tableau 73 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la profession des 

parents, Sétif 2016. 

Profession des parents Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:133) 
OR IC (95%) p-value 

Mère      

Femme au foyer 85 (75,2%) 108 (81,2%) 2,01 1,16-3,54 0,00 DS 

Employée administrative 09 (08,0%) 08 (06,1%)    

Enseignante  05 (04,4%) 09 (06,8%) 

femme de ménage  02 (01,8%) 00(00,0%) 

Fonction médicale  04 (03,5%) 01 (00,7%) 

Policière  01 (00,9%) 00 (00,0%) 

Retraitée  03 (02,7%) 04 (03,0%) 

Autre 04 (03,5%) 03 (02,3%) 

Père      

Sans profession  05 (04,4%) 06 (04,5%)   

DNS 

Agriculteur 03 (02,7%) 05 (03,8%) 

Artisan 06 (06,2%) 09 (06,8%) 

Chauffeur 06 (05,3%) 03 (02,3%) 

Commerçant  23 (20,4%) 26 (19,5%) 

Employé administratif  15 (13,3%) 26 (19,5%) 

Enseignant  10 (08,8%) 11 (08,3%) 

Entrepreneur 01 (00,9%) 05 (03,8%) 

Fonction médicale  05 (04,4%) 01 (00,8%) 

Ingénieur  04 (03,5%) 01 (00,7%) 

Ouvrier  02 (00,9%) 02 (01,5%) 

Policier, militaire, pompier  13 (11,5%) 10 (07,5%) 

Technicien supérieurs  

électricité/architecture  

04 (03,5%) 03 (02,3%) 

Retraitée 08 (07,1%) 19 (14,3%) 

Autre  07 (06,2%) 06 (04,5%) 
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3.2.6.11. Fratrie 

3.2.6.11.1. Taille de la fratrie 

- Tableau 74 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la fratrie, Sétif 

2016. 

Fratrie Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Oui 110 (97,3%) 176 (97,8%) DNS 

Non 03 (02,6%) 04 (02,2%)  

 

- Tableau 75 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la taille de la 

fratrie, Sétif 2016. 

Nombre de frères Asthme 
(n:113) 

Témoins 
(n:180) p-value 

0 03 (02,6%) 03 (01,7%) 

DNS 

1 09 (08,0%) 08 (04,4%) 

2 32 (28,3%) 42 (23,3%) 

3 35 (31,0%) 55 (30,6%) 

4 20 (17,7%) 38 (21,1%) 

>4 14 (12,4%) 34 (18,9%) 

 

3.2.6.11.2. Rang à la naissance 

Tableau 76 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le rang de l’enfant 

à la naissance, Sétif 2016. 

Rang à la naissance Asthme 
(n:113) 

Témoins 
(n:180) 

OR IC (95%) p-value 

Rang 1  42 (37,2%) 43 (23,9%) 1,88 1,09-3,24 0,017 DS 

Rang 2  16 (14,2%) 34 (18,9%)   

DNS 

Rang 3  27 (23,9%) 45 (25,0%) 

Rang 4  14 (12,4%) 33 (18,3%) 

Rang 5  10 (08,8%) 11 (06,1%) 

Rang >5 04 (03,5%) 14 (07,8%) 
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3.2.6.11.3. Frères et sœurs plus âgés 

- Tableau 77 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion des 

frères et sœurs plus âgés, Sétif 2016. 

frères et sœurs plus 

âgés 

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Oui 71 (62,8%) 137 (76,1%) 0.53 [0.30-0.91] 0,017 DS 

Non 42 (37,2%) 43 (23,9%)    

 

- Tableau 78 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le nombre des 

frères et sœurs plus âgés, Sétif 2016. 

Nombre de frères 

plus âgés 

Asthme 

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

0 42(37,2%) 43 (23,9%) 1,88 1,09-3,24 0,017 DS 

1 17 (15,0%) 32 (17,8%)    

2 26 (23,0%) 45 (25,0%)    

3 14 (12,4%) 31 (17,2%)    

4 07 (06,2%) 14 (07,8%)    

>4 07 (06,2%) 15 (08,3%)    

 

3.2.6.11.4. Frères et sœurs plus jeunes  

- Tableau 79 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion des 

frères et sœurs plus jeunes, Sétif 2016. 

Frères et sœurs 

plus jeunes 

Asthme  

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
p-value 

Oui  79 (69,9 %) 123 (68,3%) DNS 

Non 34 (30,1 %) 57 (31,7%)  
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- Tableau 80 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le nombre des 

frères et sœurs plus jeunes, Sétif 2016. 

Nombre de frères 

plus jeunes 

Asthme  

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

0 33(29,2%) 58 (32,2%) 

DNS 

1 31 (27,4%) 39 (21,7%) 

2 27 (23,9%) 45 (25,0%) 

3 19 (16,8%) 29 (16,1%) 

4 02 (01,8%) 09 (05,0%) 

>4 01 (00,9%) 00 (00,0%) 

 

3.2.6.12.Maison 

3.2.6.12.1. Situation de la maison 

- Tableau 81 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la situation de la 

maison de l’enfant, Sétif 2016. 

Situation de la maison  Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Première année de vie    

Ville  86 (76,1%) 145 (80,6%) 

DNS 
Quartier périphérique 21 (18,6%) 29 (16,1%) 

Village 05 (04,4%) 05 (02,8%) 

Ferme  01 (00,9%) 01 (00,9%) 

Actuellement    

Ville  90 (79,6%) 146 (81,1%) 

DNS 
Quartier périphérique 19 (16,8%) 33 (18,3%) 

Village 04 (03,5%) 01 (00,6%) 

Ferme 00 (00,0%) 00 (00,0%) 
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- Tableau 82 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la situation de la 

maison à proximité d’un arrêt bus et/ou d’une voie de camions, Sétif 2016. 

Logement à proximité d’un 

arrêt bus/voie camions 

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n: 180) 
p-value 

Première année de vie    

Oui 37 (32,7%) 45 (25,0%) DNS 

Non 76 (67,3%) 135 (75,0%)  

Maintenant    

Oui  39 (34,5%) 58 (32,2%) DNS 

Non 74 (65,5%) 122 (67,8%)  

 

3.2.6.12.2. Entourage de la maison 

Tableau 83 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon l’entourage de la 

maison de l’enfant, Sétif 2016. 

Entourage maison Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Premières années de vie    

Rural  05 (04,4%) 03 (01,7%) 

DNS 

Banlieue, avec parcs ou jardins 07 (06,2%) 07 (03,9%) 

Banlieue, sans parcs ou jardins 08 (07,1%) 10 (05,6%) 

Urbain sans parcs ou Jardins 35 (31,0%) 71 (39,4%) 

Urbain avec parcs ou Jardins 11.(09,7%) 14 (07,8%) 

Appartement 47 (41,6%) 75 (41,7%) 

Actuellement    

Rural 01 (00,9%) 00 (00,0%) 

DNS 

Banlieue, avec parcs ou jardins 09 (08,0%) 05 (02,8%) 

Banlieue, avec peu de parcs ou jardins 11 (09,7%) 08 (04,4%) 

Urbain sans parcs ou Jardins 33 (29,2%) 73 (40,6%) 

Urbain avec parcs ou Jardins 08.(07,1%) 16 (08,9%) 

Appartement 51 (45,1%) 78 (43,3%) 
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3.2.6.12.3. Période de construction de la maison 

Tableau 84 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la période de 

construction de la maison de l’enfant, Sétif 2016. 

Période de construction de la 
maison  

Asthme 
(n:113) 

Témoins 
(n: 180) p-value 

Première année de vie    

Avant 1945 00 (00,0%) 09 (05,0%) 

DNS 

Entre 1945 et 1960 06 (05,3%) 07 (03,9%) 

Entre 1960 et 1975 10 (08,8%) 08 (04,4%) 

Après 1975 96 (85,0) 146 (81,1%) 

Pas de réponse 01 (00,9) 10 (05,6%) 

Actuellement    

Avant 1945 00 (00,0%) 04 (02,2%) 

DNS 

Entre 1945 et 1960  01 (00,9%) 03 (01,7%) 

Entre 1960 et 1975  06 (04,4%) 01 (00,6%) 

Après 1975 104 (92,0%) 164 (91,1%) 

Pas de réponse 02 (01,8%) 08 (04,4%) 

 

3.2.6.12.4. Etage de logement 

Tableau 85 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon l’étage de logement 

de la maison de l’enfant, Sétif 2016. 

Etage de logement Asthme 
(n:113) 

Témoins 
(n:180) p-value 

Première année de vie    

Rez de chaussée  45 (39,8%) 57 (31,7%) 

DNS 1ier étage 32 (28,3%) 47 (26,1%) 

2ième étage et plus 36 (31,9%) 76 (42,2%) 

Actuellement    

Rez de chaussée  38 (33,6%) 39 (21,7%) 

DNS 1ier étage 32 (28,3%) 50 (27,8%) 

2ième étage et plus 43 (38,1%) 91 (50,6%) 
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3.2.6.12.5. Nombre de pièce de la maison  

Tableau 86 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le nombre de 
pièces de la maison de l’enfant, Sétif 2016. 
Nombre de pièces Asthme 

(n:113) 
Témoins 
(n:180) 

OR IC (95%) p-value 

Première année de vie       

01 01 (00,9%) 10 (05,6%)   

DNS 02 11 (09,7%) 36 (20,0%)   

03 53 (46,9%) 81 (45,0%)   

04 33 (29,2%) 44 (24,4%)    

≤04 98 (86,7%) 171 (95%) 0.35 [0.13-0.88] 0.016 DS 

>04 15 (13,3%) 09 (05%)    

Actuellement      

01 01 (00,9%) 01 (00,6%)   

DNS 02 04 (03,5%) 26 (14,4%)   

03 59 (52,2%) 88 (48,9%)   

04 37 (32,8%) 55 (30,5%)    

≤04 101 (89,4%) 170 (94,4%) 0.50 [0.18-1.3] DNS 

>04 12 (10,6%) 10 (05,6%)    
 

3.2.6.12.6 Chauffage 

3.2.6.12.6.1. Type de chauffage 

Tableau 87 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le type de 
chauffage de la maison de l’enfant, Sétif 2016. 
Type de chauffage Asthme 

(n:113) 
Témoins 
(n:180) 

p-value 

Première année de vie    

01 fourneau/chaudière à l'intérieur de la maison 100 (88,5%) 153 (85,0%) 

DNS 
>01 fourneau/chaudière à l'intérieur de la maison 11 (09,7%) 23 (12,8%) 

01 fourneau/chaudière à l'extérieur de la maison 02 (01,8%) 03 (01,7%) 

Maison non chauffée  00 (00,0%) 01 (00,6%) 

Actuellement    

01 fourneau/chaudière à l'intérieur de la maison 88 (77,8%) 144 (80,0%) 

DNS 
>01 fourneau/chaudière à l'intérieur de la maison 16 (14,2%) 31 (17,2%) 

01 fourneau/chaudière à l'extérieur de la maison  09 (08,0%) 05 (02,8%) 

Maison non chauffée 00 (00,0%) 00 (00,0%) 
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3.2.6.12.6.2. Carburant de chauffage 

Tableau 88 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le carburant de 

chauffage de la maison de l’enfant, Sétif 2016. 

Carburant de chauffage Asthme  

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
p-value 

Premières années de vie    

Gaz 110 (97,3%) 171 (95,0%) 

DNS 
Electricité 01 (00,9%) 02 (01,1%) 

Mazout 02 (01,8%) 07 (03,9%) 

Bois 00 (00,0%) 00 (00,0%) 

Actuellement    

Gaz 113 (100,0%) 117 (98,3%) 

DNS 
Electricité 00 (00,0%) 03 (01,7%) 

Mazout 00 (00,0%) 00 (00,0%) 

Bois 00 (00,0%) 00 (00,0%) 

 

3.2.6.12.7. Climatisation 

Tableau 89 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion de 

climatisation de la maison de l’enfant, Sétif 2016.  

Climatisation Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Première année de 

vie 

     

Oui  07 (06,2%) 33 (18,3%) 0,30 0,10-0,71 0,002 DS 

Non  106 (93,8%) 147 (81,7%)    

Actuellement      

Oui  78 (69,0%) 143 (79,4%) 0,57 0,32-1,02 0,051 

(à la limite de la 

signification) 

Non  35 (31,0%) 37 (20,6%)    
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3.2.6.12.8. Carburant de cuisson 

Tableau 90 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le carburant de 

cuisson de la maison de l’enfant, Sétif 2016. 

Carburant de cuisson Asthme  

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
p-value 

Premières années de vie    

Electricité 00 (00,0%) 01 (00,6%) 

DNS Gaz 113 (100,0%) 179 (99,4%) 

Charbon ou bois 00 (00,0%) 00 (00,0%) 

Actuellement    

Electricité 00 (00,0%) 03 (01,7%) 

DNS Gaz 113 (100,0%) 177 (98,3%) 

Charbon ou bois 00 (00,0%) 00 (00,0%) 

 

3.2.6.12.9. Humidité  et moisissures 

3.2.6.12.9.1. Taches d’humidités 

Tableau 91 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion des taches 

d’humidités dans la maison de l’enfant, Sétif 2016. 

Taches d’humidités Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Première année de vie      

Oui  32 (28,3%) 24 (13,3%) 2,55 1,36-4,87 0,002 DS 

Non 81 (71,7%) 156 (86,7%)    

Actuellement      

Oui  23 (20,4%) 26 (14,4%)   DNS 

Non 90 (79,6%) 154 (85,6%)    
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3.2.6.12.9.2. Moisissures 

Tableau 92 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion des 

moisissures dans la maison de l’enfant, Sétif 2016. 

Moisissures Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Première année de vie      

Oui 12 (10,6%) 04 (02,2%) 5,19 1,52-22,70 0,003 DS 

Non 101 (89,4%) 176 (97,8%)    

Actuellement      

Oui  08 (07,1%) 03 (01,7%) 4,47 1,04-26,73 0,02 DS 

Non 105 (92,9%) 177 (98,3%)    

 

3.2.6.12.9.3. Ecaillement de la peinture 

Tableau 93 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion 

d’écaillement de la peinture dans la maison de l’enfant, Sétif 2016. 

Ecaillement de la 

peinture 

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 

OR IC 

(95%) 
p-value 

Première année de vie      

Oui 26 (23,0%) 19 (10,6%) 2,52 1,26-5,12 0,004 DS 

Non 87 (77,0%) 161 (89,4%)    

Actuellement      

Oui 25 (22,1%) 27 (15,0%)   DNS 

Non 88 (77,9%) 153 (85,0%)    
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3.2.6.13. Chambre de l’enfant 

3.2.6.13.1. Partage de la chambre 

Tableau 94 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le partage de la 

chambre de l’enfant, Sétif 2016. 

Partage de la chambre Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Première année de vie    

Oui 109 (96,5%) 174 (96,7%) DNS 

Non 04 (03,5%) 06 (03,3%)  

Actuellement    

Oui  90(79,6%) 142 (78,9%) DNS 

Non 23(20,4%) 38 (21,1%)  

 

3.2.6.13.2. Fenêtre de la chambre 

- Tableau 95 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le type de 

fenêtre de la chambre de l’enfant, Sétif 2016. 

Type de fenêtre Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Première année de vie    

Simple vitrage 22 (19,5%) 40 (22,2%) 

DNS 
Fenêtre secondaire 89 (78,8%) 132 (73,3%) 

Double vitrage 02(01,8%) 07 (03,9%) 

Pas de fenêtre 00 (00,0%) 01 (00,6%) 

Actuellement    

Simple vitrage 26(23,0%) 42 (23,3%) 

DNS Fenêtre secondaire 85(75,2%) 132 (73,3%) 

Double vitrage 02(01,8%) 06 (03,3%) 
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- Tableau 96 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion 

d’existence de doubles rideaux de fenêtre dans la chambre de l’enfant, Sétif 2016. 

Doubles rideaux Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Première année de vie 37 (32,7%) 50 (27,8%)   DNS 

Actuellement 58 (51,3%) 61 (33,9%) 2,05 1,23-3,42 0,003 DS 

 

3.2.6.13.3. Revêtement de sol 

Tableau 97 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le revêtement de 

sol de la chambre de l’enfant, Sétif 2016. 

Revêtement de sol  Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Première année de vie    

Moquettes 03 (02,7%) 06 (03,3%)  

Tapis  72 (63,7%) 115 (63,9%) DNS 

Sol nu 38 (33,6%) 57 (31,7%)  

Autres 00 (00,0%) 02 (01,1%)  

Actuellement    

Moquettes 04 (03,6%) 16 (05,6%)  

Tapis 85 (75,2%) 125 (69,4%) DNS 

Sol nu 24 (21,2%) 43 (23,9%)  

Autres 00 (00,0%) 02 (01,1%)  
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3.2.6.13.4. Aération de la chambre 

Tableau 98 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la fréquence de 

l’aération de la chambre de l’enfant, Sétif 2016.  

Fréquence d’aération de 

la chambre 

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Première année de vie      

≤1 fois par semaine  00 (00,0%) 07 (03,9%)    

1 - 4 fois par semaine 06 (05,3%) 18 (10,0%)    

Tous les jours 107 (94,7%) 155 (86,1%) 2,86 1,09-2,84 0,02 DS 

Actuellement      

≤1 fois par semaine 00 (00,0%) 08 (04,4%)    

1 - 4 fois par semaine 04 (03,5%) 08 (04,4%)   DNS 

Tous les jours 109 (96,5%) 164 (91,2%)   

 

3.2.6.13.5. Couchage 

3.2.6.13.5.1. Oreiller 

Tableau 99 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le type d’oreiller de 

l’enfant, Sétif 2016. 

Oreiller Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Première année de vie    

Mousse  03 (02,7%) 03 (01,7%) 

DNS 
Fibres synthétiques 30 (26,5%) 42 (23,3%) 

Laine 80 (70,8%) 134 (74,4%) 

N’utilise pas d’oreiller 00 (00,0%) 01 (00,6%) 

Actuellement    

Mousse 01 (00,9%) 02 (01,1%) 

DNS 
Fibres synthétiques 42 (37,2%) 46 (25,6%) 

Laine 70 (61,9%) 130 (72,2%) 

N’utilise pas d’oreiller  00 (00,0%) 02 (01,1%) 
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3.2.6.13.5.2. Literie 

Tableau 100 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le type de literie 

de l’enfant, Sétif 2016. 

Literie Asthme  

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

Première année de vie      

Couette synthétique 39 (34,5%) 94 (52,2%)    

Edredon de plumes  00 (00,0%) 03 (01,7%)    

Couvertures 74 (65,5%) 82 (45,5%) 2,26 1,35-3,80 0,001 DS 

Autres  00 (00,0%) 01 (00,6%)    

Maintenant      

Couette synthétique 55 (48,7%) 95 (52,7%)    

Edredon de plumes  01 (00,9%) 00 (00,0%)    

Couvertures 57 (50,4%) 84 (46,7%)   DNS 

Autres  00 (00,0%) 01 (00,6%)    

 

3.2.6.13.5.3. Matelas 

Tableau 101 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon l’ancienneté de 

matelas de l’enfant, Sétif 2016.  

Ancienneté matelas Asthme  

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
p-value 

Première année de vie    

<01an 88 (77,9%) 115 (63,9%)  

DNS 01-03 ans 08 (07,1%) 36 (20,0%) 

>03 ans 14 (12,4%) 25 (13,9%) 

Inconnu 03 (02,7%) 04 (02,2%) 

Actuellement    

<01an 19 (16,8%) 44 (24,4%) 

DNS 
01-03 ans 40 (35,4%) 71 (39,4%) 

>03 ans 53 (46,9%) 64 (35,6%) 

Inconnu 01 (00,9%) 01 (00,6%) 
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3.2.6.14. Tabagisme 

3.2.6.14.1. Tabagisme à l’intérieur de la maison 

Tableau 102 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion de 

tabagisme à l’intérieur de la maison de l’enfant, Sétif 2016. 

Tabagisme à l’intérieur de la 

maison 

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Premières années de vie    

Oui 45 (39,8%) 55 (30,6%) DNS 

Non 68 (60,2%) 125 (69,4%)  

Actuellement    

Oui  42 (37,2%) 49 (27,2%) DNS 

Non 71 (62,8%) 131 (72,8%)  

 

3.2.6.14.2. Fréquence de tabagisme 

Tableau 103 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la fréquence de 

tabagisme à l’intérieur de la maison de l’enfant, Sétif 2016. 

Fréquence de tabagisme Asthme  

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
p-value 

Première année de vie    

<10 cigarettes  10 (08,8%) 30 (16,7%)  

10-20 cigarettes 18 (15,9%) 13 (07,2%) DNS 

>20 cigarettes 17 (15,0) 12 (06,7%)  

Actuellement    

<10 cigarettes 08 (07,1%) 27 (15,0%)  

10-20 cigarettes 17 (15,0%) 11 (06,1%) DNS 

>20 cigarettes 17 (15,0%) 11 (06,1%)  
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3.2.6.15. Activité sportive 

3.2.6.15.1. Dispense de sport à l’école 

Tableau 104 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion de 

dispense de l’enfant du sport à l’école, Sétif 2016. 

Dispense du sport Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR p-value 

Oui 19 (16,8%) 00 (00,0%) 8,62 <0,0000 DS 

Non 94 (83,2%) 180 (100,0%)   

 

3.2.6.15.2. Activité sportive en dehors de l’école 

Tableau 105 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la fréquence de 

l’activité sportive en dehors de l’école, Sétif 2016. 

Fréquence de l’activité 

sportive en dehors de l’école 

Asthme 

(n: 113) 

Témoins 

(n : 180) 
OR IC (95%) p-value 

Chaque jour 03 (02,7%) 15 (08,3%)   DNS 

04-06 fois par semaine 04 (03,5%) 22 (12,2%) 0,26 0,06-0,80 0,01 DS 

02-03 fois par semaine 21 (18,6%) 33 (18,3%)    

01 fois par semaine 70 (61,9%) 60 (33,4%)    

01 fois par mois 01 (00,9%) 05 (02,8%)    

<01 fois par mois 06 (05,3%) 23 (12,8%)    

Ne fait pas 08 (07,1%) 22 (12,2%)   DNS 
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3.2.6.16. Animaux domestique  

3.2.6.16.1. Contact avec des animaux domestique à l’intérieur de la maison  

Tableau 106 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion de 

contact avec des animaux domestiques à l’intérieur de la maison, Sétif 2016. 

Animaux à l’intérieur de 

la maison  

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Première année de vie    

Chat  16 (14,2%) 13 (07,2%) 

Oiseaux 20 (17,7%) 42 (23,3%) DNS 

Chien 00 (00,0%) 00 (00,0%) 

Actuellement    

Chat  11 (09,7%) 16 (08,9%) DNS 

 Oiseaux  32 (28,3%) 38 (21,1%) 

Chien 00 (00,0%) 00 (00,0%) 

 

3.2.6.16.2. Contact avec des animaux domestique à l’extérieur de la maison 

Tableau 107 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion de 

contact au moins une fois par semaine avec des animaux domestiques à l'extérieur de la 

maison, Sétif 2016. 

Contact avec animaux à 

l’extérieur de la maison  

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
p-value 

Première année de vie    

Chat  04 (3,5%) 18 (10,0%) 0,04 DS 

Chien 08 (07,1%) 10 (05,6%) DNS 

Actuellement    

Chat  06 (05,3%) 15 (08,3%)  

DNS Chien 06 (05,3%) 11 (06,1%) 
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3.2.6.17  Régime alimentaire 

3.2.6.17.1. Habitudes alimentaires des enfants 

Tableau 108 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon les fréquences de 

consommation des produits alimentaires par l’enfant Sétif 2016.  

Fréquence de 
consommation des 
produits alimentaires 

Asthme 
(n:113) 

Témoins 
(n:180) OR IC (95%) p-value 

Viande      

Jamais  04 (03,5%) 09 (05,0%)   DNS 
<01 fois/semaine  05 (04,4%) 26 (14,4%)   
01-02 fois/semaine 46 (40,7%) 66 (36,7%)   
03-06 fois/semaine 40 (35,4%) 55 (30,6%)   
≥01 fois/jour 18 (15,9%) 24 (13,3%)    

Poissons      

Jamais 20 (17,7%) 38 (21,1%)    
<01 fois/semaine  84 (74,3%) 106 (58,9%)   
01-02 fois/semaine 09 (8,0%) 30 (16,7%)   
03-06 fois/semaine 00 (00,0%) 03 (01,7%)   DNS 
≥01 fois/jour 00 (00,0%) 03 (01,7%)   

Fruits frais      

Jamais 00 (00,0%) 02 (01,1%)   DNS 
<01 fois/semaine 00 (00,0%) 02 (01,1%)   
01-02 fois/semaine 15 (13,3%) 25 (13,9%)   
03-06 fois/semaine 48 (42,5%) 84 (46,7%)   
≥01 fois/jour 50 (44,2%) 67 (37,2%)   

Légumes verts crus      

Jamais 06 (05,3%) 13 (07,2%)   DNS 
<01 fois/semaine 07 (06,2%) 13 (07,2%)   
01-02 fois/semaine 20 (17,7%) 37 (20,6%)   
03-06 fois/semaine 52 (46,0%) 82 (45,5%)   
≥01 fois/jour 28 (24,7%) 35 (19,5%)   

Légumes verts cuits      
Jamais 03 (02,7%) 07 (03,9%)   DNS 
<01 fois/semaine 05 (04,4%) 10 (05,6%)   
01-02 fois/semaine 11 (09,7%) 24 (13,3%)   
03-06 fois/semaine 52 (46,0%) 81 (45,0%)   
≥01 fois/jour 42 (37,2%) 58 (32,2%)   
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Tableau 108 (suite): Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon les 
fréquences de consommation des produits alimentaires par l’enfant Sétif 2016. 

Fréquence de 
consommation des 
produits alimentaires 

Asthme 
(n:113) 

Témoins 
(n:180) 

OR IC (95%) p-value 

Hamburger      

Jamais 25 (22,1%) 38 (21,1%)    
<01 fois/semaine 45 (39,8%) 92 (51,1%)   
01-02 fois/semaine 26 (23,0%) 37 (20,6%)   
03-06 fois/semaine 15 (13,3%) 10 (05,6%) 2,59 1,04-6,72 0,03 DS 
≥01 fois/jour 02 (01,8%) 03 (01,7%)    

Laitages      

Jamais 01 (00,9%) 00 (00,0%)    
<01 fois/semaine 04 (03,5%) 08 (04,4%)   
01-02 fois/semaine 09 (08,0%) 26 (14,4%)   
03-06 fois/semaine 11 (09,7%) 55 (30,6%) 0,24 0,11-0,50 < 0,0000 DS 
≥01 fois/jour 88 (77,9%) 91 (50,6%) 3,42 1,96-6,11 < 0,0000 DS 

Jus de fruit      

Jamais 02 (01,8%) 06 (03,3%)   DNS 
<01 fois/semaine 17 (15,0%) 20 (11,1%)   
01-02 fois/semaine 26 (23,0%) 51 (28,3%)   
03-06 fois/semaine 40 (35,4%) 72 (40,0%)   
≥01 fois/jour 28 (24,8%) 31 (17,2%)   

Boissons gazeuses      

Jamais 10 (08,8%) 13 (07,2%)   DNS 
<01 fois/semaine 14 (12,4%) 23 (12,8%)   
01-02 fois/semaine 17 (15,0%) 34 (18,9%)   
03-06 fois/semaine 20 (17,7%) 41 (22,8%)   
≥01 fois/jour 52 (46,0%) 69 (38,3%)   
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3.2.6.17.2. Profil alimentaire 

- Index antioxydant de l’alimentation 

Tableau 109 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon l’index 

antioxydant de l’alimentation de l’enfant, Sétif 2016. 

Index antioxydant de 

l’alimentation 

Asthme  

(n:113) 

Témoins  

(n:180) 
p-value 

00  01 (00,9%) 01 (00,6%) 

DNS 

01  04 (03,5%) 03 (01,7%) 

02  15 (13,3%) 14 (07,8%) 

03  36 (31,9%) 65 (36,1%) 

04  47 (41,6%) 80 (44,4%) 

05  10 (08,8%) 17 (09,4%) 

06  00 (00,0%) 00 00,0%) 

 

- score méditerranéen 

Tableau 110 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon le score 

méditerranéen de l’alimentation de l’enfant, Sétif 2016. 

Score méditerranéen de 

l’alimentation 

Asthme 

(n:113) 

Témoins 

(n:180) 
OR IC (95%) p-value 

00 00 (00,0%) 00 (00,0%)    

01 00 (00,0%) 00 (00,0%)   

02 05 (04,4%) 01 (00,6%)   0,03 DS 

03 04 (03,5%) 06 (03,3%)    

04 14 (12,4%) 09 (05,0%) 2,67 1,03-7,28 0,02 DS 

05 25 (22,1%) 28 (15,6%)   

DNS 

06 15 (13,3%) 35 (19,4%)   

07 12 (10,6%) 52 (28,9%)   

08 18 (15,9%) 26 (14,4%)   

09 12 (10,6%) 13 (07,2%)   

10 06 (05,3%) 08 (04,4%)   

11 01 (00,9%) 02 (01,1%)   

12 00(00,0%) 00 (00,0%)   
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3.2.6.17.3. Matière grasse 

Tableau 111 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la matière grasse 

la plus utilisée en cuisine dans l’alimentation de l’enfant, Sétif 2016. 

Matière grasse plus utilisée 
en cuisine 

Asthme  
(n:113) 

Témoins  
(n:180) p-value 

Beurre 00 (00,0%) 02 (01,1%) 

DNS Huile 113 (100,0%) 176 (97,8%) 

Margarine (végétale) 00 (00,0%) 02 (01,1%) 

 
3.2.6.17.4. Eau 

Tableau 112 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon l’eau consommée 

par l’enfant, Sétif 2016. 

Eau consommée Asthme  
(n:113) 

Témoins  
(n:180) p-value 

Robinet 16 (14,2%) 24 (13,3%) 
DNS 

Minérale/source 97 (85,8%) 156 (86,7%) 

 
3.2.6.17.5. Consommation de fast-food 

Tableau 113 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la fréquence de 

consommation de fast-food par l’enfant, Sétif 2016. 

Nombre de fois/mois, de 
consommation de fast-food 

Asthme  
(n:113) 

Témoins 
(n:180) 

p-value 

00 29 (25,7%) 60 (33,3%)  

1-3 51 (45,1%) 71 (39,5%) DNS 

4-10 25 (22,1%) 43 (23,9%) 

>10 08 (07,1%) 06 (03,3%)  

 
3.2.6.17.6. Manger à la cantine 

Tableau 114 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas témoins selon la notion de 

manger à la cantine, Sétif 2016 

mange le midi à la 
cantine 

Asthme 
(n:113) 

Témoins 
(n :180) 

p-value 

Oui 00 (00,0%) 05 (02,8%) DNS 

Non 113 (100,0%) 175 (97,2%)  
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3.3. Discussion 

Nous pensons que notre étude a atteint ses principaux objectifs qui étaient d’estimer la 

prévalence et la sévérité de l’asthme ainsi que de déterminer les facteurs de risque de cette 

pathologie dans la tranche d’âge de 13-14 ans à Sétif. 

Notre étude a été inspirée de la méthodologie ISAAC qui a été développée en réponse à 

l’augmentation rapide de la prévalence des maladies allergiques à travers le monde. Elle a eu 

pour but d’harmoniser les protocoles d’études afin de pouvoir comparer aisément les données 

épidémiologiques de chaque pays, et établir ainsi des bases solides qui serviront aux études 

ultérieures [17].  

3.3.1. Méthodologie 
 

Au plan méthodologique, notre étude est basée sur les protocoles ISAAC des phases I et II 

(Annexe 1 et 2). 

L’ISAAC visait dans sa phase I à déterminer la prévalence de l'asthme, grâce à l'utilisation 

d'un questionnaire simple et valide. Notre questionnaire de la première étape compte 8 

questions concernant seulement l’asthme et ses symptômes contrairement au questionnaire et 

de l’étude ISAAC phase I qui comporte une vingtaine de questions concernant en plus de 

l’asthme et ses symptômes, la rhinite allergique et l’eczéma et leurs symptômes [17]. Le 

questionnaire ISAAC présente un avantage certain par sa simplicité, comparativement aux 

protocoles antérieurs. Les informations relatives aux symptômes ainsi que leur sévérité sont  

présentées par les enfants et elles sont demandées progressivement et précèdent la question 

essentielle relative aux antécédents d’asthme. Le fait que ces informations soient demandées 

dans un ordre chronologique bien précis facilite les réponses aux élèves. Cependant, il 

convient d’insister sur le fait que ce questionnaire présente des limites, qui sont du reste 

communes à tous les questionnaires du genre [300-302]: 

- Le risque d’erreur de mémoire par rapport aux événements sur lesquels sont interrogés 

les adolescents. Il résulte souvent une surestimation ou une sous-estimation de la 

prévalence. 

- Les difficultés de compréhension de certains termes par les adolescents. Toutefois, pour 

pallier à ce second problème, une explication a été donnée aux adolescents. 

- L’utilisation du questionnaire ISAAC pour le diagnostic de l'asthme de l’enfant est plus 

sensible que spécifique comparativement au diagnostic médical [303].  
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La grande difficulté des études épidémiologiques de l’asthme tient aux méthodes utilisées 

pour poser le diagnostic. Les études effectuées au moyen de questionnaires et donc 

d’interrogatoire rapportent des fréquences souvent plus élevées que celles incluant des tests 

objectifs de mesure des débits ou d’hyperréactivité bronchique [300-302]. Il n’est de plus pas 

toujours facile de différencier l’asthme actuel (asthme dans l’année), sa prévalence cumulée 

(asthme vie), les sibilants et l’hyperréactivité bronchique non spécifique. Les données 

recueillies par questionnaires doivent donc être contrôlées. Parmi les moyens de contrôle 

proposés, les épreuves fonctionnelles respiratoires (éventuellement complétées par des tests 

de broncho-dilatation ou broncho-provocation) sont probablement les plus fiables. Leur 

utilisation au cours des études épidémiologiques pose cependant des difficultés de réalisation. 

Probablement, la phase II de l'ISAAC est l'étude la plus ambitieuse réalisée à ce jour dans le 

domaine des maladies allergiques infantiles et de leurs facteurs de risque. L'achèvement des 

minimums prévus, des questionnaires, des tests cutanés, de l'hyperréactivité bronchique et 

même des analyses sanguines et des poussières domestiques est déjà compliqué et ardu. La 

grande difficulté de cette deuxième phase, en plus de l'effort d'effectuer de façon standardisée 

les tests précités chez un grand échantillon d'enfants, est celle de la participation (autorisation 

par les parents et acceptation par les enfants). Afin de refléter exactement ce qui se passe dans 

une population donnée, une règle d'échantillonnage doit être suivie pour permettre aux 

conclusions d'être valides. Dans notre cas, le nombre d'échantillons est suffisamment élevé 

pour que des différences puissent être établies. 

- Zone et population d’étude 

Lors de l’échantillonnage dans notre étude, la répartition des établissements scolaires a été 

faite en fonction des différentes situations géographiques de ces établissements. 

- Taux de participation 

Notre taux de participation dans la première étape a été de 100 %, il est très élevé 

comparativement aux différents taux enregistrés dans l’étude ISAAC à travers le monde.  

Au niveau international, le taux de réponse à l’étude ISAAC varie d’un pays à l’autre [304] :  

• Les taux de participation les plus bas ont été vus en Turquie (48,3 %, 51,7 %) et au 

Pakistan (58,3 %) [305, 306].  
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• Des taux de participation moyens ont été observés en Côte d’Ivoire (71,34 %), à 

Madagascar (71,43 %), en Australie (86 %, 88 %), en Nouvelle-Zélande (87 %), en 

Espagne (87 %) et en France (78,2 %) [302, 304, 307-310]  

• Des taux de participation élevés ont été enregistrés en Martinique (91 %), au Singapour 

(90 % à 91%), en Angleterre (92 %), en Allemagne (93 %) et au Maroc (Marrakech) (93 

%) [308, 311-313]. 

3.3.2. Prévalence des symptômes de l’asthme 

L’analyse est faite en tenant compte surtout du critère de symptômes évocateurs durant les 12 

derniers mois et qui donnerait une approche sur le diagnostic de la maladie en dehors 

d’explorations complémentaires. 

3.3.2.1. Prévalence des sifflements au cours des 12 dernier mois 

A l’échelle mondiale les résultats de la phase I de l’étude ISAAC (figure 22), ont montré une 

très large variation de prévalences pour les sifflements au cours des 12 dernier mois, jusqu'à 

15 fois de différences entre les pays, allant de 2,1 % à 32,2 % [36].  

Les pays qui ont objectivé des sifflements au cours des 12 derniers mois de moins de 10% se 

trouvaient principalement en Asie (ex: Chine, Taiwan, Indonésie, Singapour), en Afrique du 

Nord (ex: Algérie, Maroc, Tunisie, Egypte), en Europe de l'Est (ex: Albanie, Roumanie, 

Russie, Grèce, Lettonie) et dans les régions de la Méditerranée orientale (ex: Oman, Pakistan), 

et ceux de plus de 20 % se trouvaient principalement au Royaume-Uni, en Australie, 

Amérique du Nord, Nouvelle-Zélande et en Amérique latine. Des prévalences modérées (10-

20 %) ont été enregistrées en Europe de l'ouest (ex: France, Suède, Espagne, Belgique, 

Allemagne), dans quelques pays en Asie-pacifique (ex: Japon, Hong Kong, philippines) et au 

moyen orient (ex: Iran, Liban, Kuwait) [36, 45]. 
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En Afrique:  Les prévalences des sifflements au cours des 12 derniers mois étaient plus [45] 

élevées en Afrique subsaharienne qu’en Afrique du nord. Les prévalences étaient modérées au 

Kenya (13,9 %), au Nigeria (10,7 %), en Afrique du sud (16,1 %) et faible en Ethiopie (6,2 

%) [314]. 

En Afrique du nord:  les prévalences étaient faibles au cours de la phase I de l’étude ISAAC 

dans les pays d’Afrique du nord en Tunisie (Sousse 8,5 %), au Maroc (5,6 %, 9,9 %) et au 

cours de la phase III en Egypt (7 %) [314].  

En Algérie: les prévalences étaient faibles lors de la phase I de l’étude ISAAC à Alger 

(Benzaoucha 7,8 %, Benhabylès 5,9 %) [314] et à Sétif en 2007 (Bioud 6,3 %) [24]. Les 

prévalences étaient restées faibles aussi à la phase III de l’étude ISAAC à Alger (Benhabylès 

8,7 %, Boukari 14 %) et à Sétif en 2012 (Bioud 4,4 %) [24, 25, 314]. 

Les données de la phase III de l’étude ISAAC montraient une stabilisation ou une diminution 

de la prévalence des sifflements au cours des 12 derniers mois dans certaines régions du 

monde, notamment au sein des pays anglo-saxons et de l’Europe occidentale. Parallèlement, 

une augmentation progressive de la prévalence a été observée dans certains pays d’Afrique, 

d’Amérique latine et de l’Asie qui se classaient parmi les plus faibles. Ainsi, l’écart entre les 

Figure 22 : Carte mondiale des prévalences des 
sifflements au cours des 12 derniers mois dans le 
groupe d'âge 13-14 ans (ISAAC) [45]    
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pays de faible et de forte prévalence diminuerait progressivement (Figure 23) [32, 41-43, 

315]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En se comparant au niveau international, la prévalence retrouvée dans notre étude pour les 

sifflements au cours des 12 derniers mois (5,6 %) peut être considérée comme faible. Elle se 

rapproche surtout de celles vues dans les villes nord africaines; Marrakech, Rabat et Alger 

(phase I), Caire (phase III) et à la prévalence de Sétif de 2007 (phase I) et de 2012 (phase III), 

mais inférieure à la prévalence d’Alger en 2002 (Benhabylès, phase III) [24, 314]. 

3.3.2.2. Prévalence de la toux nocturne au cours des 12 derniers mois 

La prévalence de la toux nocturne au cours des 12 derniers mois dans notre étude est 

relativement élevée (20,9 %) et comme l’attestent les résultats des autres études ISAAC, la 

toux nocturne au cours des 12 derniers mois a été signalée plus fréquemment que les 

sifflements sur les 12 mois dans notre étude et dans la plupart des études. La proportion 

d'enfants ayant signalé une toux nocturne au cours des 12 derniers mois variait à travers le 

monde de 4,0 % à 42,3 % [32, 36]. Notre prévalence est inférieure à la prévalence moyenne 

de l’Afrique (30,5 %) [32], équivalente à la prévalence d’Alger (Bezaoucha 19,7 %, Boukari 

20 %) [25, 314] et de celle retrouvée à Sétif (Bioud 2007 et 2012) respectivement (13,3 % et 

17,5 %) [24]. 

Figure 23 : Carte mondiale des changements des 
prévalences des sifflements/12 derniers mois dans le 
groupe d'âge 13-14 ans (ISAAC III) [45].  
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3.3.2.3. Prévalence des sifflements à l’effort au cours des 12 derniers mois  

La prévalence des sifflements à l’effort au cours des 12 derniers mois (12,4%) est nettement 

plus élevée par rapport aux sifflements spontanés dans notre étude. Cette tendance était 

retrouvée dans la plupart des résultats de l’étude ISAAC à travers le monde [36], et 

localement à Alger en 2002 (14,4 % et 8,7 %) [314] et à Sétif en 2012 (6,1 % et 4,4 %) [24]. 

Ce constat rappelle l’importance de l’exercice physique dans le déclenchement de la crise 

d’asthme [316]. Cependant, on retrouve une tendance contraire c’est-à-dire; moins de 

sifflement à la suite d’un effort physique qu’au repos dans certains pays tels qu’au Royaume-

Uni (29,1 % et 32,2 %), en Irlande (25,2 % et 29,1 %), en Grèce (3,6 % et 3,7 %), au 

Paraguay (15,3 % et 19,4 %) et au Mexique (4 % et 6,6 %) respectivement [314]. La 

prédominance féminine retrouvée dans notre étude n’est pas partagée par tous [302]. 

3.3.2.4. La sévérité de l’asthme au cours des 12 derniers mois 

L’évaluation de la sévérité de l’asthme basée sur plusieurs symptômes évocateurs porte sur la 

fréquence et la sévérité de la crise de sifflements (avoir eu 4 ou plus de crises de sifflements 

dans l’année, avoir eu des sifflements qui ont réveillé l’enfant, avoir eu des sifflements qui ont 

empêché l’élocution de l’enfant, etc.) [317]. Ainsi, pour stadifier la sévérité de l’asthme dans 

notre étude, nous avons porté les critères de sévérité à la fois sur la sévérité de l’asthme mais 

aussi sur sa gravité en adoptant la définition de l’étude ISAAC [304, 317]. 

3.3.2.4.1. Fréquence des crises de sifflements au cours des 12 derniers mois  

Une autre définition de l’asthme sévère est d’avoir eu 4 ou plus de crises de sifflements dans 

l’année [304].  

Dans notre étude, 1,3 % des élèves ont eu 4 à 12 crises de sifflements au cours de l’année 

écoulée et 0,5 % ont eu plus de 12 crises au cours de l’année écoulée. En somme, 1,8 % de la 

population étudiée a présenté un asthme sévère au cours des 12 derniers mois sur le critère de 

fréquence des symptômes.  

Quant aux résultats retrouvés dans les études antérieures, on retrouve des prévalences 

mondiales des crises de sifflements au cours des 12 derniers mois variant de 0,3 % à 10 %. 

Les prévalences les plus faibles ont été objectivées en Albanie (0,3 %), en Indonésie (0,4 %) 

et 0,7 % en Grèce, en Ouzbékistan, en Russie et en Romanie. Les prévalences les plus élevées 

ont été enregistrées au canada (9,1 %), en Nouvelle Zélande (9,9 %), en Irlande (8,1 %), au 
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Royaume-Uni (09,3 %) et en Australie (10 %). Globalement, la répartition des fréquences 

annuelles des sifflements de plus de 4 fois étaient corrélées aux sifflements aux cours des 12 

derniers mois [314].  

En se rapportant à ces résultats sur la population étudiée, nous avons une prévalence faible 

d’asthme sévère au cours des 12 derniers mois sur le critère de la fréquence des symptômes. 

Cette prévalence est similaire à celle retrouvée à Sétif en 2012 (1,7 %) [24], à Alger en 1994 

(2 %) et en 2002 (2,6 %), à la prévalence de la ville de Rabat au Maroc (1,7 %) et à celle de 

Sousse en Tunisie (2,1 %) [314] et inferieure à la prévalence moyenne du continent africain (4 

%) [32], avec une corrélation entre la prévalence des sifflements au cours des 12 derniers 

mois et la sévérité des crises de sifflements.  

3.3.2.4.2. Réveil nocturne au cours des 12 derniers mois 

Dans notre étude, 0,5% des adolescents de la population étudiée ont été réveillés une nuit ou 

plus par semaine par des sifflements et sont considérés comme des sujets ayant un asthme 

sévère. 

Les prévalences mondiales des réveils nocturnes de plus d’une nuit par semaine variaient 

entre 0,1 et 5,7%, les pays les plus touchés par cette question sont le Brésil, le Kenya, le 

Koweït, le Liban, le Nigeria, l'Afrique du Sud et les États-Unis qui n’ont pas été classés parmi 

les pays à haute prévalence des sifflements au cours des 12 derniers mois. Les pays ayant les 

plus faibles prévalences de réponses positives à cette question étaient l'Albanie, la Chine, la 

Roumanie, la Russie, la Corée du Sud, le Taiwan et l'Ouzbékistan, qui étaient similaires aux 

prévalences basses des sifflements au cours des derniers 12 mois. La prévalence moyenne en 

Afrique était de 3,7 % [32, 314]. 

En se comparant à ces résultats sur la population étudiée, nous avons une prévalence d’asthme 

sévère faible sur le critère du réveil nocturne au cours des 12 derniers mois. Elle est stable 

comparativement aux données de Sétif de 2012 (0,4 %) et nettement inférieure à la prévalence 

moyenne de l’Afrique 3,7 % et aux prévalences retrouvés à Alger en 1994 et 2002 (1,8 %, 1,4 

%), au Maroc (1,2 % - 3,9 %) et en Tunisie (2,8 %) [24, 32, 314]. 

3.3.2.4.3. Crises de sifflements graves empêchant de dire 1 ou 2 mots de suite  

La prévalence mondiale des crises graves empêchant l’élocution au cours des 12 derniers 

mois s’étale de 0,7 à 10 %. Les adolescents vivant en Chine, en Roumanie, en Russie, en 
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Indonésie et en Italie ont eu les taux de prévalence les plus faibles (0,7%, 0,8%), à l’opposé 

ceux vivant en Espagne, en Nouvelle-Zélande, aux Etats-Unis, au Costa Rica et au Koweït ont 

eu des prévalences élevées (6 % à 10,6 %) [17]. 

Par rapport à ces résultats, nous avons une prévalence faible des crises de sifflements graves 

au cours des 12 derniers mois (1,3 %), se rapprochant de celles retrouvées dans la ville de 

Sétif en 2012 (1 %), de la ville de Marrakech (1,2 %) et de Boulmane (1,5 %) au Maroc. Cette 

prévalence est aussi inférieure à la prévalence retrouvée à Alger en 2002 (2,1 %) et nettement 

inférieure à la prévalence de la ville de Sousse (5,4 %) en Tunisie et à la moyenne du 

continent africain 5,9 % [314] 

3.3.2.5. Evolution des prévalences des symptômes d’asthme à Sétif 

 

 

Figure 24 : Evolution des prévalences des symptômes d’asthme à Sétif. 

En examinant les tendances des prévalences des symptômes d’asthme chez les adolescents 

dans notre étude de 2016 et celles de 2007 et 2012 à Sétif (figure 24), on note une stabilisation 

de la prévalence des sifflements au cours des 12 derniers mois, tandis qu’une augmentation 

des prévalences de la toux nocturne et des sifflements à l’effort au cours des 12 dernier mois, 

ainsi que de la prévalence des sifflements vie, toute en sachant que la toux nocturne n’est pas 

un symptôme spécifique de l’asthme. 
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3.3.3. Prévalence de l’asthme diagnostiqué 

3.3.3.1. Prévalence de l’asthme vie ou prévalence cumulée l’asthme 

La portée des prévalences cumulées de l’asthme à travers le monde chez les adolescents de 

13-14 ans était très importante, allant de 1,6 à 3,0 % en Albanie, en Estonie, en Éthiopie, en 

Indonésie, en Iran, en Pologne, en Russie et en Corée du Sud, et de 20,7 à 28,2 % en 

Australie, en Nouvelle-Zélande, en Oman, au Pérou, à Singapour et au Royaume-Uni. Des 

prévalences intermédiaires ont été observées en Europe; en Espagne (Barcelone 11,1 %), en 

France (Marseille 14,4 %). Globalement, la prévalence cumulée de l’asthme était très élevée 

dans la plupart des centres des pays industrialisés (de 15 à 25 %), et modérément élevée dans 

la plupart des centres se trouvant dans les grandes villes d’Amérique Latine (13,4 %) et 

d’Afrique (10,2 %) [38, 314]. 

Dans certains pays, le signalement des « sifflements 12 mois » était beaucoup plus élevé que 

celui de « l'asthme vie » comme pour l'Éthiopie (6,2 %, 2,5 %), l'Iran (10,9 %, 2,7 %), le 

Brésil (22,7 %, 14,9 %), le Canada (28,1 %, 16,5 %), l’Allemagne (13,8 %, 5,7 %) « 

sifflements 12 mois », « asthme vie », respectivement. Alors que dans d'autres pays, il y avait 

beaucoup plus d'asthme vie que de «sifflements  12 mois» comme pour la Chine (4,2 %, 6,1 

%), le Nigeria (10,7 %, 18,4 %), le Japon (13,4 %, 18,9 %) et le Singapour (9,7 %, 20,9 %) « 

sifflements 12 mois », « asthme vie », respectivement. Cependant, les prévalences des 

sifflements 12 mois étaient superposables aux prévalences de l’asthme vie au Kuwait (17 %, 

17,4 %), Chili (10,2 %, 10,7 %), Espagne (10,3 %, 10,5 %) « sifflements 12 mois », « asthme 

vie », respectivement [17]. 

Dans notre étude la prévalence de l’asthme vie est faible (6 %) comparativement aux résultats 

mondiaux de l’étude ISAAC ; proche de la prévalence d’Alger en 2002 (7,1 %), de la 

prévalence du grand Tunis (5,9 %) en Tunisie et de Benslimane (8,8 %) au Maroc [314]. Elle 

est aussi pratiquement le double de celle de la ville de Sétif en 2007 et en 2012 (3,7 %) [24], 

mais plus faible que celles de la ville de Sousse (16 %) en Tunisie, Marrakech (15,1 %), 

Casablanca (14,7 %) au Maroc et de la prévalence moyenne africaine (11,9 %) [32]. La 

prévalence de l’asthme vie est pratiquement très proche de la prévalence des sifflements au 

cours des 12 derniers mois dans notre étude (6%, 5,6 %) respectivement rejoignant la 

tendance retrouvée au Kuwait (17,5 %, 17 %) , au Chili (10,7 %, 10,2 %), en Géorgie (3,1 %, 

3,6 %), en Romanie (3,7 %, 3 %) et en Espagne (10,3 %, 10,5 %). 
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- Evolution de la prévalence d’asthme vie à Sétif 

 

 
Figure 25: Evolution de la prévalence de l’asthme vie à Sétif. 

En analysant l’évolution de la prévalence de l’asthme vie à Sétif (Figure 19), on note une 

stabilisation de la prévalence entre 2007 et 2012, avec une augmentation de cette prévalence à 

partir de 2012 jusqu’à 2016, ce qu’est en accord avec la constatation de la phase 3 d'ISAAC, 

qui a montré une augmentation de la prévalence de l'asthme dans les centres ayant une 

prévalence faible auparavant [32]. 

3.3.3.2. Prévalence de l’asthme actuel  

La prévalence mondiale globale de l'asthme actuel dans la tranche d’âge 13-14 ans variait de 

1,5 à 15,6 % de la population dans les différents pays. Les régions les plus touchées sont le 

Royaume uni (11,5, 15,6 %), le Salvador (15.4 %), l’Australie (15.3 %), le Vietnam (14.8 %) 

et la Nouvelle Zélande (13.4%). Des prévalences intermédiaires ont été retrouvées en Pologne 

(5.1 %), Espagne (5,3 %), France (6,8 %), Pakistan et Iran (5,4 %), Russie (5,6 %), Jordanie 

(6,2 %), Turquie (7,4 %), Nigeria (6.5 %) et au Gabon (5.1 %). Les prévalences les plus 

faibles sont objectivées au Népal (1,5 %), Albanie (1,7 %), chine (1,8 %), Grèce (1,9 %), 

Suisse (2,3 %), Syrie (2,6 %) [40]. 

Dans notre étude, la prévalence est de 3,6 %, considérée comme une prévalence faible 

comparativement aux résultats des autres pays. Une même prévalence a été retrouvée en 

0,00%

1,00%

2,00%

3,00%

4,00%

5,00%

6,00%

7,00%

2007 2012 2016

Prévalence de l’asthme  vie

Prévalence de l’asthme  vie



 
 

PRESENTATION DE L’ETUDE : Discussion 

 

165 

 

Egypte (3,5 %) et au Palestine (3,6 %), proche de la prévalence d’Alger (4,4 %) et du Maroc 

(4,5 %), alors que la prévalence en Tunisie était plus importante (7,2 %) [40]. 

3.3.4. Prévalence de l’asthme induit par l’exercice (AIE) 

Le diagnostic de l’AIE sur la seule base de l'histoire clinique est considéré comme peu fiable 

dans de nombreuses études [318-321]. Le questionnaire de l’étude ISAAC utilisé dans notre 

étude a permis de détecter les enfants présentant des sifflements à l’effort au cours des 12 

derniers mois et qui ne sont pas connus comme asthmatiques. Il semble être un bon indicateur 

dans le dépistage de l’AIE, c’est le facteur prédictif majeur dans la détection de ce dernier. En 

revanche, ce questionnaire est plus spécifique que sensible ce qui souligne l’intérêt de lui 

associer une épreuve d’effort pour compenser son manque de fiabilité [320]. L'épreuve 

d'effort est une méthode objective pour confirmer le diagnostic de l’AIE. L’association 

questionnaire-épreuve d’effort (test de course libre) nous paraît donc un moyen simple et 

économique de détection de l’AIE. 

Cette épreuve peut être réalisée dans un laboratoire d'EFR en utilisant un cycloergomètre ou 

un tapis roulant, mais la course libre reste l'effort le plus naturel chez l'enfant, et a comme 

avantage de placer les enfants en situation réelle de pratique de l’exercice physique à l’école. 

Le test de course libre pratiqué à l’extérieur, sans équipement particulier est bien adapté aux 

enfants et est fréquemment utilisé dans les études épidémiologiques [86]. Les dates de 

réalisation de l’enquête entre le mois de mars et mai, ont été choisies pour correspondre à des 

conditions climatiques idéales et relativement homogènes; températures moyennes et 

précipitations moins importantes (le temps froid ou chaud et sec favorisant la survenue de 

l’AIE). Cependant, tous les enfants n’ont pas couru à une hygrométrie constante.  

Le choix de la mesure par un débitmètre de pointe peut également être critiqué. La précision 

de la mesure est moins bonne, mais elle a plutôt tendance à sous-estimer la prévalence qu’à la 

surestimer. La positivité de l’épreuve d’effort a été définie pour une chute d’au moins 15 % 

du DEP post-exercice par rapport à la valeur de repos de l’enfant. Ces normes ont déjà été 

utilisées dans de nombreuses études [322-327]. 

Dans notre enquête, la prévalence de l’AIE chez les non asthmatiques est de 1,1 % sans 

différence significative entre les deux sexes. En comparant notre résultat aux autres études 

réalisées selon la même méthodologie, associant un questionnaire et une épreuve d’effort, on 

constate que notre prévalence est nettement faible comparativement à la prévalence retrouvée 
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à Thocoza (7,26 %) en Afrique du sud, à celle objectivée en zone urbaine au Zimbabwe (5,8 

%), à Ghana (3,1 %) et à la Haute-Vienne en France (6,5 %), mais considérablement élevée 

parapport à la prévalence révélée dans une zone rurale au Zimbabwe (0,1 %) [328-331]. Les 

chutes significatives des DEP ont été enregistrées dans 87% des cas entre la 5ème et la 10ème 

minute après l’arrêt de l’effort dans notre étude, conformément à la littérature [87]. Vue les 

conditions de réalisation du test de course libre (au cours de la séance d’éducation physique), 

on n’a pas pu retenir les élèves plus de 2 heures après le test pour le diagnostic des formes 

tardives. Comme a été rapportée dans la littérature, l’atopie est un facteur de risque de l’AIE 

dans notre étude [86, 321, 327]. 

La toux, la gêne respiratoire et la sensation d’oppression thoracique au cours et/ou après le 

test de course ont été fortement corrélées à la positivité du test de l’effort (p=0,0000, 

p=0,0000, p=000003) respectivement, alors que Rundell et al ont constaté que la toux était le 

symptôme le plus fréquent et se développait significativement plus fréquemment que les 

sifflements, mais ces symptômes n'étaient pas fortement corrélés à la positivité du test 

d’exercice. Cependant, la toux et l'oppression thoracique étaient les symptômes les plus 

évocateurs de l'AIE [319, 332].  

3.3.5. Caractéristiques des adolescents avec un asthme actuel 

Parmi les 190 adolescents ayant répondu positivement au questionnaire (ISAAC I) à la 

question concernant les antécédents personnels d’asthme diagnostiqué (asthme vie) lors de la 

première étape, 113 élèves soit (3,6 %) ont déclaré lors de la deuxième visite des enquêteurs 

avoir eu au moins une crise d’asthme au cours de l’année écoulée ou ont pris un traitement 

contre l’asthme ce qui définit l’asthme actuel [333, 334]. 

3.3.5.1. Age de la première crise d’asthme 

Dans notre étude, la moitié des asthmatiques actuels (52,2 %) a eu la première crise avant 

l’âge de 3 ans, 74,3 % avant l’âge de 6 ans. La plupart des auteurs s'accorde sur le fait que 

l'asthme persistant à l’âge adolescent débute avant l'âge de 6 ans chez presque 80% des 

enfants asthmatiques [335-337]. 

3.3.5.2. Facteurs déclenchants des crises d’asthme 

Le changement de climat (froid), la poussière, l’effort et les infections virales sont les 

principaux facteurs incriminés dans le déclenchement des crises d’asthme dans notre étude, 
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avec respectivement 51,3 %, 50,4 %, 43,4 % et 44,2 %. Ces mêmes facteurs sont retrouvés 

dans des proportions similaires en Martinique [338].  

3.3.5.3. Fréquence des crises d’asthme 

Concernant la fréquence habituelle des crises d’asthme dans notre série, 70,7 % des enfants 

asthmatiques ont déclaré avoir eu au moins une crise par année, tandis que 1,8 % des enfants 

asthmatiques  précisent avoir eu plusieurs crises par jour. 

3.3.5.4. Période des crises 

La période des crises dans notre étude se situe surtout du mois de novembre jusqu’au mois 

d’avril ; cette période correspond à la saison froide et pluvieuse à Sétif. Les périodes avec les 

plus basses fréquences des crises s’étendent du mois de juin jusqu’au mois de septembre. Si 

on analyse cette dynamique, on s’aperçoit que les crises commencent à apparaitre au début du  

froid et de l’augmentation de l’humidité, augmentent en fréquence avec la baisse des 

températures et l’ascension de l’humidité moyenne mensuelle à Sétif, puis diminuent en fin 

du printemps. Certaines études démontrent que la période critique pour les asthmatiques est 

l’hiver [64]. Ces résultats peuvent être également comparés aux observations des effets à 

court terme sur les symptômes de l'asthme dans d’autres études, qui ont montré que les basses 

températures et les chutes de température sont associées à une exacerbation des symptômes de 

l'asthme. La variation annuelle de la température extérieure a montré une association négative 

avec les symptômes de l'asthme chez les enfants européens alors que L'humidité relative 

moyenne mensuelle était positivement corrélée aux symptômes d'asthme chez ces enfants 

[339-342]. Notre explication est que le climat influence directement la quantité d’allergènes 

présente dans l’environnement; ainsi, un climat humide favorise le développement des 

acariens et des moisissures, mais aussi qu’en hiver l’asthme est aggravé par les agents 

infectieux. 

3.3.5.5. Durée moyenne des crises 

Parmi la population des asthmatiques dans notre étude, 31,9 % ont eu des crises qui duraient 

quelques jours, 39,8 % ont eu des crises de quelques heures et 28,3 % des crises de quelques 

minutes. Ceci pourrait s’expliquer par le manque d’éducation thérapeutique des adolescents et 

de leurs parents afin de commencer précocement la prise en charge des crises. 
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3.3.5.6. Prise en charge des adolescents asthmatiques 

3.3.5.6.1. Médicaments utilisés  

Dans notre étude, les adolescents asthmatiques déclarent avoir pris des médicaments contre 

l’asthme. Parmi les antiasthmatiques cités par les adolescents, on dénombre : 

- Les Béta-2 mimétiques d’action rapide (BDCA) ; à déplorer l’utilisation des BDCA par 

voie orale (38,1 %) et tardivement quand ils sont utilisés par voie inhalée (30,1 %). 

- Les corticoïdes utilisés sous forme inhalée dans 25,7 %, et dans 48,7% des cas par voie 

générale. Concernant la voie générale, 08 % des asthmatiques ont pris ce traitement au 

début de la crise, tandis que 40,7 % les utilisent si la crise se prolonge. Alors que les 

corticoïdes inhalés sont utilisés régulièrement dans 24,8 % des cas.  

- Les anti-histaminiques sont pris par 24,8 % des enfants asthmatiques, principalement de 

manière régulière 14,2 %. 

En analysant ces résultats, il est évident que la grande partie des adolescents de la ville de 

Sétif ne sont pas traités selon les recommandations internationales actuelles pour la prise en 

charge de l’asthme (GINA). Cette insuffisance peut être expliquée d’une part par la non prise 

du traitement de fond par nos adolescents peu convaincus de l’utilité de ce traitement et 

d’autre part la non adhésion des praticiens à ces recommandations. 

3.3.5.6.2. Observance du traitement 

Cinquante pour cent des enfants ont avoué ne prendre qu’une partie du traitement prescrit et 

9,7 % disent ne rien prendre. Dans la littérature, l’observance diminue avec l’âge ; elle est 

plus élevée chez le nourrisson et le jeune enfant (77 % dans l’étude de Gibson [343] et 75 % 

dans l’étude de Butz [344]), basse chez l’adolescent (30 % à 46 %) [345-347], pour 

augmenter chez l’adulte jeune (65 %) [348]. Les auteurs ont conclu que les traitements 

antiasthmatiques sont sous utilisés au moins en partie à cause d’une faible observance de la 

part des patients essentiellement chez les adolescents. Les raisons possibles sont multiples 

comprenant le déni de la maladie, le refus des contraintes que représente la prise 

thérapeutique quotidienne, l’anxiété ... etc. 

3.3.5.6.3. Hospitalisation pour crise d’asthme 

Dans notre étude, 06 adolescents déclarent avoir été hospitalisés pour une crise d’asthme au 

cours des 12 derniers mois soit 5,3 % des asthmatiques. Parmi eux, un adolescent (0,9 %) a 



 
 

PRESENTATION DE L’ETUDE : Discussion 

 

169 

 

été hospitalisé 2 fois et 3 adolescents (2,7 %) ont été hospitalisés plus de 4 fois. Ce 

pourcentage d’hospitalisation est nettement inférieur à celui objectivé en France 

métropolitaine (9,6 %) dans la même tranche d’âge [349], mais plus important que le taux 

retrouvé à Marrakech au Maroc (1,7 %) [313].  

La répétition des hospitalisations pourrait s’expliquer par une mauvaise prise en charge et une 

sous-estimation de la sévérité de l’asthme par les adolescents et leurs parents d’une part et par 

le médecin traitant d’autre part, d’où un mauvais contrôle de l’asthme [304]. Là encore, on 

retrouve un parallélisme entre la sévérité de l’asthme et le taux d’hospitalisation pour asthme 

dans notre étude. Une meilleure connaissance de la maladie asthmatique par l’enfant et sa 

famille permet de réduire le nombre des hospitalisations pour crise d’asthme. 

3.3.5.6.4. Prévention et gestion de l’asthme 

Dans notre étude, on a constaté qu’un nombre peu élevé d’asthmatiques déclarant avoir appris 

à prévenir ou à gérer les crises d’asthme et/ou la maladie asthmatique (26,5 %, 30,1 %, 23 % 

respectivement). Seulement 13,3 % ont déclaré avoir pris des médicaments pour une crise 

d’asthme apparue durant ou après un effort physique important au cours des 12 derniers mois. 

Aucun des adolescents n’avait déclaré avoir utilisé un débitmètre de pointe à domicile. En 

Guadeloupe, 54 % ont dit savoir comment éviter les crises d’asthme, et seulement 09 % ont 

avoué ne pas connaître les médicaments à prendre en cas de crise, par ailleurs, le débitmètre 

de pointe n’est connu que par 15 % des asthmatiques [350]. La prise en charge des 

adolescents asthmatiques à Sétif est loin d’être optimale notamment en matière de la gestion 

de la crise d’asthme et du traitement de fond ; l’éducation thérapeutique doit occuper une 

place importante dans la prise en charge de l’adolescent asthmatique. 

3.3.5.7. Suivi de l’asthme 

Parmi les 113 asthmatiques, 38,1 % ont déclaré n’avoir consulté aucun médecin lors des 

crises ; le recours à un médecin spécialisé a concerné 31,8 % des personnes enquêtées ; 23 % 

ont déclaré avoir consulté chez un médecin généraliste. Le médecin généraliste pourrait être 

de loin un élément essentiel dans la prise en charge de l’enfant asthmatique à condition de 

suivre des séances de formation médicale. 

Concernant le suivi en dehors des crises au cours des 12 derniers mois dans notre étude, 

seulement 38 % ont consulté un médecin en dehors des crises dont 17,7 % ont consulté des 

pédiatres, 14 % ont consulté des pneumologues et 3,5 % des généralistes. Ce taux de suivi 
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annuel est nettement inférieur à celui déclaré en France métropolitaine dans la même tranche 

d’âge; 85,1 % ont vu au moins une fois un médecin généraliste et 56,4 % au moins une fois un 

médecin spécialiste [349]. 

3.3.5.8.  Retentissement de l’asthme sur la scolarité 

Un dixième (9,7 %) des enfants asthmatiques dans notre étude a manqué l’école au moins une 

fois au cours des 12 derniers mois. Ces absences ont été de courte durée (1 à 3 jours) dans la 

plupart des cas. Ce constat nous fait alors penser que l’asthme pourrait être un facteur de 

perturbation des cours avec un retentissement scolaire à court et à long terme. 

Nos résultats sont proches de ceux retrouvés en France, 14,2 % des adolescents ont manqué 

l’école en raison de l’asthme au cours des 12 derniers mois [349]. Alors que, Millard et al., 

dans une étude ayant porté sur plusieurs centaines d’enfants ont montré que le taux 

d’absentéisme scolaire des enfants asthmatiques varie entre 2 et 3 % [351]. 

Le taux de dispense sportive chez nos asthmatiques (16,8 %) est élevée comparativement au 

taux retrouvé à Guadeloupe (5 %) [304], mais nettement plus bas que celui retrouvé à 

Ouagadougou au Burkina Faso (44,3%) [352], avec une forte corrélation entre la dispense 

sportive et l’asthme dans notre étude (p=0,0000, OR: 8,62). Une étude observationnelle 

transversale au Royaume-Uni, centrée sur les enfants hospitalisés âgés de 7 à 14 ans, a montré 

que l'asthme était considéré comme un obstacle sérieux à l'activité physique chez les enfants, 

tant par les patients eux-mêmes que par leurs parents. Cela s'est également traduit par un 

niveau d'activité physique significativement plus faible [353].Cependant, même s’il est 

reconnu que l’asthme est une cause de réduction de l’activité physique et sportive, un enfant 

asthmatique bien traité et correctement suivi peut mais surtout doit faire du sport comme les 

autres; l’asthme n’est pas une contre-indication à la pratique du sport. 

3.3.6. Facteurs de risque et de protection de l’asthme 

3.3.6.1. Sexe 

En général, les garçons ont une prévalence d’asthme plus élevée, fait retrouvé dans de 

nombreuses études [17]. Mais, d’autres études réalisées en Allemagne [354], au Royaume-Uni 

[355, 356], au Brésil [357] et en Iran [358], ont rapporté des résultats opposés, les symptômes 

de l'asthme étaient plus visibles chez les filles que chez les garçons. Cependant, dans des 

études menées en Turquie [359-361], le sexe n'était pas associé aux symptômes de l'asthme. 

Dans notre étude, nous avons trouvé une prédominance féminine pour quelques symptômes 



 
 

PRESENTATION DE L’ETUDE : Discussion 

 

171 

 

d’asthme au cours des 12 derniers mois (p=0,03 pour les sifflements graves et p=0,000 pour 

les sifflements à l’effort). Par contre, nous n’avons pas objectivé de différences significatives 

entre les deux sexes pour la prévalence cumulée de l’asthme, l’asthme induit par l’exercice et 

l’asthme actuel. 

3.3.6.2. Obésité  

Contrairement à la littérature, nous n'avons trouvé aucune preuve que le surpoids et l'obésité 

soient associés à l’asthme dans notre étude. Dans une méta-analyse, Flaherman et Rutherford 

ont conclu que le surpoids et l’obésité pendant l'enfance augmente le risque d'asthme 

ultérieurement  [362]. Même conclusion a été signalé par Matricardi et al., dans une revue de 

la littérature pédiatrique, en rapportant un lien principalement cohérent entre l'obésité et les 

sifflements et l'asthme durant l'enfance [363]. Alors que dans la cohorte Dunedin, l'asthme 

n'était pas associé à un indice de masse corporelle élevé chez les enfants et l'asthme infantile 

n'a pas entraîné d'excès de poids à l'âge adulte [364]. 

Cependant, il n'y a toujours pas d'explications claires pour un tel lien. D'une part, les enfants 

asthmatiques en surpoids peuvent percevoir d’une façon accrue leurs symptômes d’asthme. 

D'autre part, la sensibilisation atopique et l'hyperréactivité bronchique ne sont pas expliquées 

par les associations observées. Après la puberté, l'association entre l'asthme et l'obésité a 

tendance à être plus forte chez les filles que chez les garçons [363]. Les futures études 

devraient donc aborder plusieurs hypothèses spécifiques à l'âge et au sexe concernant les 

mécanismes qui lient l'obésité à l'asthme tout au long de l'enfance [363]. 

3.3.6.3. Atopie  

3.3.6.3.1. Atopie familiale  

L’atopie familiale a été signalée dans plusieurs études comme facteur de risque de 

développement de l'asthme de l'enfant [154, 155, 305, 365]. 

La notion de « famille d’asthmatiques » a été évoquée depuis longtemps. Ainsi, les 

antécédents d'asthme chez les parents et/ou la fratrie est un facteur de risque bien connu pour 

l'asthme. L’intervention de ce facteur de risque est clairement établie dans différentes études, 

dans l’étude de Marco et al. [366], les antécédents familiaux d’asthme majorent le risque 

d’asthme de l’enfant (RR = 1,89), mais aussi diminuent les chances de rémission (RR = 0,79). 

Kurukulaaratchy et al. [367], dans une étude prospective de 1456 nouveau-nés non 

sélectionnés, suivis jusqu’à l’âge de dix ans sur la base de leur histoire clinique et des résultats 
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des prick-tests, les antécédents familiaux d’asthme (RR = 2,31, p = 0,01) étaient parmi les 

principaux facteurs de risque de persistance du wheezing et d’asthme. Les mêmes conclusions 

ont été trouvées dans d’autres études à travers le monde [122, 154, 155, 305, 306]. 

Dans notre étude, l’atopie chez l’un des parents (p <0,0000, OR : 3,20), l’atopie dans la fratrie 

(p <0,000, OR : 6,10), les antécédents d’asthme chez l’un des parents (p <0,000, OR : 6,93) et 

la présence d’asthme dans la fratrie (p <0,0004, OR : 4,65) sont des facteurs de risque majeurs 

pour l’asthme à l’âge de 13-14 ans.  

3.3.6.3.2. Antécédents allergiques personnels 

Une très forte association entre l’asthme et la rhinite allergique est observée dans notre étude 

(p<0,001, OR: 2,99). Près de 46,9 % des enfants ayant un asthme actuel ont déclaré avoir eu 

une rhinite allergique, contre 22,8 % des cas témoins. De nombreuses publications ont 

confirmé ce lien. Ainsi, dans une étude menée à l’hôpital Necker à Paris en France, chez 404 

enfants asthmatiques âgés de 3 à 18 ans, le diagnostic de rhinite allergique était porté 

globalement chez 58 % des enfants,  ce pourcentage passait de 39 % entre 3 et 5 ans à 62 % 

entre 6 et 11 ans et à 70 % entre 12 et 18 ans [368, 369]. De même, Braun et Rafea ont signalé 

que la présence de rhinite allergique est un facteur de risque d’apparition d’asthme avec une 

force d’association de 3,53 (IC : 2,11–5,91) [370, 371]. Egalement, Pallasaho et al. [372], 

Mahesh et al [373], Wallaert et al. [374], ont constaté que la rhinite allergique est la principale 

manifestation allergique associée à l'asthme allergique et qu’elle constitue un facteur de risque 

de survenue de l’asthme. 

L'eczéma dans l'enfance est associé au développement de l'asthme et de la rhinite, et c'est l'un 

des facteurs de risque les plus importants pour l'asthme dans plusieurs études [147-151, 375, 

376]. De plus, il a été signalé que la dermatite atopique et la rhinite sont plus fréquentes chez 

les personnes souffrant d'asthme [377, 378]. Contrairement à ces études, de façon tout à fait 

inattendue, nous n’avons pas trouvé d’association entre l'eczéma et l'asthme dans notre étude ; 

Est-ce la méconnaissance de l’eczéma dans notre région par les parents et même par les 

médecins ?  

L’allergie alimentaire n’est pas associée à l’asthme dans notre étude. Conformément aux 

résultats de l’étude GINI (German Infant Nutritional Intervention Study) menée en Allemagne 

chez 2252 nouveau-nés à risque d’atopie, qui a conclu que la prévention de l’allergie 

alimentaire chez les enfants à risque ne diminue pas l’asthme à l’âge de 6 ans [379]. Par 
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contre, l’étude menée sur l’ile de Wight concernant 120 nourrissons à haut risque d’allergie 

(étude cas témoins), recrutés en période prénatale, a montré que la prévention de l’allergie 

alimentaire avait un effet préventif sur l’asthme (OR: 0,24), mais dans cette étude d’autres 

mesures d’éviction contre les acariens ont été mises en place chez ces enfants [380, 381]. 

3.3.6.3.3. Sensibilisation allergique 

On sait depuis longtemps que la sensibilisation allergique est liée à l'asthme infantile [382, 

383]. Dans la phase II de l’étude ISAAC réalisée dans 30 centres dans 22 pays [384], une 

grande disparité a été enregistrée dans les résultats de la sensibilisation aux allergènes ; la 

fraction de l’asthme actuel attribuable à la sensibilisation allergique variait de 0 % à Ankara 

(Turquie) à 93,8 % à Guangzhou (Chine). De plus, les liens entre la sensibilisation allergique 

et l’asthme diffèrent fortement entre les pays et augmentent avec le développement 

économique. La liaison entre sensibilisation et risque d’asthme est clairement démontrée, et 

nous citerons seulement certaines des études pertinentes dans cette approche. Ainsi, parmi 

263 garçons et 277 filles issus de la fameuse cohorte de Tucson, Sherill et al.,[385] ont suivi 

l’évolution du taux d’IgE totales et des tests cutanés à l’âge de 1, 6 et 11 ans, et ont montré 

que les enfants ayant un wheezing persistant avaient une sensibilisation précoce et des taux 

d’IgE totales élevés à tous les âges. De la même façon, Guilbert et al. [386], chez 285 enfants 

issus de la même cohorte, ont montré que les sensibilisations cutanées, les IgE totales et 

l’éosinophilie sanguine étaient liées aux symptômes d’asthme (nombre d‘hospitalisations, 

utilisation de salbutamol inhalé, réveils nocturnes) et au risque d’asthme persistant. Simpson 

et al. [387] ont montré un lien entre l’élévation des taux d’IgE spécifiques et la présence 

d’asthme chez 521 enfants suivis entre l’âge de 3 et 5 ans [388]. Aussi, dans les études de 

suivi du groupe Korppi la sensibilisation allergique était associée à l'asthme pendant 

l'adolescence et au début de l'âge adulte [389, 390]. 

Dans notre étude, la sensibilisation qu’était définie par la positivité d’un test cutané aux 

pneumallergènes, est fortement corrélée au risque d’asthme chez l’adolescent (p<0,000). Le 

taux de sensibilisation aux pneumallergènes chez nos asthmatiques est élevé (73,9 %) 

comparativement aux résultats de l’étude ISAAC à travers le monde dans cette tranche d’âge. 

Ce taux est proche de celui de Bizerte en Tunisie (75 %) [384], d’Ibadan au Nigeria (73 %) 

[391], de Toulouse en France (81 %) [392] et de Lima au Pérou (88 %) [393], mais plus 

important que celui rapporté dans d’autres villes maghrébines; Tunis en Tunisie (44,4 %) 
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[394] et Marrakech au Maroc (46,7 %) [395], pouvant être expliqué par le jeune âge des 

asthmatiques dans ces deux dernières études. 

Les poly-sensibilisations (supérieure ou égale à 2 allergènes) représentent 59,5% des cas dans 

notre étude, 26,1 % des patients ont présenté 3 à 4 sensibilisations et 13,5 % des patients plus 

de 5 sensibilisations. De même, dans l’étude de Demoly et al., à Toulouse [396], 62% des 

enfants avaient 1 à 2 prick-tests positifs, 22 % en avaient entre 3 et 5 et 16 % plus de 5 

allergènes. 

D'autre part, un taux de sensibilisation de 39,4 % a été objectivé chez les non asthmatiques 

(cas témoins). Des taux similaires ont été trouvés par Sarinho et al., et Barreto et al., au Brésil 

(33,3 %, 32,4 % respectivement) chez les adolescents sans asthme dans la même tranche 

d’âge [133, 134]. 

Le bilan allergologique (tests cutanés) dans notre étude a conclu à une prédominance de la 

sensibilisation aux acariens (36,0 %), suivis des pollens (graminées: 30,6 %, Oliviers: 18,2 

%), on retrouve ensuite les blattes (26,1 %), les phanères des animaux (25,2 %) et l’alternaria 

(17,1 %). Dans la littérature, la prévalence de la sensibilisation à un allergène est variable 

d'une région à une autre et d'un pays à un autre. Le profil de sensibilisation dans notre série 

est relativement similaire à celui observé dans l'Europe du sud [397-400] et les autres pays de 

l'Afrique du Nord avec une nette prédominance des acariens suivis de pollens [394, 395, 401, 

402]. En effet, ces pays partagent un climat et un environnement similaire (humide) favorisant 

le développement de ces types d'allergènes. Cependant, la sensibilisation aux blattes occupe la 

seconde place derrière les acariens dans certains pays africains, tels que le Nigeria [391] et le 

Ghana [403]. Par contre aux USA, la sensibilisation aux phanères des animaux (Chat) est en 

première position chez les enfants [404].  

3.3.6.4. Circonstances de naissance 

Le terme et le poids de naissance sont des facteurs prédicteurs précoces de l'asthme dans 

plusieurs études. Dans notre étude, on n’a pas trouvé d’associations significatives entre les 

circonstances de naissance (prématurité, poids de naissance, gémellité) et l'asthme de 

l’adolescent. Inversement, Dans une cohorte Australienne, le petit poids de naissance (<2500 

g) était associé à un risque élève d’asthme à l’âge adolescent [30]. Gilliland et al., dans une 

cohorte de naissance concernant des nouveau-nés de très faible poids de naissance (<1500 g), 
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ont également constaté une augmentation de la prévalence de la toux chronique, des 

sifflements et de l'asthme à l'âge de 15 ans [405]. 

En revanche, dans la cohorte de naissance de Dunedin en Nouvelle-Zélande, Leadbitter et al 

n'ont trouvé aucune association entre l'âge gestationnel et l'asthme à l'adolescence, bien que 

cette étude était limitée par le petit nombre de nouveau-nés d’âge gestationnel inférieur à 37 

semaines [406]. 

3.3.6.5. Allaitement 

Nous avons constaté un effet protecteur de l’allaitement maternel sur la survenue d’asthme 

(p<0,05, OR : 0,52). En accord avec certaines études, Van Odijk et al., [244] et Gdalevich et 

al., [407] ont rapporté un effet protecteur global de l'allaitement maternel sur la prévalence de 

l'asthme, en particulier chez les enfants ayant des antécédents familiaux d'atopie. Cependant, 

la relation entre l'allaitement maternel et l'asthme n'est pas claire. L'étude Tucson a montré 

que cette relation diffère selon l'âge, la présence ou non d'asthme maternel et la présence ou 

non d'atopie chez l'enfant [408]. Ainsi, l’effet protecteur de l'allaitement maternel sur l’asthme 

jusqu'à l'âge préscolaire a été rapporté par plusieurs études, mais pas forcément sur l'asthme 

allergique plus tard dans la vie [409-413]. L'étude ISAAC II a rapporté moins de sifflements 

et d’asthme non allergique à l'âge de 8-12 ans chez les enfants allaités au sein, mais aucune 

association avec les manifestations allergiques [414]. Alors que, dans l'étude BAMSE, un 

effet protecteur a été observé sur l'asthme avec sensibilisation allergique, mais pas sur 

l'asthme non allergique, à huit ans [415]. Par contre, Wright et al., ont constaté que 

l'allaitement maternel a un effet protecteur au début de la vie, alors qu'il peut être associé à un 

risque accru d'asthme chez les adolescents, en particulier chez les enfants allergiques de mères 

asthmatiques [416]. Pegas et al., dans une étude menée à Lisbonne, visant un échantillon 

d'enfants de 5 à 11 ans, n’ont pas trouvé de preuve d'un rôle protecteur de l'allaitement 

maternel contre l’asthme [417, 418]. En Nouvelle-Zélande, dans une étude basée sur une 

cohorte de naissance de 1037 enfants, Sears et al., ont conclu que l’allaitement maternel ne 

serait pas un facteur de protection mais serait peut être un facteur de risque dans l’apparition 

de l’asthme aux pneumallergènes [247]. 

Nous avons également découvert une tendance significative de l'effet/dose dans l'association 

entre la durée de l'allaitement et le risque d'asthme, avec un effet protecteur de l’allaitement 

maternel pour une durée de plus de 06 mois sur l’asthme de l’adolescent (p<0,05, OR: 0,53). 

De même, une étude réalisée en Australie par Oddy et al., a conclu qu’un allaitement maternel 
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d’une durée minimum de 4 mois réduit le risque d’apparition de l’asthme à l’âge de 6 ans 

[419]. Une autre étude de cohorte finlandaise de 1984 enfants âgés de 07 à 14 ans a conclu 

que l'allaitement maternel de moins de 4 mois augmente le risque d'asthme et de symptômes 

respiratoires chroniques, soulignant que la durée optimale de l’allaitement maternel est de 4 

mois [418, 420].  

3.3.6.6. Garde en crèche 
 

Notre étude a révélé que le fait d'avoir fréquenté une crèche au cours des premières années de 

vie est un facteur de risque important pour l’asthme de l’adolescent (P<0,000, OR: 4,42). 

Contrairement, à ce qui a été objectivé dans des études internationales, bien que la 

fréquentation des garderies pendant les premiers mois de vie soit un facteur de risque des 

sifflements associés aux infections des voies respiratoires inférieures tôt dans la vie, elle 

semble protéger contre l’asthme allergique plus tard dans l'enfance [421]. Conformément à 

l'hypothèse hygiéniste, l'étude Tucson aux Etats Unis [421], l'étude de cohorte MAAS 

(Manchester Asthma and Allergy Study) au Royaume-Uni [422] et l’étude Duggan en 

Espagne [423], ont rapporté des associations inverses entre la fréquentation précoce des 

garderies et l’asthme à l'âge de 13 ans, 5ans et 9 ans respectivement. Cependant,  Pekkanen et 

ses collègues finlandais (enfants de 13 à 14 ans) et Nystad et al., en Norvège (enfants de 6 à 

16 ans) n’ont pas constaté cet effet protecteur de la garde en crèches  sur le développement de 

l'asthme et ils n’ont trouvé aucune association entre la garde en crèche et l’asthme [424, 425] ; 

ce qui donne à réfléchir quant à la conformité des crèches à Sétif. 

 
3.3.6.7. Antécédents pathologiques personnels (en dehors de l’allergie) 

L’antécédent de bronchiolite grave ayant nécessitée une hospitalisation est un facteur de 

risque pour l’asthme à l’âge de 13-14 ans dans notre étude (p<0,02). En accord avec nos 

résultats, dans la cohorte de Tucson, les formes sévères d’infections virales (notamment à 

VRS) nécessitant une hospitalisation ont un risque d’évolution vers un asthme persistant à 

l’adolescence [421, 426]. Egalement, dans l'étude finlandaise par le groupe Korppi, un risque 

accru d'asthme chez les adolescentes après une hospitalisation due à une bronchiolite sévère 

au début de la vie a été rapporté [427, 428]. Ainsi, Wennergren et al., ont signalé un risque 

élevé d'asthme à l'âge de cinq et dix ans chez les enfants aux antécédents d’hospitalisation 

pour une bronchiolite [428, 429]. 
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Mais, la question est de savoir si l'infection virale sévère elle-même entraîne un risque accru 

d'asthme ou si l'enfant réagit avec des bronchiolites sévères aux infections virales est déjà 

prédisposé au développement de l'asthme. Il se pourrait aussi que les deux hypothèses soient 

vraies ; les infections virales sévères pourraient endommager le poumon immature et entraîner 

un remodelage tissulaire, ou encore promouvoir une réponse immune génératrice d’une 

inflammation persistante des voies aériennes, particulièrement chez les sujets ayant un terrain 

particulier qui vont développer un asthme séquellaire [426, 430].   

3.3.6.8. Prise d’antibiotique  

L’utilisation fréquente des antibiotiques est un facteur de risque pour l’asthme à l’âge 

adolescent dans notre étude (p<0,001). Plusieurs études ont suggéré que l'utilisation fréquente 

précoce des antibiotiques est associée au développement de l'asthme infantile. Ainsi, les 

résultats des études allemandes ont soutenu l'association entre l'asthme et l'utilisation 

d'antibiotiques tôt dans la vie [431-433]. Des résultats similaires ont été trouvés en Belgique 

[434], au Canada [435, 436] et au Mexique [437]. Cependant, aucune association entre 

l’utilisation des antibiotiques et l’asthme n’a été trouvée chez les enfants australiens [438], ni 

chez les enfants de Boston aux USA [274, 439]. Su et al ont également suivi une cohorte de 

naissance non sélectionnée de 424 enfants et n'ont trouvé aucune relation entre l'utilisation 

d'antibiotiques et l'asthme après ajustement pour les critères de confusion [440]. 

Mais le défi méthodologique pour toutes ces études est que les résultats sont mitigés, avec un  

risque de confusion selon l’indication de l’antibiothérapie et la relation de cause à effet « 

lequel augmente le risque de l’autre ». Dans la plupart des études sur l'asthme, la confusion 

par indication a été interprétée par rapport aux maladies respiratoires, car les antibiotiques 

sont souvent prescrits pour les infections respiratoires, eux-mêmes associés à un risque accru 

d'asthme [441]. Ainsi, d'autres études sur cette question [435, 436, 442, 443] ont mis l'accent 

sur la distinction entre les maladies respiratoires et les maladies non-respiratoires. Kozyrskyj 

et al., [435] ont montré que le risque d'asthme associé à la fréquence d'utilisation des 

antibiotiques était encore élevé lorsque la relation était ajustée pour les maladies des voies 

respiratoires inférieures. En revanche, Wickens et al., [442] ont montré que lorsque la relation 

entre l'utilisation d'antibiotiques et l'asthme était ajustée pour les infections pulmonaires, cette 

relation devenait non significative et seules les infections pulmonaires étaient associées à un 

risque d'asthme significatif. 
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Concernant le lien de causalité, d’un côté des données récentes ont montré qu'un diagnostic et 

un traitement appropriés de l'asthme infantile peuvent réduire l'utilisation excessive 

d'antibiotiques [444] et d'un autre côté, l'utilisation des antibiotiques peut également être la 

conséquence d'une augmentation de la fréquence des infections respiratoires chez les enfants 

asthmatiques. La consommation d'antibiotiques est plus élevée chez les enfants asthmatiques 

que chez les non asthmatiques [445]. De Boeck et al., en utilisant une base de données des 

assurances de 892 841 enfants belges vus en 1 an, Ils ont signalé que 36,62% des enfants non 

asthmatiques ont reçu une antibiothérapie, tandis que 73,5% des enfants asthmatiques l'ont 

fait [446]. Stallworth et al., ont rapporté également que les enfants asthmatiques recevaient 

significativement plus de prescriptions d'antibiotiques que les non-asthmatiques pour des 

infections bactériennes ainsi que pour  des infections plus susceptibles d'être d'origine virale 

[447].  

3.3.6.9. Facteurs socioéconomiques  

Certains paramètres socio-démographiques étudiés sont en relation avec le développement de 

l'asthme bronchique. 

3.3.6.9.1. Niveau d’instruction et profession des parents 

3.3.6.9.1.1. Niveau d’instruction des parents 

Le niveau d’instruction des parents n’est pas lié à l’asthme chez l’enfant dans notre étude. 

Inversement, une étude réalisée chez des enfants âgés de 6 à 7 ans à Rome, montrant que la 

prévalence d'asthme diagnostiqué augmentait avec Le niveau d'instruction du père et la 

prévalence de l'asthme sévère augmentait avec la diminution du niveau d’instruction de la 

mère et du père, concluant que l’asthme était fortement associé au niveau d'instruction des 

parents [448]. En Irak, le faible niveau d’instruction des parents constituait un facteur de 

risque important de développement de l'asthme [449].  La même constatation a été objectivée 

dans de nombreuses autres études au Brésil et en Turquie [450, 451]. 

3.3.6.9.1.2. Mère au foyer 

Dans notre étude, il semble bien que lorsque les mères travaillent, les enfants aient plus de 

risque d’avoir de l’asthme (p= 0,007, OR : 2,01). Ce même résultat a été constaté par Annesi-

Maesano et al., dans l’Ile de la Réunion [309]. Ceci peut également s’expliquer par le fait que 

lorsque les mères travaillent les enfants seront gardés dans des crèches essentiellement au bas 
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âge, ce qui concorde avec nos résultats concernant le mode de garde dans les crèches qui 

constitue un facteur de risque pour l’asthme. 

3.3.6.9.2. Taille de la fratrie et rang de naissance 

L'hypothèse hygiéniste postule que l’enfant avec une fratrie nombreuse subit plus d'infections, 

et que ces infections peuvent protéger contre le développement de l'asthme et des maladies 

allergiques [452]. Divers études ont signalé l'existence d’une relation inverse entre la taille de 

la fratrie et le développement de l’asthme [453]. Ainsi, Akcay et al., ont examiné la relation 

entre la prévalence de l'asthme et la taille de la famille et ont rapporté que la prévalence de 

l'asthme est inversement proportionnelle au nombre d'enfants dans les familles, et que le fait 

d’avoir moins de trois frères et sœurs vivant à la maison étaient significativement associés à 

une augmentation de la prévalence de l'asthme confirmant l'hypothèse de parité [229]. Haby et 

al., [454] ont rapporté également un effet protecteur de trois frères et sœurs plus âgés ou plus 

pour l'asthme sur des enfants âgés de 3 à 5 ans. Une étude cas-témoin au Montréal (Canada) 

[455] a également montré cet effet de la taille de la famille sur l’asthme diagnostiqué entre 3 

et 4 ans. Dans leur revue de la littérature, Karmaus et Botezan ont trouvé 18 études montrant 

une relation inverse statistiquement significative entre la taille de la famille et la prévalence 

de l'asthme, et 7 études qui n’ont objectivé aucune relation [452]. 

Selon ces diverses publications, moins il y a d’enfants dans une famille, plus fréquent est 

l’allergie, ainsi les enfants uniques auraient un risque significativement plus élevé de 

développer des allergies (146). Cependant, l’analyse de la troisième phase d'ISAAC a montré 

que l'association inverse de la taille de la fratrie avec les maladies «allergiques» est largement 

confinée aux pays à revenu élevé [456]. L'effet protecteur dans les familles nombreuses était 

plus fort chez les frères et sœurs plus âgés [456-460]. 

Contrairement, dans d’autres études réalisées en Angleterre, en Turquie, et en Nouvelle-

Zélande, ont conclu que la grande taille de la familles n'a pas d'effet significatif sur la 

prévalence de l'asthme [305, 461]. Seaton et Devereux, en utilisant une cohorte de suivi 

depuis l'école primaire, ont constaté que l'appartenance à une grande famille réduisait les 

risques de rhume des foins et d'eczéma, mais n'offrait aucune protection significative contre 

l'asthme [462]. 

Dans notre étude, la taille de la fratrie n’est pas corrélée à l’asthme. En revanche, la principale 

association avec l’asthme que nous avons observée est le rang de naissance ; le premier enfant 



 
 

PRESENTATION DE L’ETUDE : Discussion 

 

180 

 

a plus de risque d’avoir de l’asthme comparativement aux autres enfants (p= 0,017, OR : 

1,88) et l’existence des frères et sœurs plus âgés est un facteur de protection contre l’asthme 

(p= 0,017, OR: 0,53). En accord avec les résultats de l’étude Bernsen et al., aux Pays-Bas qui 

ont montré que l'ordre de naissance et non la taille de la fratrie, semblait être un facteur de 

risque important d'asthme [463].  

Une explication totalement différente de l'hypothèse hygiéniste a été suggérée pour expliquer 

l’effet du rang de naissance sur l’asthme. Karmaus et al., [464] dans une étude sur 981 

nouveau-nés dans l'île de Wight en Angleterre, ont suggère que « l'effet frère » provient de 

l'utérus, en montrant que les niveaux d'IgE au niveau du sang du cordon diminuent avec 

l'augmentation de l'ordre de naissance. Des études ultérieures [465] ont soutenu ces 

conclusions. Cela pourrait expliquer pourquoi les frères et sœurs plus jeunes ont moins 

d'atopie plus tard. De même, Devereux et al., [466] ont comparé les réponses de prolifération 

cellulaire dans des échantillons du sang de cordon provenant d'une cohorte de 2000 

naissances, selon l'ordre de naissance. L'amplitude des réponses des cellules Th aux allergènes 

diminue avec l'ordre de naissance. Ils ont conclu que l'ordre de naissance est un facteur de 

risque pour l'atopie ultérieure [290]. 

3.3.6.10. Maison 

3.3.6.10.1. Pollution atmosphérique 

Dans notre étude, la plus grande partie des adolescents vivaient surtout dans la ville et les 

zones suburbaines (quartiers périphériques). La situation, le type, l’étage de logement,  

l’entourage et la période de construction de la maison n’étaient pas associés à l’asthme dans 

notre population d’étude. Ceci est en accord avec certaines études faites au Ghana et au 

Mozambique [467, 468]. Cependant, Zeyrek et al., ont constaté en Turquie que la vie au 

centre-ville et dans un appartement étaient des facteurs de risque pour l’asthme [305].   

Dans la présente étude, la pollution de l'air extérieur a été évaluée en fonction de la densité du 

trafic des bus et/ou de camions à proximité de la maison où vivait l’enfant. La présence d’un 

arrêt de bus et/ou une voie de camions à proximité des maisons des enfants n’était pas 

associée à l'asthme. Ces résultats sont en accord avec ceux déclarés par Oftedal et al., en 

Norvège [469], Venn et al., en Angleterre [470] et Hirsch et al., en Allemagne [471], qui 

n’ont pas trouvé d’association positive entre la pollution liée à l’exposition à long terme due à 

la circulation routière et l'apparition d'un asthme. Cependant, les résultats de la phase III de 

l’étude ISAAC [472], ainsi que d’autres études aux Etats-Unis [473], en France [474], en 
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Arabie Saoudite [475], ont montré une association significativement positive entre la 

pollution de l'air liée à la circulation de poids lourds dans la zone résidentielle et l'asthme. 

3.3.6.10.2. Nombre de pièces de la maison 

La relation entre le nombre de pièces de la maison de l’enfant et l'asthme était significative 

dans notre étude, avec un effet protecteur d’un nombre de chambres ≤ 04 au cours de la 

première année de vie de l’enfant (p=0.016, OR : 0.35). Même résultats ont été rapportés par 

Zeyrek et al., en Turquie et Zobeiri en Iran pour un nombre de pièces ≤ 04 [305, 476]. Cela 

peut être dû à une prévalence plus élevée d'infections des voies respiratoires inférieures avec 

interaction de surpopulation et de symptômes conformément à l’hypothèse hygiéniste [477]. 

3.3.6.10.3. Chauffage et combustible 

Les types de carburants de chauffage et de cuisson ne sont pas associés à l’asthme dans notre 

étude d’autant plus que le combustible le plus utilisé dans les foyers est le gaz naturel, et que 

le bois qu’est considéré comme un facteur de risque d'asthme dans plusieurs études [478-480], 

n’est pas utilisé dans la ville de Sétif. Toutefois, nous n'avons trouvé aucune association entre 

le système de chauffage et les symptômes d'asthme, ceci correspond au résultat trouvé par 

Duksal et al. [361]. 

3.3.6.10.4. Climatisation  

De manière significative, l’utilisation du climatiseur essentiellement au cours de la première 

année de vie réduit le risque d'asthme et constitue un facteur de protection chez l’adolescent 

dans notre étude (P= 0,002, OR : 0,30). Ceci concorde avec les résultats de l’étude menée par 

Zuraimi et al., auprès de 2271 enfants au Singapour [481]. L’explication de cette observation 

est que l'utilisation du climatiseur réduit l'exposition aux polluants extérieurs. Selon 

l’American Lung Association, « La climatisation permet aux fenêtres et aux portes de rester 

fermées, cela garde les pollens et les moisissures à l'extérieur. Elle réduit également l'humidité 

intérieure, qui aide à contrôler les moisissures et les acariens » [482]. Dans une étude sur des 

enfants hospitalisés âgés de 2 à 14 ans, Kidon et al., ont constaté que les patients vivant dans 

des maisons sans climatisation présentent un risque accru de sensibilisation aux moisissures et 

de polysensibilisation [483]. Cependant, dans une étude cas-témoins portant sur des enfants 

âgés de 5 à 15 ans, Ardura-Garcia et al., n’ont pas trouvé de relation entre la climatisation et 

l’incidence de l’asthme [484]. 
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3.3.6.10.5. Humidité et moisissures  

Dans notre étude, nous avons analysé l'association entre l'humidité et les moisissures dans les 

maisons et l’asthme chez l’adolescent. Une relation forte et significative a été trouvée entre 

les signes d'humidité au cours de la première année de vie rapportés par les parents et 

l’asthme chez l’enfant plus tard ; la présence de taches d’humidité, de moisissures visibles et 

d’écaillement de la peinture pendant la première année de vie constituent des facteurs de 

risque pour l’asthme à l’âge de 13-14 ans (P= 0,002, OR:2,55 ; P=0,003, OR: 5,19 ; P= 0,004, 

OR: 2,52 respectivement). Notre constatation est conforme aux données internationales [485, 

486]. Des études épidémiologiques et des méta-analyses ont montré que l'humidité et les 

moisissures sont associées à l'asthme, indépendamment de l'atopie ; Mendell et al., dans une 

revue de littérature, ont examiné l’association entre l'humidité, les moisissures et les maladies 

allergiques dans des études épidémiologiques et des méta-analyses, et ont conclu que 

l'humidité interne et/ou les moisissures étaient associées à une augmentation du 

développement et de l'exacerbation de l'asthme, de la rhinite allergique et de l’eczéma [487]. 

Tischer et al., ont réalisé une méta-analyse au sein de leur revue de littérature, ayant concerné 

des études publiées dans de nombreux pays sur une durée de 30 ans (entre 1980 et 2010), ont 

demontré égalment qu’il existe un lien entre la présence de moisissures visibles au domicile et 

le risque d'asthme (OR=1.49, IC 95% [1.28-1.72]) [488]. Cependant, Heinrich a conclu à la 

présence de preuves suggestives mais insuffisantes pour affirmer un lien de causalité entre un 

environnement intérieur humide et contaminé par les moisissures et l’asthme de l’enfant.[489]  

Malgré le fait que cette exposition ait été impliquée dans le développement de l'asthme depuis 

plusieurs années, les mécanismes des effets et tous les agents causaux n'ont pas encore été 

identifiés. Certains champignons ont été associés à l'activation du système immunitaire [490] 

et à la sensibilisation [423, 491]. Récemment, des associations significatives positives ont été 

trouvées entre un ADN fongique spécifique (Aspergillus / Penicillium) et les sifflements, la 

toux nocturne, la toux chronique, l’essoufflement diurne et l'asthme diagnostiqué [423, 492, 

493]. 

3.3.6.11. Chambre de l’enfant 

3.3.6.11.1. Aération de la chambre 

Une relation est détectée entre la fréquence d’aération de la chambre et le risque de l'asthme 

dans notre étude ; l’aération quotidienne de la chambre au cours de la première année de vie 

de l’enfant constitue un facteur de risque pour l’asthme à l’âge 13-14 ans. Ces résultats 
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pourraient simplement être expliqués par le fait que l’aération augmente l'exposition aux 

allergènes  de l’extérieur et aux polluants du trafic, ce qui concorde avec nos résultats 

concernant la climatisation et les données de la littérature [482, 483]. Cette constatation 

suggère que l'attention devrait être accordée aux caractéristiques de l’aération des maisons 

pour remédier aux problèmes de santé liés à la pollution de la circulation.  

3.3.6.11.2. Literie, rideaux et tapisseries 

Les acariens font partie de notre environnement. Ils  infestent les fibres textiles de la maison 

incluant les couvertures, les oreillers, les matelas, le mobilier d’habitation en tissu et tout autre 

élément susceptible d’accumuler la poussière de maison (ex.: tapis, rideaux, jouet en peluche). 

Des études de cohorte ont mis en évidence une relation causale entre une sensibilisation aux 

allergènes des acariens et le développement de l’asthme [311, 494-497]. Cependant, l’étude 

menée par le service de santé respiratoire de la communauté européenne (SSRCE), a montré 

une relation négative entre la présence de tapis dans les chambres à coucher et l'asthme dans 

presque tous les centres d'étude [498]. 

Conformément à la littérature, notre étude met en exergue une association significative entre 

l’utilisation des couvertures au cours de la première année de vie et le risque d’asthme à l’âge 

adolescent (p=0,001, OR : 2,26) ainsi que, la présence de doubles rideaux au niveau de la 

chambre de l’enfant actuellement constitue un facteur de risque pour l’asthme (p=0,003, OR : 

2,05). Par contre, nous n’avons pas trouvé d’association entre les revêtements textiles du sol 

(tapis ou moquettes) et l'asthme conformément à la littérature. L'explication la plus probable 

serait que les parents d'enfants symptomatiques ont enlevé leurs tapis de la chambre d’enfant 

dans le passé. 

3.3.6.12. Tabagisme 

L'influence de l'exposition au tabagisme passif sur le développement de l'asthme a été étudiée 

à différents stades de la vie. Les résultats des études ont été contradictoires, certaines études 

ont montré que le tabagisme passif était associé à une prévalence plus élevée de l'asthme 

[499-501] et inversement, un effet protecteur a également été rapporté [502]. Dans notre 

étude, aucune association n'a été trouvée entre le tabagisme passif et la prévalence de 

l'asthme. Cette absence de relation entre asthme et la présence de fumeur dans la famille était 

trouvée par Pic et al. en Auvergne [503] et par Annesi Maesano et al., à l’ile de la Réunion 

[309]. 
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3.3.6.13. Activité sportive 

Une activité sportive de 04 à 06 fois par semaine représente un facteur de protection contre 

l’asthme chez l’adolescent dans notre étude (p=0,01, OR: 0,26). Ces résultats sont similaires à 

ceux trouvés par Eijkemans et al., dans une méta-analyse de 39 études, qui ont conclu que 

l'activité physique est un facteur de protection possible contre le développement de l'asthme 

[504].  

Cependant, l'exercice physique peut être à double tranchant pour les enfants atteints d’asthme. 

L'association négative entre les activités physiques et l'asthme peut être bidirectionnelle ; 

d'une part, il est recommandé et démontré qu'il protège contre le développement de l'asthme et 

d'autre part, en particulier dans l'asthme incontrôlé, il peut conduire à des crises et à une 

aggravation des symptômes et entraîner une participation plus faible aux activités sportives de 

ces enfants [418]. Dans la phase III d'ISAAC, les résultats regroupés de tous les centres dans 

le monde montrent que l’activité physique vigoureuse était positivement associée aux 

symptômes de l'asthme, chez les adolescents de 13-14 ans, mais pas chez les enfants de 6-7 

ans [505]. 

3.3.6.14. Animaux domestique 

Les résultats des études portant sur l’influence des expositions aux animaux domestiques sur 

les risques ultérieurs d’asthme sont contradictoires. Certaines études épidémiologiques ont 

constaté que l'exposition précoce à ces animaux peut protéger un enfant contre une 

sensibilisation allergique ou le développement de l’asthme [221, 506-508], mais d'autres 

suggèrent que l'exposition peut augmenter le risque de sensibilisation allergique et d’asthme 

[507, 509-511]. Dans notre étude, la présence de contact au moins une fois par semaine avec 

le chat à l'extérieur de la maison au cours des premières années de vie constitue un facteur de 

protection contre l’asthme (p=0,04).  

3.3.6.15. Régime alimentaire 

L’épidémiologie nutritionnelle actuelle a tendance à évaluer les habitudes alimentaires 

générales de façon plus réaliste et plus proche de la vérité, en soutenant une approche 

holistique de l'impact de l'alimentation sur la santé humaine. De même, l’évaluation des 

profils alimentaires au lieu d’évaluer chaque aliment seul pour voir leur relation avec l’asthme 

est plus pertinente parce que les gens ne mangent pas des aliments isolés mais plutôt des repas 
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consistants d’une variété d’aliments constitués d’une combinaison d’éléments nutritifs à la 

fois [512]. Ainsi, en plus des fréquentiels alimentaires, différents scores et indices ont été 

développés, cette approche est très intéressante du fait qu’elle peut évaluer les habitudes 

alimentaires et l’adhérence à un régime alimentaire spécifique [227]. De ce fait, on a associé 

dans notre étude un score de régime méditerranéen, un indice antioxydant alimentaire en plus 

du fréquentiel alimentaire. 

Selon l'hypothèse nutritionnelle dans l’asthme, les analyses et les méta-analyses ont échoué à 

révéler une association claire avec la prévalence de l'asthme et des allergies [227, 513-517]. 

Des méta-analyses récentes, ont soutenu l'effet positif de la consommation de fruits et de 

légumes, ainsi que du régime méditerranéen pour la prévention de l'asthme [515, 517]. 

Cependant, d'autres revues de littérature n'ont pas pu aboutir à des conclusions solides ou à 

pleinement apprécier le rôle des habitudes alimentaires, comme les antioxydants, dans 

l'asthme et les maladies allergiques [513, 514, 516]. 

A titre d’exemple, Chatzi et al., ont confirmé dans une étude portant sur des enfants et des 

adolescents grecs âgés de 7 à 18 ans les bienfaits des fruits, des légumes et du régime 

méditerranéen traditionnel dans la protection contre l'asthme et la rhinite [518]. Toujours en 

Grèce, dans le cadre de la phase II de l’étude ISAAC, Papadopoulou et al., dans une étude 

concernant 2023 enfants de 9 à 10 ans , ont montré que les aliments antioxydants ont un effet 

protecteur pour l'asthme chez les enfants indépendamment de l'atopie ou de l'hérédité [227]. 

En Turquie, Akcay et al., ont trouvé une relation inverse entre la prévalence de l'asthme et la 

consommation de fruits ; les fruits consommés trois fois par semaine ou plus sont un facteur 

protecteur contre l'asthme [229]. Toujours dans l'étude ISAAC, les résultats de l'enquête 

mondiale ISAAC ont montré que la consommation de fruits ≥ 3 fois par semaine avait un 

effet protecteur contre l'asthme sévère, tandis que la consommation de fast food ≥ 3 fois par 

semaine augmentait le risque d'asthme sévère, d'asthme chez les enfants et les adolescents 

[519]. En outre, il a été démontré que le régime méditerranéen protège contre les sifflements 

actuels chez l’enfant indépendamment d'autres facteurs tels que l'obésité et l'activité physique 

[520]. Dans une étude réalisée à Baltimore, aux États-Unis, portant sur les enfants de 5 à 12 

ans, il a été démontré que l’alimentation type fast food augmentait la prévalence et la gravité 

des sifflements indépendamment de l'obésité, ainsi que la consommation des médicaments 

antiasthmatiques [521]. Cependant, Isolauri et al. ont suggéré que l’utilisation accrue des 

antioxydants alimentaires peut contribuer à une augmentation de l’asthme et des allergies  

[522]. 
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Nous n'avons pas trouvé d’effet protecteur du régime méditerranéen basé sur la 

consommation combinée fréquente de légumes, de fruits et de poissons et d'une 

consommation modérée à faible de viande, de boissons gazeuses et d'hamburgers, ainsi que la 

consommation d’aliments antioxydants (fruits et légumes) sur la prévalence de l'asthme, 

comme a été rapporté par Gonzalez Barcala et al., [523]. Par contre, la consommation 

fréquente (≥ 03 fois par semaine) de fast food (hamburger) est un facteur de risque pour 

l’asthme dans notre étude (p= 0,03, OR : 2,59) conformément à la littérature [519]. 

En ce qui concerne la consommation de produits laitiers, y compris la consommation de lait, 

nous avons objectivé que la consommation modérée des produits laitiers (03-06 fois par 

semaine) est un facteur de protection de l’asthme (p< 0,0000, OR : 0,24), contrairement à la 

consommation fréquente (≥01 fois par jour) qui constitue un facteur de risque (p< 0,0000, 

OR: 3,42). Conformément à un certain nombre d'études épidémiologiques [524-527], en 

Australie, Woods et al., dans une étude concernant 1601 adultes jeunes, ont conclu à un effet 

protecteur du lait sur l’asthme et les maladies allergiques [528]. En Arabie Saoudite, deux 

études pédiatriques ont révélé la présence d'une relation inverse entre la consommation de 

produits laitiers et le risque d'asthme diagnostiqué et sévère [475, 527]. Par contre, dans le 

cadre de l’étude ISAAC II aux Pays-Bas, Tabak et al., n’ont pas trouvé d’association entre la 

consommation de produits laitiers et l'asthme [529]. 
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CHAPITRE 4 : CONCLUSION ET PROPOSITIONS 

4.1. Conclusion  

L’asthme constitue la maladie chronique la plus fréquente de l’enfant dans le monde et 

représente un problème de santé publique majeur à cause de l’augmentation indéniable de sa 

prévalence.  

Notre étude a évalué la prévalence de l’asthme et ses facteurs de risque chez les adolescents 

de 13 à 14 ans dans la ville de Sétif selon le protocole de l’étude ISAAC. Nos résultats ont 

montré une prévalence de l’asthme cumulée de 6% et instantanée de 3,6 % à Sétif, avec une 

prévalence de l’asthme induit par l’exercice (AIE) de 1,1 %. Concernant la sévérité des crises 

de sifflements au cours des 12 derniers mois, 1,8 % ont eu plus de 04 crises, 0,5 % ont été 

fréquemment réveillés pendant la nuit et 1,8 % ont eu des crises graves. En comparaison à 

d’autres centres dans d’autres pays qui ont participé à l’étude ISAAC, notre étude montre que 

la ville de Sétif se situe dans les zones à prévalence faible pour l’asthme. 

En se référant à la population des asthmatiques (n=113), 74 % des adolescents asthmatiques, 

ont eu leur première crise avant l’âge de 6 ans. Les crises apparaissent surtout au début 

d’automne ; leur fréquence augmente progressivement puis diminue en fin de printemps. Dans 

notre population d’adolescents asthmatiques, 1,8% avaient une ou plusieurs crises par jour et 

5,3% avaient été hospitalisés au cours des 12 derniers mois. L’absentéisme scolaire est 

observé chez 9,7 % de nos adolescents.  

Pour le traitement, 77 % ont déclaré avoir pris des médicaments (bronchodilatateurs) contre 

les crises d’asthme dont 38% par voie orale. 29 % sont sous traitement de fond et seuls 39,8% 

ont utilisé tous les médicaments qui ont été prescrits par le médecin. L’éducation étant 

importante dans la prise en charge de l’asthme, seulement 26,5% ont appris à prévenir les 

crises, 23 % à connaitre la prise en charge de l’asthme et aucun asthmatique n’a utilisé le 

débitmètre de pointe pour le suivi de sa maladie. En somme, la prise en charge de l’asthme à 

Sétif ne se fait pas selon les recommandations internationales actuelles.  

Le suivi étant une étape essentielle dans le contrôle de l’asthme, 38 % seulement ont consulté 

un médecin en dehors des crises et 61% ont consulté pendant les crises, surtout auprès des 

médecins généralistes.  

Dans notre étude, les éléments suivants ont été trouvés comme facteurs de risque pour 

l’asthme à l’âge de 13-14 ans ; les antécédents personnels de rhinite allergique (p< 0,001, OR 
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: 2,99), la sensibilisation allergique (p<0,000), les antécédents familiaux d’asthme (P< 0,000, 

OR: 6,93) et d’atopie (p< 0,0000, OR : 03,2), le fait d’être le premier enfant de la famille 

(p=0,017, OR : 1,88), les antécédents personnels de bronchiolite grave (p<0,02), la 

fréquentation de la crèche au cours des premières années de vie (p<0,000, OR: 4,42), les 

prises fréquentes des antibiotiques (p<0,001) et l’existence d’humidité et de moisissures dans 

la maison essentiellement au cours de la première année de vie de l’enfant (p=0,002, OR:2,55 

; p=0,003, OR:5,19 respectivement). La présence de doubles rideaux dans la chambre de 

l’enfant (p=0,003, OR: 2,05) et l’utilisation des couvertures (p=0,003, OR:2,05).  

Parallèlement, nous avons enregistré un effet protecteur contre l’asthme à l’âge de 13-14 ans, 

de l’allaitement maternel pendant au moins 6 mois (p<0,05 DS, OR : 0,52), de l’existence de 

frères et sœurs plus âgés (p=0,017 DS, OR: 0.5), d’un nombre de chambres ≤4 dans la maison 

au cours de la première année de vie (p=0,016, OR : 0,35), de la climatisation du domicile au 

cours de la première année de vie (p=0,002, OR:0,3), d’une activité sportive de 04 à 06 fois 

par semaine (p=0,01, OR: 0,26), du contact avec un chat à l’extérieur de la maison au cours 

de la première année de vie (p=0,04) et de la consommation modérée des produits laitiers (3 à 

6 fois/semaine) (p< 0,0000, OR:0,24). 

Contrairement à certaines études épidémiologiques, les résultats de la présente étude n’ont pas 

montré d’association entre l'asthme et certains facteurs de risque comme l'obésité, le sexe, la 

consommation des aliments dit antioxydants (légumes et fruits), le niveau d’instruction des 

parents, le tabagisme passif et le système de chauffage de la maison, en tant que facteurs de 

risque. 

4.2. Propositions  

À la lumière de la présente étude, des implications potentielles des résultats observés en 

matière de santé publique seront discutées et des perspectives futures de recherche seront 

proposées. 

1. Agir sur l’humidité et les moisissures au niveau des habitats ainsi qu’au niveau des 

garderies. 

2. Homologuer les conditions de garderies de notre ville aux normes internationales. 

3. Prendre des mesures préventives contre les infections respiratoires graves 

(bronchiolites) au cours des premières années de vie notamment chez les enfants à 

risque (atopie personnelle et/ou familiale, antécédents de prématurité …). 
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4. Réduire les prescriptions des antibiotiques. 

5. Encourager l’allaitement maternel le plus longtemps possible. 

6. Promouvoir l’activité sportive. 

7. Suivi au long terme des enfants sensibilisés mais non asthmatiques et des enfants avec 

asthme induit par l’exercice sans diagnostic d’asthme. 

8. Assurer une meilleure information sur l’asthme basée sur l’éducation thérapeutique, 

pour les patients asthmatiques, pour leur entourage et pour le personnel soignant. 

9. Assurer une formation continue des médecins et surtout ceux des unités de dépistage 

et de suivi scolaire sur les évolutions thérapeutiques en la matière. 

Toutes ces mesures présentées pourraient former des éléments d’une politique de santé pour 

lutter contre l’asthme de l’enfant et pourquoi pas d’un programme national de prise en charge 

de l’asthme de l’enfant dans notre pays. 

Cette étude donne un portrait d’ensemble de la prévalence de l’asthme et des principaux 

facteurs de risque pouvant contribuer à l’augmentation du risque d’asthme chez l’enfant. Afin 

de vérifier les associations que nous avons observées, d’autres études prospectives devraient 

être entreprises. 
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Annexes 

Annexe No1 : Questionnaire sur les symptômes de l’asthme (ISAAC I). 

Nom :      Prénom   Sexe : F □ M □ 

Date de naissance :  / / classe :   CEM : 

1. Avez-vous déjà eu des sifflements dans la poitrine à un moment quelconque de votre vie 

?     Oui       □ 

Non       □ 
Si vous avez répondu "Non" passez directement à la question 6. 

2. Avez-vous eu des sifflements dans la poitrine à un moment quelconque durant les 12 

derniers mois ?   Oui       □ 
Non       □ 

Si vous avez répondu "Non" passez directement à la question 6. 
3. Combien de fois avez-vous eu des crises de sifflements durant les 12 derniers mois ?  

Aucune      □ 

1 à 3 fois      □ 

4 à12 fois      □ 

Plus de 12 fois     □ 

4.  Durant les 12 derniers mois, combien de fois, en moyenne, ces crises de sifflements 
vous ont-elles réveillés ?  

Jamais réveillé (e) avec des sifflements  □ 
Moins d'une nuit par semaine    □ 
Une ou plusieurs fois par semaine   □ 

5. Durant les 12 derniers mois, est-il arrivé qu’une crise de sifflements ait été 
suffisamment  grave pour vous empêcher de dire plus de 1 ou 2 mots à la suite? 

Oui       □ 

Non       □ 
6. Avez-vous déjà eu des crises d'asthme ?  

Oui       □ 

Non       □ 
7. Durant les 12 derniers mois, avez-vous entendu des sifflements dans votre poitrine 

pendant ou après l’effort ? Oui       □ 

Non       □ 
8. Durant les 12 derniers mois, avez-vous eu une toux sèche la nuit alors que vous n'aviez 

ni rhume ni infection respiratoire ?  

Oui       □ 

Non       □ 
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Annexe No2 : Questionnaire sur les facteurs de risque de l’asthme (ISAAC II). 

Nom :     Prénom :   Sexe :  F□ M□ 

Date de naissance :  / /  Classe :   CEM : 

Adresse :       date : 

1. Quand votre enfant est né?     ____ / ____ / ______ 
Jour / Mois / Année 

2. Ages des parents à la naissance de votre enfant:  
Père : ………… 
Mère : ………... 

3. Quel est le niveau d’études le plus élevé des parents ou des beaux parents avec lesquels 
l’enfant vit le plus souvent ?  

Mère   Père  Grand-mère   

Etudes primaires   □   □   □ 

Etudes secondaires   □   □   □ 

Etudes supérieures (universitaire) □   □   □ 

Autre diplôme (précisez)………. □   □   □ 
Analphabète    □   □   □ 

4. Les parents ou les beaux-parents avec lesquels l’enfant vit, exercent actuellement la 
profession suivante:  

Mère (belle-mère)……………………… 
Père (beau-père)……………………….. 

5. Pour les parents et les frères et sœurs de l’enfant indiquez l’âge actuel. S’ils ont déjà 
été atteints d’une allergie, cochez la case correspondante.  

   Age  Asthme Eczém  Rhinite        Allergie     Allergie aux 
Actuel          (Dermatite         allergique  alimentaire médicaments  

atopique) 

Père       □    □  □  □  □ 

Mère       □    □  □  □  □  

Frère(s) 1     □    □  □  □  □ 

 2     □    □  □  □  □ 

 3     □    □  □  □  □ 

 4     □    □  □  □  □ 

Sœur(s) 1     □    □  □  □  □ 

 2     □    □  □  □  □ 

 3     □    □  □  □  □ 

 4     □    □  □  □  □ 
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6. Combien votre enfant a pèse à la naissance?  

Moins de 1500 g         □ 

1500-1999 g         □ 

2000-2499 g         □ 

2500-4000 g         □ 

Plus de 4000 g        □ 

Inconnu         □ 
7. Est-ce que votre enfant est né(e) à terme ?   

Oui          □ 

Non          □ 

Si non, combien de semaines  
avant la date d’accouchement prévue ? ……………semaine(s) 
après la date d’accouchement prévue ? …………… semaine(s) 

Vous ne savez pas         □  

8. Votre enfant est-il un jumeau?  

Oui          □ 

Non          □ 

9. Votre enfant a-t-il été nourri(e) au sein? 

Oui          □ 

Non          □ 

Si oui, pour combien de temps? 

Moins de 6 mois        □ 

6 à 12 mois         □ 

Plus d'un an         □ 

Si oui, pour combien de temps votre enfant a-t-il été allaité sans ajout d'autres aliments 
ou de jus de fruits? 

Moins de deux mois        □ 

2-4 mois         □ 

5-6 mois         □ 

Plus de 6 mois        □ 

10. Votre enfant a-t-il des frères ou des sœurs plus âgées? 

Non          □ 

Oui          □ 
Si oui, combien de frères plus âgés? ……….. 

Combien de sœurs plus âgées?.............. 
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11. Votre enfant a-t-il des frères ou des sœurs plus jeunes? 

Non          □ 

Oui          □ 
Si oui, combien de frères plus jeunes?............... 

Combien de sœurs plus jeunes?.............. 
12. Votre enfant a-t-il été vacciné contre les maladies suivantes? 

La coqueluche     Oui □ Si oui, à quel âge?...... ans 

 Non □ 

La rougeole     Oui □ Si oui, à quel âge?...... ans 

 Non □ 

Tuberculose / BCG    Oui □ Si oui, à quel âge? …. ans  

 Non □ 
13. Est-ce que votre enfant a déjà eu une des maladies suivantes? 

La rougeole      Oui □  Si oui, à quel âge? …. ans  

 Non □ 

Coqueluche     Oui □ Si oui, à quel âge? …. .ans  

 Non □ 

Tuberculose     Oui □ Si oui, à quel âge?....... ans  

        Non □ 

Bronchiolite ayant    Oui □ Si oui, à quel âge? ….. ans  

nécessité une hospitalisation   Non □ 

Infections parasitaires    Oui □  Non □ 

(oxyures, vers…)  

Cardiopathie     Oui □  Non □ 

Diabète sucré     Oui □  Non □ 
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14. Votre enfant a-t-il (elle) déjà eu une ou plusieurs réactions anormales suivantes après 
avoir pris un aliment particulier (Cochez la case ou les cases des aliments 
correspondants) ?  

      Fruits       Lait   Blanc   Fruits  Arachide  Poissons  Crustacés Autres     
      Légumes            d’œuf     secs  

Gonflement du visage  □ □ □ □ □     □  □ .…. 
Gonflement des lèvres □ □ □ □ □     □  □ .…. 
Œdème de Quincke  □ □ □ □ □     □  □ .…. 
Urticaire généralisée  □ □ □ □ □     □  □ .…. 
Vomissements ou diarrhée □ □ □ □ □     □  □ .…. 
Sensation d’étouffement □ □ □ □ □     □  □ .…. 
Malaise    □ □ □ □ □     □  □ .…. 
Perte de connaissance  □ □ □ □ □     □  □ .…. 

15. Votre enfant a-t-il (elle) déjà eu une ou plusieurs réactions anormales après une piqure 
de guêpe ou d’abeille, après avoir pris un médicament ou après un vaccin (Cochez la 
case ou les cases de l’insecte, médicament, vaccin correspondants) ? 
L’enfant a eu les réactions suivantes :  Oui,   Oui,  

après piqure de après médicament  
 guêpe ou d’abeille        ou vaccin  

Gonflement exagéré, intense au point de piqure □   □ 

Gonflement du visage     □   □ 

Urticaire généralisée     □   □ 

Vomissements ou diarrhée    □   □ 

Sensation d’étouffement     □   □ 

Malaise      □   □ 

Perte de connaissance     □   □ 

16. Dans les cas d’infections respiratoires (rhino-pharyngite, bronchite…), est-ce que 
l’enfant reçoit un traitement antibiotique ?   

Habituellement         □ 

Parfois           □ 

Rarement ou jamais         □ 
17. Votre enfant n’est-il jamais allé à un centre de garde d’enfants (nourrice) ou à une 

école maternelle? 

Non          □ 

Oui          □ 

Si oui, à partir de quel âge?......... ans 
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18. Votre enfant n’est-il jamais allé à une crèche 

Non          □ 

Oui          □ 
Si oui, à partir de quel âge?..........ans 

19. Où se trouve (trouvait) le logement de l’enfant ?  
À l'heure actuelle  Au cours de la première 
Enfants et adolescents   année de vie   

Ville     □     □ 
Quartier périphérique   □     □ 

Bourg, village    □     □ 

Maison isolée    □     □ 

Ferme     □     □ 
20. Comment décrivez-vous l’entourage de votre  maison? 

À l'heure actuelle  Au cours de la première 
Enfants et adolescents   année de vie   

Rural     □     □ 

Banlieue, avec de nombreux  □     □ 

parcs ou jardins 

Banlieue, avec peu   □     □ 

parcs ou jardins 

Urbain sans parcs ou jardins  □     □ 
Urbain avec parcs ou jardins  □     □ 
Appartement    □     □ 
Nombre de pièces        ………..           ………. 

21. A quelle période ce logement,  a-t-il été construit ?  
À l'heure actuelle  Au cours de la première 
Enfants et adolescents   année de vie   

Avant 1945    □     □ 

Entre 1945 et 1960   □     □ 

Entre 1960 et 1975   □     □ 
Après 1975    □     □ 

Je ne sais pas    □     □ 

22. Indiquez à quel étage se trouve (se trouvait) le logement de votre enfant (R.-d.-Ch.= 0, 
1er=1).  

À l'heure actuelle  Au cours de la première 
Enfants et adolescents   année de vie   

Etage                                         ……………..                                      …………… 
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23. Le logement de votre enfant est (était) –il situé à proximité d’un arrêt de bus ou d’une 
voie de passage de camions ?  

À l'heure actuelle  Au cours de la première 
Enfants et adolescents   année de vie   

Oui     □     □ 
Non     □     □ 

24. Est-ce qu’il y’a une personne qui fume à l'heure actuelle et/ou au cours de la première  
année de vie de l’enfant, à l'intérieur de la maison de l'enfant?   

À l'heure actuelle   Au cours de la première  
Enfants et adolescents   année de vie:  

Oui     □     □ 

Non     □     □ 

Si oui, combien de cigarettes sont fumées au total par jour dans la maison de l'enfant? 
(par exemple : père fume 8+ autres personnes fument 3 = 12 cigarettes)  

Moins de 10 cigarettes      □ 

10-20 cigarettes       □ 

Plus de 20 cigarettes       □ 

25. Quel carburant avez-vous utilisé pour la cuisson 
À l'heure actuelle   Au cours de la première  
Enfants et adolescents   année de vie:  

Electricité    □     □ 

Gaz     □     □ 

Charbon ou bois   □     □ 

Autre………….   □     □ 
26. Comment est ou a été votre maison chauffé? 

À l'heure actuelle  Au cours de la première  
Enfants et adolescents   année de vie:   

Un fourneau ou chaudière  □     □ 

à l'intérieur de la maison  

Plus qu’un fourneau ou chaudière □     □ 

à l'intérieur de la maison  

Un fourneau ou chaudière  □     □ 

à l' extérieur de la maison  

Maison non chauffé   □     □ 
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27. Quel carburant  avez-vous utilisé pour le chauffage ? 
À l'heure actuelle   Au cours de la première  
Enfants et adolescents  année de vie 

Gaz    □     □ 

Electricité    □     □ 

Mazout    □     □ 

Bois    □     □ 
Autre    □     □ 

28. Est-ce vous disposez de la climatisation dans votre maison ?  
À l'heure actuelle  Au cours de la première   
Enfants et adolescents   année de vie  

Oui    □     □ 

Non    □     □ 

29. Est-ce  que dans votre maison: il y’a des taches d'humidité sur les murs ou le plafond? 
À l'heure actuelle  Au cours de la premières  
Enfants et adolescents  année de vie   

Oui    □     □ 

Non    □     □ 
30. Est-ce que dans votre maison: il y a des moisissures visibles ou des champignons sur 

les murs ou le plafond?  
À l'heure actuelle  Au cours de la première  
Enfants et adolescents   année de vie   

Oui    □     □ 

Non    □     □ 
31. Dans ce logement, la peinture s’écaille (s’écaillait)-elle ?  

À l'heure actuelle  Au cours de la première 
Enfants et adolescents   année de vie   

Oui     □    □ 

Non     □    □ 
32. Est-ce que votre enfant  partage la chambre avec d'autres personnes ? 

À l'heure actuelle   Au cours de la première  
Enfants et adolescents   année de vie:  

Oui     □    □ 

Non     □    □ 
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33. Quel type de revêtement de sol est ou était-il dans la chambre votre enfant? 
À l'heure actuelle  Au cours de la première  
Enfants et adolescents   année de vie  

Les moquettes    □    □ 
Tapis     □    □ 

Sol nu     □    □ 
Autre     □    □ 

34. Quel type de fenêtres dans la chambre à coucher de votre enfant? 
À l'heure actuelle  Au cours de la première 
Enfants et adolescents   année de vie   

Simple vitrage   □     □ 

Fenêtre secondaire   □    □ 

Double vitrage   □    □ 
Doubles rideaux   □    □ 

Pas de fenêtres   □    □ 
35. Quel type d'oreiller que votre enfant utilise? 

À l'heure actuelle  Au cours de la première 
Enfants et adolescents  année de vie   

Mousse    □    □ 

Fibres synthétiques   □    □ 

Laine     □    □ 
Plume et duvet   □    □ 

Autre                   □    □ 
n'utilise pas d'oreiller   □    □ 

36. Quel type de literie que votre enfant utilise? 
À l'heure actuelle  Au cours de la première 
Enfants et adolescents   année de vie   

Couette synthétique   □    □ 
Edredon de plumes   □    □ 

Couvertures    □    □ 
Autres                        □    □ 
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37. Le matelas sur lequel votre enfant dort (dormait), est (était)-il ?  
À l'heure actuelle  Au cours de la première 
Enfants et adolescents   année de vie   

Neuf (moins d’1 an)   □    □ 

Peu usagé (1 à 3 ans)   □    □ 

Usagé (plus de 3 ans)   □    □ 

Je ne sais pas    □    □ 
38. Combien de fois par semaine la chambre de votre enfant est (était)-elle aérée ?  

À l'heure actuelle  Au cours de la première 
Enfants et adolescents   année de vie   

1 fois par semaine ou moins  □    □ 

1 à 4 fois par semaine   □    □ 
Tous les jours    □    □ 

39. Lequel des animaux suivants avez-vous gardé à l'intérieur de votre maison ? 
À l'heure actuelle   Au cours de la première  
Enfants et adolescents   année de vie:  

Chien     □    □ 

Chat     □    □ 

Autres animaux à poils  □    □ 

Oiseaux    □    □ 

Autres     □    □ 
40. Votre enfant a-t-il été en contact au moins une fois par semaine avec l’un des animaux 

suivants à l'extérieur de la maison ? 
À l'heure actuelle   Au cours de la première  
Enfants et adolescents   année de vie:  

Chien     □    □ 

Chat     □    □ 

Autres animaux à poils  □    □ 

Autres     □    □ 
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41. Combien de fois, en moyenne, votre enfant mange-t-il ou boit le suivant, de nos jours?                                               

42. Quel(s) type(s) de matière grasse utilisez-vous le plus souvent en cuisine ?  

Beurre           □ 

Huile           □ 

Margarine (végétale)         □ 
43. Quelle eau l’enfant boit-il (elle) principalement ?  

Robinet          □ 

Minérale ou de source        □ 
44. Combien de fois par mois en moyenne, l’enfant mange-t-il (elle) un repas de type fast-

food (Mac Donald, Quick…) ? ………….fois 
45. Votre enfant mange-t-il (elle) le midi à la cantine ?  

Toujours          □ 

Parfois           □ 

Jamais          □ 
46. En dehors des heures de classe, à quelle fréquence votre enfant exerce habituellement 

une activité sportive? 

Chaque jour          □ 

4-6 fois par semaine fois        □ 

2-3 une semaine         □ 

Une fois par semaine         □ 

Une fois par mois         □ 

Moins d'une fois par mois        □ 

 Jamais moins                                                         
d’une fois         
par semaine       

1 à 2 fois                                        
par semaine       

3 à 6 fois                                        
par semaine       

Une fois par 
jour ou plus 

Viande      

Poisson      

Fruits frais      

Légumes verts 
crus  

     

Légumes verts 
cuits 

     

Hamburger      

Laitages      

Jus de fruit      

Boissons 
gazeuses 
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47. Votre enfant a-t-il (elle) déjà eu des crises d’asthme au cours des 12 derniers mois ? 

Oui □  Non □ 
48. A quel âge votre enfant, a-t-il eu sa première crise de sifflements ou d’asthme ? 

……………ans 
49. Durant les 12 derniers mois, qu’est ce qui a fait empirer les sifflements de votre enfant 

(Plusieurs réponses possibles) ? 

Changement de Temps        □ 

Pollens          □ 

Emanation de gaz (gaz d’échappement) et vapeurs    □ 

Poussière          □ 

Animaux domestiques        □ 

Rhume ou grippe         □ 

Fumée de cigarette         □ 

Emotions, stress         □ 

Fou rire, excitation         □ 

Vêtements de laine         □ 

Nourriture ou boisson        □ 

Savons, sprays, détergents        □ 
Odeurs fortes         □ 

Effort          □ 

Autre (précisez)………………………….      □ 

50. Combien de crises, a-t-il (elle) eu durant les 30 derniers jours ?................. 
51. Pendant quels mois de l’année votre enfant, a-t-il (elle) habituellement ses crises de 

sifflements ou d’asthme (Plusieurs réponses possibles) ?  

Janvier  □  Juillet  □ 

Février  □  Août  □ 

Mars  □  Septembre □ 

Avril  □  Octobre □ 
Mai  □  Novembre □ 
Juin  □  Décembre □ 
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52. Habituellement votre enfant a-t-il (elle)  

Une ou plusieurs crises par jour       □ 

Une ou plusieurs crises par semaine      □ 

Une ou plusieurs crises par mois       □ 

Une ou plusieurs crises par an       □ 

Moins d’une crise par an        □ 

Les crises ont disparu        □  
53. Combien de temps en moyenne durent ces crises ?  

Quelques minutes         □ 

Une ou plusieurs heures        □ 
Quelques jours         □ 

54. Durant les 12 derniers mois, votre enfant a-t-il (elle) pris des médicaments contre ces 
crises de sifflements ou d’asthme ?  

Oui □  Non □ 

55. Durant les 12 derniers mois, votre enfant a-t-il (elle) pris des médicaments contre ces 
crises de sifflements ou d’asthme ?   

Oui □  Non □ 
Quel type de médicament et à quelle occasion ?  

Nom du médicament  Au début Seulement quand Régulièrement   Avant l’effort 
de la crisese  la crise prolonge     

ou s’aggrave 

………………….      □   □   □   □ 
………………….      □   □   □   □ 
………………….      □   □   □   □ 
………………….      □   □   □   □ 

56. Si l’on prescrit à l’enfant des médicaments pour son asthme, prend-il normalement ?  

Tout le traitement         □ 

La plus grande partie du traitement       □ 
Une partie du traitement        □ 
Vous augmentez volontiers les doses      □ 
Rien           □ 

57. Vous a-t-on appris comment prendre en charge les crises de sifflements ou d’asthme de 
votre enfant ?  
Comment prévenir les crises  

Oui □  Non □ 

Quels médicaments donner en cas de crise  

Oui □  Non □ 
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58. Votre enfant, a-t-il (elle) appris comment prendre en charge son asthme ?  

Oui □  Non □ 

59. Votre enfant utilise-t-il habituellement à la maison un débitmètre de pointe pour 
mesurer sa respiration ?  

Oui □  Non □ 

60. Durant les 12 derniers mois, combien de fois votre enfant a-t-il (elle) vu(e) un médecin 
à l’ occasion de crises de sifflements ou d’asthme (Cochez la case ou les cases 
correspondantes)?  

Aucune fois     1 à 3 fois 4 à 12 fois Plus de 12 fois   

Généraliste   □  □  □  □  

Pédiatre   □  □  □  □ 

Pneumologue   □  □  □  □  

Allergologue   □  □  □  □ 
A l’hôpital   □  □  □  □ 
Au cabinet   □  □  □  □ 

Aux Urgences   □  □  □  □ 

Autre (précisez)   □  □  □  □ 
61. Durant les 12 derniers mois, votre enfant a-t-il (elle) été suivie(e) pour son asthme ou 

ses sifflements en dehors de ses crises (Cochez la case ou les cases correspondantes) ?  
 Aucune fois     1 à 3 fois 4 à 12 fois Plus de 12 fois 

Par un généraliste □  □  □  □ 
Par un pédiatre □  □  □  □ 
Par un pneumologue □  □  □  □ 

Par un allergologue □  □  □  □ 
A l’hôpital □  □  □  □ 

Au cabinet □  □  □  □ 

Autre (précisez) □  □  □  □ 
62. Durant les 12 derniers mois, combien de fois votre enfant a-t-il (elle) été hospitalisé(e) 

en raison d’une crise de sifflements ou d’asthme ?  
Nombre de fois…………………………… 

63. Durant les 12 derniers mois, combien de jours de classe votre enfant a-t-il (elle) 
manqué en raison de ses sifflements ou de son asthme ?  
Nombre de jours ………………………. 

64. Votre enfant est-il (elle) dispensé(e) de sport en raison de ses sifflements ou de son 
asthme?  

Oui □  Non □ 

65. Durant les 12 derniers mois, votre enfant a-t-il (elle) pris des médicaments pour une 
crise de sifflements ou d’asthme durant ou aprés un effort physique important (par 
exemple pratique de sport) ? 

Oui □  Non □ 

Si Oui Indiquez le(s) nom(s) du (des) médicament(s )…………………. 
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66. Qui a répondu à ce questionnaire? 
Père        □ 

Mère        □ 

Autre personne…………………       □ 
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Annexe No3 : Fiche technique de l’examen clinique. 

Nom :     Prénom :   Sexe :  F□ M□ 

Date de naissance :  / /  Classe :   CEM : 

Adresse :       date : 

Poids : 

Taille : 

FR :  FC :  Saturation :  To :   

Toux :    Oui □  Non □ 

Dyspnée :   Oui □  Non □ 

Sibilants :   Oui □  Non □ 

Auscultation :    Sibilants □ 

Crépitant □ 

Normale □ 

Signes de rhinite allergique :  Obstruction □ 

Prurit  □ 

Eternuement □ 

Ecoulement □ 

Signes de conjonctivite allergique :Prurit  □ 

Rougeur □  

Eczémas :    Oui  □ 

Non  □ 

DEP :    Avant : 

Après BDCA : 
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Annexe No 4: Fiche technique des tests cutanés 

Nom :     Prénom :   Sexe :  F□ M□ 

Date de naissance :  / /  Classe :   CEM : 

Adresse :       date : 

 

1. Témoin positif (histamine) : 

2. Témoin négatif : 

3. D. Pteronyssinus : 

4. D. farinae : 

5. Poils de chat : 

6. Poils de chien : 

7. Blattes : 

8. Alternaria : 

9. Graminées : 

10. Oliviers : 

11. Cyprès : 

12. Parietaire: 
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Annexe No5 : Fiche technique du test de course libre de 6 minutes 

Nom :     Prénom :   Sexe :  F□ M□ 

Date de naissance :  / /  Classe :   CEM : 

Adresse :       date : 

T0 ambiante : 

Humidité : 

Poids : 

Taille : 

 Avant l’effort 

Fréquence respiratoire  

Fréquence cardiaque  

Saturation en O2  

Auscultation pulmonaire: 

Sibilants  

Normale 

 

Auscultation cardiaque : 

Tachycardie 

Souffle cardiaque  

Normale 

 

Reste d’examen clinique : 

Eczémas, dermatite atopique 

Rhinite allergique 

Conjonctivite allergique 

Autre :…………………………………………
……………………. 

 

DEP : 

Valeur  

Pourcentage pour la taille 
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 Après l’effort 

 

Exercice terminé 

Arrêt avant la fin de l’exercice  

Oui Non 

Fréquence respiratoire  

Fréquence cardiaque  

Saturation en O2  

Examen  respiratoire: 

Gêne respiratoire  

Cyanose 

Sifflements 

Toux 

Douleur thoracique 

Douleur abdominale 

Nausées/ vomissements 

Sibilants à l’auscultation 

Normale 

 

DEP 

 

1min  

5 min  

10 min  

15 min  

30 min 

Valeur  

 

Pourcentage 
pour la taille 

Si DEP pathologique 

Normalisation : 

Spontanée 

Après B2 mémitique 

Durée 
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Abstract 

Childhood asthma in Sétif: prevalence and risk factors 

Asthma is a public health problem because of its increasing frequency around the world. This 

study aims to determine the prevalence and risk factors of childhood asthma in Sétif. This is 

an epidemiological study following the protocols of the ISAAC Phase I and II on a sample of 

3 142 children aged 13-14 years. We observed a cumulative prevalence for asthma of 6 % and 

instantaneous of 3.6 % in Sétif, with a prevalence of exercise-induced asthma (EIA) of 1.1 %. 

Referring to other centers in other countries, we have a low prevalence of asthma. An 

inadequate management of asthma in Sétif is noted. Among the risk factors for asthma at the 

age of 13-14 years; we found personal and familial atopy, being the first child in the family, 

personal history of severe bronchiolitis, attendance at a nursery during the first years of life, 

frequent use of antibiotics, humidity and molds in the house, presence of double curtains in 

the child's room and the use of blankets. At the same time, we recorded a protective effect 

against asthma of breastfeeding for at least 6 months, a number of rooms of less than four in 

the home during the first year of life, home air conditioning and contact with a cat outside 

mainly during the first year of life, a sports activity from 04 to 06 times a week, as well as 

moderate consumption of dairy products between 3 and 6 times a week. 

Key words: Asthma, prevalence, ISAAC, risk factors, EIA 

Author: Dehimi Abdelhak, Assistant Professor in Paediatrics, Sétif University Hospital, 

Algeria. 

E-mail: d-abdelhak@hotmail.fr 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

232 

 

  :ملخص

  .الربو لدى الطفل بمدينة سطيف: معدل ا�نتشار و عوامل خطر ا�صابة 

بسبب تواتره المتزايد حول العالم. تھدف ھذه الدراسة إلى تحديد معدل انتشار و عوامل  عمومية صحة مشكل الربو يمثل

خطر اDصابة بالربو لدى الطفل بمدينة سطيف. ھذه الدراسة وبائية مقطعية تتبع بروتوكول المرحلة ا9ولى والثانية من 

طفل تتراوح أعمارھم بين  3142لى عينة من للربو و الحساسية في مرحلة الطفولة) ع دولية(الدراسة ال  ISAACدراسة 

   %1.1و نسبة  كنسبة لحظية  %3.6كمعدل انتشار الربو التراكمي و  % 6سنة. لقد تمكنا من رصد نسبة  14و  13

بالمقارنة مع مراكز أخرى في بلدان أخرى. لدينا معدل انتشار ضعيف للربو. التكفل  .Qنتشار الربو الناجم عن المجھود

سنة ، نذكر التأتب  14– 13من بين عوامل خطر اDصابة بالربو في سن .مدينة سطيف غير كاف بالربو لدى الطفل في

الخطير، التواجد في الحضانة خ\ل ،التاريخ الشخصي Qلتھاب القصبيات الحاد  الشخصي و العائلي ، أول طفل في العائلة

السنوات ا9ولى من العمر، اQستخدام المتكرر للمضادات الحيوية، وجود الرطوبة و العفن في المنزل، وجود الستائر 

 6في الوقت نفسه سجلنا تأثير وقائي ضد الربو للرضاعة الطبيعية لمدة  .المزدوجة في غرفة الطفل و استخدام البطانيات

استعمال مكيف الھواء و التواصل  ا9قل، وجود أقل من أربعة غرف في المنزل خ\ل السنة ا9ولى من العمر،أشھر على 

مرات في ا9سبوع،  6إلى  4مع القطط خارج المنزل خاصة في السنة ا9ولى من الحياة، مزاولة نشاط رياضي من 

  مرات في ا9سبوع. 6إلى  3باDضافة إلى استھ\ك الحليب من 

  ، عوامل خطر اDصابة، الربو الناجم عن المجھود.AACISالربو، معدل اQنتشار، دراسة  مات المفتاحية:الكل

  دھيمي عبد الحق . أستاذ مساعد في طب ا9طفال، المستشفى الجامعي سطيف، الجزائر.  المؤلف:

d-adbdelhak@hotmail.fr :البريد ا�لكتروني 
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Résumé 

L’asthme de l’enfant à Sétif : prévalence et facteurs de risque 

L’asthme constitue un problème de santé publique à cause de l’augmentation de sa fréquence 

dans le monde. Cette étude a pour but de déterminer la prévalence et les facteurs de risque de 

l’asthme de l’enfant dans la ville de Sétif. Il s’agit d’une étude épidémiologique transversale 

suivant les protocoles de l’étude ISAAC phase I et II sur un échantillon de 3 142 enfants âgés 

de 13-14 ans. Nous avons pu observer une prévalence cumulée pour l’asthme de 6 % et 

instantanée de 3,6 % à Sétif, avec une prévalence de l’asthme induit par l’exercice (AIE) de 

1,1 %. En se référant à d’autres centres dans d’autres pays, nous avons une prévalence faible 

d’asthme. Une insuffisance de la prise en charge de l’asthme dans la ville de Sétif est notée. 

Parmi les facteurs de risques de l’asthme à l’âge de 13-14 ans ; nous avons trouvé l’existence 

d’une atopie personnelle et familiale, le fait d’être le premier enfant de la famille, les 

antécédents personnels de bronchiolite grave, la fréquentation d’une crèche au cours des 

premières années de vie, l’utilisation fréquente des antibiotiques, l’existence d’humidité et de 

moisissures dans la maison, la présence de doubles rideaux dans la chambre de l’enfant et 

l’utilisation des couvertures. Parallèlement, nous avons enregistré un effet protecteur contre 

l’asthme de l’allaitement maternel pendant au moins 6 mois, d’un nombre de chambres de 

moins de quatre dans la maison au cours de la première année de vie, de la climatisation du 

domicile et du contact avec un chat à l’extérieur essentiellement au cours de la première année 

de vie, d’une activité sportive de 04 à 06 fois par semaine, ainsi que de la consommation 

modérée des produits laitiers entre 3 et 6 fois par semaine.  

Mots clés : Asthme, prévalence, ISAAC, facteurs de risque, AIE. 

Auteur : Dehimi Abdelhak, Maitre-assistant en Pédiatrie, CHU de Sétif, Algérie.  

E-mail : d-abdelhak@hotmail.fr  

 


