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INTRODUCTION ET OBJECTIFS

CHAPITRE 1: INTRODUCTION ET OBJECTIFS

1.1. Introduction - Problématique

L’asthme est la maladie chronique la plus fréquelet&enfant et une des principales causes de
consultation aux urgences, d’hospitalisation ebsémtéisme scolaire [1, 2]. Il représente ainsi
un probléme majeur de santé publique avec des @misomiques et sociaux qui lui sont

imputables [3]. La prévalence de l'asthme et desladimes allergiques en général a

considérablement augmenté au cours de ces 40 der@Bnées, tout particulierement dans les
pays occidentalisés [4-6]. Il est bien établi quedtec augmentation est réelle et n'est pas
uniqguement due a une vigilance plus importante gledessionnels de santé vis-a-vis des

maladies allergiques [7].

L’identification des facteurs a I'origine de cettéritable « épidémie » représente un défi pour la
communauté scientifique et une nécessité pour lexites sanitaires. Elle pourrait, en effet,
permettre de développer de nouvelles stratégiegeptiges, économiquement indispensables
pour prendre en charge ces pathologies [8]. L'astiinles autres maladies allergiques sont
généralement présentés comme des modeles d’intermentre la génétique et I'environnement.
L'implication de facteurs génétiques dans I'appamitde I'asthme et de I'atopie est connue de
longue date, mais il est impensable que des vammtgenétiques a grande échelle aient pu
survenir dans un laps de temps aussi court etgggilt cette augmentation brutale des maladies
allergiques [8]. Plusieurs hypothéses ont été enmpser expliquer la hausse de la prévalence de
'asthme au cours des dernieres décennies dapayssindustrialisés et peu a peu dans les pays
en développement. Cette tendance est peut-étra lifee ameélioration des outils de diagnostic
de l'asthme et donc a une meilleure capacité dedeonds de reconnaitre cette maladie [9].
Plusieurs faits, liés a [I'évolution de notre enmmement, seraient responsables de
'augmentation de I'asthme avec notamment l'augigot de facteurs potentialisateurs comme
la pollution intérieure aussi bien chimique (ne#tgg, bricolage, fumées de combustion,
particules fines), que biologique (acariens, maisess animaux) alors que nous passons
beaucoup de temps a l'intérieur [10], le changenaéintatique, la pollution extérieure et plus
particulierement, les particules fines (PM) émisas Ips moteurs diesels et I'ozone (0O3), et
n'oublions pas le tabagisme qui conduit non seutgnaeix maladies qui lui sont propres

(cancers, athérosclérose, bronchopneumopathie igamnobstructive par exemplejnais
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favorise aussi I'asthme et les allergies de I'enfah 'urbanisation rapide et Iféet négatif que
cela implique sur la biodiversité [11], mais égadminla perte de facteurs protecteurs qui est a la
base de I'« hypothese hygiéniste ». Cette hypotessdasée sur I'observation constante au
cours des 30 dernieres années d'une relation iaverdre la prévalence des maladies
infectieuses d'une part, et des maladies allergigeé auto-immunes d’autre part [12].
L’explication immunologique de cette hypothese ot des études en milieu fermier. Ainsi,
étre exposé dans le plus jeune age aux endotorlgres I'air inhalé (a partir de la paroi de
bactéries vivant dans le tube digestif des aninthébevage) pourrait « protéger » de I'apparition
des sensibilisations allergéniques et des allengisgiratoires [12]. La littérature indique aussi
gue de nouvelles habitudes de vie ont pu contribumatte hausse de par leurs influences sur la
santé, particulierement sur le systéme immunitdies. facteurs qui ont retenu l'attention sont
une diminution de I'activité physique, des changetaelans I'alimentation, I'obésité et un mode
de vie qui rejoint I'hnypothése hygiéniste (dimimutide I'exposition aux agents infectieux, prise
d’antibiotiques, fratrie réduite) [13, 14].

De ce fait, 'hypothése la plus plausible est dapue des modifications récentes de notre
environnement exercent leurs effets sur des indsvighrésentant des variations ou des
combinaisons génétiques jusqu'a présent silenceese I'absence d’exposition. Le simple
enoncé de cette hypothése permet d’en mesurernigplerité et explique la perplexité des
chercheurs chargés de résoudre une énigme truffggéges méthodologiques et de fausses
pistes qu'il faut une a une vérifier. Par ailleutsy’est pas sdr que les données obtenues dans
telle ou telle partie du monde puissent étre ertéms, sans précaution particuliere, a notre
contexte ethnique et social [8]. Il est donc trapartant que nous puissions disposer de données
épidémiologiques spécifiques a notre pays que rgms/ons ainsi comparer aux grandes

enquétes.

Déterminer la prévalence et la sévérité de l'asthtae facteurs de risque, les tendances
évolutives dans une population donnée pose unnuétodologique, du fait de I'absence d'une
définition commune de I'asthme, claire et largenmaateptée. De plus, les enquétes transversales
réalisées ont employé diverses meéthodes pour fBcukds informations, variant de
I'administration de questionnaires aux examensailies [15]. Par conséquent, la comparaison et

l'interprétation des résultats de prévalence dstitime entre les différentes études peuvent étre
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difficiles. Néanmoins, des initiatives de groupeteinationaux de recherche ont contribué a la

standardisation des protocoles d’étude, assurasitlaicomparabilité des données recueillies au

sein de différentes populations générales. C'estcés des études épidémiologiques
internationales; International Study of Asthma akltergies in Childhood (ISAAC) [16] et
European Community Respiratory Health Survey (ECRHS] qui ont débuté au cours des
années 1990, impliquant la participation d’'un granthbre de centres dans le monde entier. Ces
études, réalisées auprés d’échantillons reprédfisrdatjeunes (6-7 ans et 13-14 ans) et d’adultes
(20-44 ans) respectivement, visaient a décrireréaglence des maladies allergiques, incluant
'asthme, et les facteurs de risque ou de protectissociés. Les données issues des études
ISAAC et ECHRS ont permis d’estimer qu'actuellemenviron 300 millions de personnes de
tous ages et de toutes origines étaient asthmatidjusst anticipé que ce nombre s’élevera a 400
millions d’ici 2025 [18].

Le programme ISAAC a impliqué le plus grand nomideecentres des principales régions du
monde jamais étudiés dans ces conditions avecdarés millions d'enfants provenant de 306
centres d'étude dans 105 pays, des informatiorsilléés sur la prévalence et la gravité
mondiales de I'asthme, de la rhinite et de I'eczéma&té rapportées dans les articles de revue de
la carte mondiale ISAAC [19-23]. La cohérence mdtlogique bien connue du programme
ISAAC, son originalité et surtout linclusion de ygaayant des cultures différentes, le
développement socioéconomique et les modes de \enduit a l'utilisation de plusieurs
résultats de plusieurs institutions gouvernemestae universitaires au niveau national et
régional. Il a constitué la base épidémiologique ndenbreuses initiatives mondiales bien
connues en matiére de gestion de l'asthme, derigerlet de I'eczéma pendant I'enfance, ainsi
gue pour les directives et les recommandation®dgmisations internationales de santé.

Dans le monde : la phase | de I'étude ISAAC a étdigée dans 155 centres dans 56 pays, la
phase Il dans 233 centres dans 97 pays, ont mal@sé variations importantes dans la
prévalence des symptémes d’asthme allant de 1a63%8 %, alors que la phase Il n’a pu étre
étudiée que dans 30 centres pour 22 pays. Au deulis phase I, il a été démontré que l'atopie
familiale et personnelle occupe une place impogtadans la prévalence de la maladie
asthmatique avec une variabilité en fonction dweséa prévalence des crises d’asthme et leur

séverité different en fonction de la répartitionogephique, en particulier des conditions
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climatiques, de la pollution atmosphérique, aing de la variabilité allergénique d’'une région a
'autre. L’activité professionnelle et les condit®socio-économiques des parents, la possession
d’animaux semblent avoir une influence sur cettévalence. Le tabagisme passif en est

également un facteur de risque [19,.23]

En Algérie, des études concernant la phase | 8ARIC ont été réalisées a Alger (Bezzaoucha
1992, Benhabyles 1996) [23] et a Sétif (Bioud 20[@4), trois autres ont été également faites
pour la phase Il a Alger (Benhabyles 2002, BouR&65) [22, 25] et a Sétif (Bioud 2012) [24].
Ces études ont démontré que la prévalence étagmeynent élevée lors de la phase | avec une
légere augmentation lors de la phase lll & Algeecaune stabilité d’'une prévalence faible a
Sétif. Cependant, aucune étude n'a été consadeéphamse Il de I'étude ISAAC pour mettre en
evidence les facteurs de risque de I'asthme enriglgé’est I'une des raisons pour lesquelles

nous avons effectué cette étude.

1.2. Objectifs
- Objectif principal
Estimer la prévalence de I'asthme et déterminefdetgeurs de risque de cette pathologie dans la
tranche d’'age de 13-14 ans a Sétif.
- Objectifs secondaires
» Etudier la sévérité de I'asthme chez la populatiétude.
» Comparer les valeurs obtenues a celles trouvéesldsigétudes utilisant le méme

protocole, a travers le monde.
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CHAPITRE 2: REVUE DE LA LITTERATURE
2.1.Histoire et définition de I'asthme

2.1.1. Histoire de I'asthme

Le mot « asthme », est d’étymologie grecqueséua », qui est dérivé du verbe aazein; c'est-a-
dire respirer la bouche ouverte, respirer a unnngtlaccéléré. Il a été utilisé pour la premiére fois
par Homére dans I'lliade pour décrire Hector, aedpiles remparts de Troie, mourant sous les
coups d’Achille. Il caractérise alors le dernieuffle d’'Hector: court et suffocant. Il sera ensuite
repris par Platon pour exprimer I'essoufflementisguar Hippocrate dans ses « Aphorismes »
[26, 27].

La meilleure description clinique de I'asthme dBastiquité est offerte par le maitre clinicien
Aretaeus. Bien que ce soit le médecin Galien (1BD-A.J.) qui a été le premier a décrire
l'asthme comme obstruction des bronches, « latéaawec une respiration bruyante indique la
géne causée par une quantité d’humeurs visqueppéguee sur les bronches du poumon sans
pouvoir étre détachée; du fait de ces humeursiVidd éprouve de la géne dans la respiration »
[27, 28].

Le médecin musulman Ibn Sina (980-1037), a étédenjer a parler des deux composantes

essentielles de I'asthme, le spasme et I'hyperséarbronchique [27].

Le chirurgien anatomiste francais Ambroise Par®915590) a introduit la notion d’atopie dans
sa définition. L’asthme serait provoqué par le aohtavec des chats qui « n’infectent pas

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

Le Médecin anatomiste anglais, Thomas Willis (18BX5) a pensé a une origine nerveuse de
'asthme et a expliqué la crise d’asthme comme hinpmeéne réflexe dont le retour se fait au

niveau des bronches du poumon. Il a parlé d’astemnvulsif » [28].

Depuis le « traité de I'asthme » de Sir John Fldyeédecin anglais, lui-méme atteint par la
maladie) en 1698, la connaissance de cette paikobodait un bond phénoménal grace a la
médecine moderne. Les examens paracliniques, histpgiques, cytobactériologiques ont
permis de voir I'infiniment petit et d'appréhengsus précisément cette maladie [28].



REVUE DE LA LITTERATURE : Histoire et définition déasthme

2.1.2. Définition de I'asthme

La définition de I'asthme a subi d'innombrables rfigetions a travers les siecles et le probleme
n’est toujours pas résolu. Notre compréhensioriagéhine et des mécanismes sous-jacents de la
maladie ont évolué au cours des siecles et, paequent, les changements dans la définition au

cours des derniéres décennies sont le résultawdution des connaissances.

Dans les années 30 et 40, l'asthme était consm@réne un trouble anxieux induit par les
facteurs physiologiques et le stress. Vingt anss piard, la définition de l'asthme avait
considérablement changé. L'asthme est plus sodeent comme une maladie d’hyperréactivité
des voies aériennes et comprend une bronchocdimstragui pourrait étre induite par un certain
nombre de stimulants. Dans les années 1970, |'asétait considéré comme plus une maladie

inflammatoire allergique avec beaucoup d'attersiomdle des éosinophiles et des mastocytes.

En 1995, l'Institut national américain du coeurpdumon et du sang (the United States National
Heart, Lung and Blood Institute) a défini lI'asthommme « Maladie inflammatoire chronique
des voies aériennes dans laquelle de nombreuskdesejouent un rdle notamment les
mastocytes, les éosinophiles et les lymphocytesz Gds sujets prédisposés, cette inflammation
entraine des symptdmes récidivants de sifflemehgssoufflement et de toux particulierement
la nuit et/ou au petit maties symptdémes sont généralement associés a umeatibst diffuse,
mais variable des voies aériennes, qui est au nparigellement réversible soit spontanément
soit sous traitemenCette inflammation entraine également une augmentde la réactivité des

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

Cependant, cette définition de I'asthme était basida connaissance actuelle de la maladie,
mais les biomarqueurs couramment utilisés pouhbas ne sont pas toujours présents avec I'état
pathologique. Par exemple, l'inflammation des voespiratoires a été considérée comme une
partie intégrante de la physiopathologie de l'asthméme si les études ont montré des
associations incohérentes entre les deux. Certéineles ont montré des associations positives
entre les marqueurs de I'état pathologique tels liygperréactivité bronchique (HRB) et
l'inflammation des voies respiratoiregndis que d'autres étaient faibles ou inexistaries
outre, il existe un manque de cohérence dans pg®rs entre la gravité de l'inflammation et

I'état pathologique. Fait intéressant, 'HRB qui esnsidérée comme une caractéristique de
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'asthme n'est pas toujours présente avec la neatddi été signalée avoir des associations plus
fortes avec le statut allergique plutét qu’avesttene [30].

Actuellement, la plupart des auteurs s’accordent pire que I'asthme est plutdét un syndrome,
d’ou la définition actuelle GINA 2015 (Global Irative for Asthma) qui est plus pratique car
clinico-fonctionnelle: 4_’asthme est une maladie hétérogéne, généralemeasdractérisée par

une inflammation chronique des voies aériennes. Ellest définie par des antécédents de
symptomes respiratoiresa type de sifflements, d’essoufflement, d’oppressiahoracique et

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

expiratoires.» [31].
2.2.Epidémiologie

La prévalence de I'asthme, comme celle des autreladies allergiqgues est en constante
augmentation dans I'ensemble des pays du monde:aieh doublé en 10 a 15 ans entre les
années soixante-dix et les années quatre-vingtyuatre-vingt-dix dans la plupart des pays
industrialisés [29].L'asthme représente une cause de morbidité impertdans les pays
développés, en raison de sa prévalence élevée tgundance a augmenter depuis ces derniéres
décennies, et une préoccupation majeure dans ks gra voie de développement pour des

raisons économiques et humanitaires.

Parmi les nombreuses études épidémiologiques a@msaa I'asthme, peu ont été fondées sur
une méthodologie rigoureuse, standardisée, penmelts comparaisons dans les différents pays
du monde. Chez l'enfant, L'enquéte internation&AAC avec ses trois phases, représente
I'étude multicentrique qui répond le mieux a cete@s et elle est actuellement la source la plus

fiable de données épidémiologiques sur l'asthmediant [16].

L'objectif général de I'étude ISAAC a été d’'impliguun grand nombre de centres dans le
monde entier afin de dresser une cartographie pigl@lence mondiale des maladies allergiques
infantiles et de préciser, par la comparaison aeiggs de population contrastés du fait d’'une
prévalence particulierement forte ou faible, lestdars de risque de ces affections. Le noyau de
chercheurs a l'origine de cette étude était caréstid’épidémiologistes et de pédiatres de
Nouvelle-Zélande, d’Angleterre et d’Allemagne. Letocole de I'étude a été mis au point en

1989 et comporte trois phases :
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La phase |: a eu pour but de déterminer, grace a l'utilisatibun questionnaire simple et
éventuellement aussi d’'un vidéo questionnaire (dansas de l'asthme), la prévalence de
'asthme, de la rhinite allergique et de I'eczénaagides échantillons représentatifs d’enfants
appartenant a deux tranches d’age: 13-14 ans &bvbiig pour tous les centres) et 6-7 ans
(facultatif). Le recueil des données a démarré @92 let s’est achevé en 1995. 155 centres
dans 56 pays ont participé pour un total de 721é80ants (463 801 agés de 13-14 ans et 257
800 ageés de 6-7 ans). Toutes les régions OMS éntegrrésentées : Amérique du Nord,
Ameérique centrale, Amérique du Sud, Europe de IsDu&urope centrale, Pays baltes,
Extréme Orient, Pacifigue Ouest, Afrique anglophdfague francophone, Asie du Sud-Est,
Pays méditerranéens de I'Est et Océanie. Des \argaimportantes dans la prévalence des
allergies ont été observées [19].

La phase Il : a pour objectif de préciser, grace a I'étude @pprofondie de groupes de
population sélectionnés en raison d’un taux de gleéxce d’allergies particulierement élevé
ou faible lors de la phase |, pour identifier lextéurs déterminant les différences de
prévalence observées et les facteurs de risqumaeslies allergiques et les modalités de leur
prise en charge. Cette phase comporte un questiensar les facteurs de risque, des
examens cliniques tels que les tests allergologiquetanés, le test d’hyperréactivité
bronchique, I'examen de la peau, de telle sortechague centre peut choisir le protocole qui
lui convient le mieux. L’enquéte ISAAC, dans sa ghdl, peut étre considérée comme le
pendant pédiatrique de I'étude ECRHS réalisée theualte [19].

La phase Il : vise & étudier I'évolution de la prévalence ddsrgies. A cet effet, le
protocole de la phase | a été répété demzones ayant participé a cette phase au maigs ci
ans apres. La phase Il d'ISAAC a interrogé envitd200 000 enfants de 233 centres dans 98
pays, impliquant prés de 800 000 enfants agés @el3ans et presque 400 000 agésde 6 a 7
ans. Pour I'asthme, I'ensemble des données comenerial87 496 écoliers de 233 centres
dans 98 pays, dont 128 centres (689 413 partigpaiains 64 pays (34 pays nouveaux pour
ISAAC) n'avaient pas entrepris la premiére phadS8AAC; 798 685 étaient agés de 13 a 14
ans et 388 811 étaient agés de 6 a 7 ans. La téajes nouveaux centres ISAAC

provenaient de pays d’Amérique latine, d’Europemtale et d’Afrique [32].
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2.2.1. Prévalence de I'asthme de I'enfant
2.2.1.1. Prévalence de I'asthme de I'enfant dansrieonde

La fréquence de I'asthme varie considérablememwinsiels pays et il est difficile de déterminer
avec précision le nombre d’asthmatiques dans ledmamntier. L'OMS a classé les maladies
allergiques au #@'°rang des maladies chroniques a I'échelle mondiafeéoit 400 millions de
patients asthmatiques pour 2025, en majorité deegenfants. Sa mortalité reste inquiétante,
avec plus de 250 000 morts par an dans le monde A3&c 15 millions d’années de vie
compromises annuellement par la maladie, selotinfason de 'OMS, la charge de la maladie

représente a I'’échelle mondiale 1 % de la chargdetanduite par toutes les maladies [34].

Bien que, dans le passé, on pensait que ces makaliproduisaient plus frequemment dans les
pays développés, il est évident depuis le premappart mondial de I'étude ISAAC que la
prévalence de ces pathologies dans certains paysvetoppement était similaire ou méme plus
élevée que dans les pays développés et gu'uneegrarihbilité s'est produite au niveau

mondial, régional et méme a l'intérieur du pays, [35-37].

Les résultats de la phase | de I'étude ISAAC ontntméo d’importantes variations de la
prévalence des symptdbmes de I'asthme dans les rhiledemois entre les pays participants,
variant de 4,1 % a 32,1 % chez les enfants (6-Y einde 2,1 % a 32,2 % chez les adolescents
(13-14 ans). Les prévalences les plus fortes (>R0Rbapparu dans les pays anglo-saxons, au
Royaume-Uni (32,2 %), en Nouvelle Zélande (30,2 én) Australie (29,4 %), au Canada (28.1
%), aux Etats-Unis (21.7 %), et dans certains pkey§Ameérique Latine, au Costa Rica (23.7
%), au Pérou (26.0 %) et au Brésil (22.7 %), etples faibles (< 10 %) ont principalement été
rapportées en Asie, en Inde (6.0 %), en Indon&sie%), au Malaisie (9.6 %), et dans des pays
de 'Europe Centrale et de I'Est, en Albanie (2.5 & Roumanie (3.0 %) et en Russie (4.4 %)
[38, 39] (figure 1).
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Figure 1. Prévalence des symptomes d’asthme actuels agamt dans le monde (sifflements
rapportés par le sujet au cours des 12 derniers an@iz les enfants agés de 13 a 14 ans, ISAAC
) [38].
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Quant aux symptémes d'asthme sévere, définis pautaenue de 4 crises d’asthme ou la
présence de symptdome nocturne supérieur a ungaugemaine et/ou des sifflements qui ont
empéché I'élocution de I'enfant, la prévalence aitide 3,8% en Asie-Pacifique et en Europe du
Nord et de I'Est a 11,3% en Amérique du Nord ckezadolescents (13-14 ans). Semblables aux
siflements actuels, les centres présentant lagieéee la plus élevée de symptdmes d'asthme
sévere (> 7,5 %) se trouvaient principalement desipays anglophones et en Amérique latine,
bien qu'ils comprenaient également de nombreuxesm®n Afrique. Les centres présentant la
prévalence la plus faible (2,5 %) se situaient aveau principalement dans le sous-continent
indien, I'Europe du Nord et de I'Est, I'Asie-Pagjtie et la Méditerranée orientdfegure 2) [22].
Cependant, les centres avec une forte proportiosiffleurs actuels présentant des symptémes
d'asthme sévere (> 50 %) ont été principalemenergbs dans le sous-continent indien, en
Méditerranée orientale, en Afrique et en Amérigaene. Celles ayant une faible proportion
(30%) provenaient principalement d'Asie-Pacifique @Europe du Nord et de [I'Est.
Globalement, 16,5 % des siffleurs actuels présémtes symptomes d'asthme sévéres n'avaient
jamais eu de diagnostic d'asthme. L'asthme nomdsmué chez ces sujets était le plus élevé en
Afrique (40,2%) et le plus faible dans les payslapigones (5,8 %) [22].
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Figure 2 : Prévalence des symptbmes d'asthme sévere selgmeitionnaire écrit chez les

enfants agés de 13 a 14 ans [22].

L'étude ISAAC a permis de dresser un panorama gedaalence de I'asthme, elle a permis de
distinguer 3 groupes de pays selon le taux de [més@ de I'asthme: faible (inférieur a 5 %),
moyen (5-10 %) et fort (supérieur a 10 %). Ces desront révélé que les prévalences les plus
élevées (> 15 %) ont surtout été observées dangdgs anglophones au Royaume-Uni,
Australie, Nouvelle-Zélande en Amérique du Nordiahs plusieurs pays de '’Amérique Latine
(ex: Costa Rica, Pérou, Brésil, Uruguay), alors lgseplus faibles (< 10 %) ont principalement
éte rapportées en Asie (ex: Inde, Indonésie, Ma)aet dans des pays de 'Europe Centrale et de
I'Est (ex: Albanie, Roumanie, Russie) de méme qééigue du Nord [38, 39] (figure 3).
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Figure 3: Carte mondiale de la prévalence de I'asthme @searifants agés de 13 a 14 ans [40].

Les données des enquétes ISAAC Il montrent demti@rs de la prévalence de I'asthme a
I'échelle mondiale. La moyenne de cette prévalemohangé Iégerement de 13,2 % a 13,7 %
dans le groupe 13-14 ans (augmentation moyenngd8e20 par an) et de 11,1 % a 11,6 % dans
le groupe de 6-7 ans (augmentation moyenne de %, k#ar an). En Europe occidentale, la
prévalence est restée stable chez les enfantsd@gé3-14 ans, mais a augmenté de 0,20 % par
an chez les enfants agés de 6-7 ans. Pour les aagiens du monde, chez les enfants agés de
13-14 ans et de 6-7 ans, les changements respagkfdeux groupes d’ages sont: en Océanie (-
0,39 % et -0,21 %), en Amérique latine (+0,32 90,8 %); en Europe du nord et Europe de
I'Est (+0,26 % et 0,05 %), en Afrique (+0,16 % git00%), en Amérique du Nord (+0,12 % et
0,32 %), en Méditerranée orientale (-0,10 % et 0p)j9en Asie-Pacifique (+0,07 % et -0,06 %)

et dans le Sous-continent indien (+0,02 % et 0,[8)]. Ces résultats indiquent que
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'augmentation de la prévalence de I'asthme sespitumais qu’elle est relativement plus élevée
dans les pays qui avaient une faible prévalences dies phases antérieures (certains pays
d’Afrique, d’Amérique latine et d’Asie), avec undakilisation ou une diminution de la

prévalence dans certains pays ou elle était aupatraves élevée notamment dans les pays

anglo-saxons et de I'Europe occidentale [32, 41-Adsi, I'écart entre les pays de faible et de
forte prévalence diminuerait progressivement (fgdly.
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Figure 4: Changements par année de la prévalence de I'asthroeez les enfants 4gés de 13 a
14 ans pour chaque centre par pays [45].
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2.2.1.2. Prévalence de I'asthme de I'enfant en Afjue
La prévalence moyenne de I'asthme en Afrique edtlge %.

En Afrique subsaharienne :

La prévalence est considérablement élevée par ra@gpéfrique du nord. L'ISAAC a objectivé
une prévalence de 15,63 % en Cote d’ivoire [17]41% en Afrique du sud et 11.7 % au
Nigeria, par contre la prévalence était basse awy&e.3 % [23].

En Afrique du nord :

En Tunisie : deux études ISAAC faites a Tunis et a Sousseobjactivé des prévalences de
I'asthme vie respectives de 5.9 % et de 16 % [23].

Au Maroc : quatre études ISAAC ont été effectuées, révélasptdévalences de I'asthme vie de
14.6 % a Casablanca, 15,1 % a Marrakech, 8,8 maliBene et de 12.5 % a Boulmene [23].

2.2.1.3. Prévalence de I'asthme de I'enfant en Algé

La prévalence de I'asthme a été évaluée en deles Wliger et Sétif; a Alger la prévalence fut
de 6,4 % (1994) et de 4,8 % (1996) a Alger ouest de L'ISAAC | [23], et de 7.1 % (2002)
[23] et 8,5 % (2005) [25] lors de I'ISAAC llI. A $iéla prévalence était de 3,7 % et est restée
invariable entre la phase | (2007) et Il (2012)'#RAAC [24].

2.2.2. Mortalité par asthme

L'asthme est une cause rare de mortalité, contitbiuanoins de 1% de tous les déces dans la
plupart des pays du monde, bien que le nombre desdifus a I'asthme ait baissé ces derniéres
annees, l'asthme reste la 32éme cause d’annéeg gerdues parmi 240 causes de déces. Au
cours des 50 dernieres années, les taux de mértdits les groupes d'age plus jeunes ont
considérablement fluctué dans plusieurs pays anteetevé. Les taux de mortalité globaux ont
diminué depuis les années 1980. Cela peut éteedigs changements dans la gestion de I'asthme,
en particulier dans l'utilisation accrue des dixes de gestion et des corticostéroides inhalés
[46, 47].

Les données internationales sur la mortalité l@d'asthme se limitent aux pays déclarant un

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

Figure 5: Carte mondiale de mortalité par asthme (déces @000 habitants agés de 5 a 34
ans) [46].

L’étude mondiale GBD (The Global Burden of Diseass)ime que les taux de mortalité par
asthme normalisés selon I'age ont diminué d’envirartiers entre 1990 et 2010: de 250 a 170
pour million pour les hommes et de 130 a 90 poutiani chez les femmes. Ces chiffres

mondiaux incluent tous les ages [47].

Dans une perspective de 50 ans, les épidémies dalitdodue a I'asthme ont naturellement peu
de rapport avec les tendances temporelles de laalpree de l'asthme ou les taux
d'hospitalisation pour exacerbation d’asthme. Dphsieurs pays a revenu élevé, les taux
d’hospitalisation pour exacerbation d’asthme chex dnfants ont atteint un sommet dans les
années 90, apres la fin de pic de mortalité duasthime dans les années 80. Cependant, les taux
d’hospitalisation et de mortalité par asthme chezdnfants ont diminué depuis 2000 dans les
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pays ou ils ont été mesurés, tandis que la préselele I'asthme est restée stable ou en

augmentation dans de nombreux pays [47].

Lorsque les taux nationaux de mortalité par astlthmez les enfants ont été comparés aux
données sur la prévalence et la sévérité des symegtde I'asthme dans les centres ISAAC dans
les mémes pays, une corrélation significativemersitiye a été trouvée entre la mortalité par
asthme chez les enfants et la prévalence de symptéévéeres de I'asthme chez les enfants de 6
a 7 ans (29 pays) et les 13 a 14 ans (38 payst@sparaisons doivent étre interprétées avec
prudence, car les centres ISAAC ne sont pas néomsemt représentatifs des pays dans

lesquels ils sont situés [47].

Bien que les taux de mortalité dus a l'asthme adeninué dans de nombreux pays a revenu
eleve, des enquétes confidentielles au Royaumeshirsuggéré que les facteurs évitables jouent
encore un réle dans la majorité des décées dusthria. Le dernier examen complet, portant sur
195 déces dus a I'asthme au Royaume-Uni en 2012-20Bvélé que pres de la moitié d'entre
eux sont décédés sans assistance medicale oucualdgs soins médicaux d'urgence ne soient
dispensés. Un quart seulement avaient recu undiaion personnel contre l'asthme, et il y
avait des preuves de prescription excessive decarddints de secours a courte durée d'action,
de sous-prescription de médicaments préventife gtrdscription inappropriée des inhalateurs
bronchodilatateurs béta-agonistes a longue dugggiah comme unique forme de traitement.
Ces observations, suggérent qu'un meilleur acoémadicaments appropriés contre I'asthme est

un objectif clé pour réduire la mortalité due &theme dans le monde [47].

2.2.3. Impact socio-économique de I'asthme
Le colt economique global de l'asthme est considératant en termes de colts directs
(médicaments, visites meédicales, hospitalisatiomg)indirects (arréts maladies, jours
d’absences, déceés prématurés). Une analyse dwatadie|'asthme aux Etats-Unis a estimé les
colts annuels par patient a 1907 dollars et |d tida dépenses médicales nationales a 18
milliards de dollars [48]. En Europe, le colt talal 'asthme représenterait 33 milliards d’euros
pour 'année 2011, dont 14 milliards d’euros entsoidirects [49, 50]. Les pays les plus
consultés pour l'asthme étaient le Royaume-Unv;i gair la Grece et I'Allemagne. Les pays les
moins consultés sont la Pologne et la Turquie. @nalyse de 2012 tirée de I'Enquéte

européenne sur la santé respiratoire || (ECRH®dlJa Communauté européenne a estimé les

18



REVUE DE LA LITTERATURE : Physiopathologie

codts annuels par patient en Europe a 1583 eurtsektimation des codts de I'asthme chez les
enfants dans 25 pays de I'Union européenne (UE publié en 2005. Le co(t total de I'asthme
pour les 25 pays de I'UE est estimé a 3 milliardsirds. L'utilisation de la respiration sifflante
comme définition de I'asthme entraine une augmentabnsidérable des codts de 5,2 milliards
d'euros. Les codts annuels de I'asthme infantileppgs varient considérablement [48]. Ce sont
les sujets avec un asthme sévere ou mal contrGlécapcentrent les dépenses les plus
importantes [50-52]. En ltalie, Antonicelli et aht estimé que les patients asthmatiques les plus
séveres généraient 20% des codlts totaux dus Briiastlors qu’ils ne représentaient que 8% de
la population des malades [50, 53]. En France 4 2@s colts moyens générés sur 3 mois par
un patient non contrélé étaient estimés 6 fois sepes a ceux d’'un patient controlé (538 € et 85
€, respectivement). Alors que les codts indiretageat marginaux chez les patients contrélés (5

% du total), ils représentaient prés de 60 % dpsmies chez les patients non contrdlés [50, 54].

Au-dela des codts économiques, I'asthme est égaletaesource de nombreux codts liés a
l'invalidité. L’asthme a été classé comme la 25 @aese d’invalidité en termes d’années de vie
perdues en bonne santé (DALYs Disability-Adjustefi LYears), similaire a celui du diabete.
Selon un rapport du GINA sur le fardeau de l'asthimenombre d'années de vie corrigées de
l'incapacité (DALYs) perdues a cause de l'asthmes da monde a été estimé a environ 15
millions par an. A I'échelle mondiale, I'asthme résente environ 1% de toutes les DALY

perdues, ce qui refléte la forte prévalence eélgsté de I'asthme [55].

2.3.Physiopathologie

L'asthme est une maladie inflammatoire bronchiquemplexe et hétérogene dans ses
manifestations. Son développement est favorisd'gegociation d’'une prédisposition génétique

et d’'une exposition a des facteurs liés a I'enviement 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 rdle déclencheur ldatigse d’asthme ou favorisant la survenue

de I'asthme :
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2.3.1.1.1. Pneumallergénes

Ces allergénes sont principalement les acarieagpdens, les phanéeres d’animaux, les blattes
et les moisissures. Ces particules sont microsaepigt arrivent donc facilement au niveau des
bronches provoquant ainsi la crise d’asthme. Lditement en appartement lié a notre mode de

vie actuel favorise ce type d’allergene.
2.3.1.1.2. Pollution atmosphérique

La pollution atmosphérique contenant le dioxydesdeffre, 'oxyde d’azote, 'ozone ou encore
les particules en suspensions a un risque faibbas nh est établi de provoquer des crises
d'asthme. Le tabagisme passif est un risque impbdasthme chez les enfants exposés. Les
autres fumées (cuisson, cheminées, usines,...)égmément chargées de substances irritantes
qui peuvent déclencher les crises d’asthme en aggtrdinflammation des bronches. Il en va de

méme avec les aérosols domestiques, les solvargstains parfums.
2.3.1.2. Allergénes alimentaires

Les aliments peuvent déclencher des crises d’asgfanales réactions allergiques. Le lait de
vache, les arachides et les ceufs sont les allesg@liteentaires les plus importants chez les
jeunes enfants ; les fruits et légumes prenantdéanigre place aprés I'age de 10 ans et chez

'adulte. Il existe également des risques d’allesgiroisées [57].
2.3.1.3. Facteurs infectieux

Chez le nourrisson, c’est le virus respiratoirecsyial (VRS) qui est le plus souvent en cause.
Chez I'enfant, on retrouve plutét les rhinovirusranavirus et virus para-influenzae [58]. Mais
d’autres infections bactériennes jouent égalementrGe d’exacerbateur, c’est le cas du
chlamydia pneumoniae et du mycoplasma pneumoniaes Dne étude réalisée sur 77 patients
asthmatiques agés de 8 mois a 31 ans associéecaglggmoins, le mycoplasma pneumoniae a

était isolé dans 24,7 % des poussées aigues d'astamtre 5,7 % chez les témoins [28, 59].

2.3.1.4 Reflux gastro-cesophagien (RGO)
Les RGO acides peuvent provoquer une toux, une rbgpestion bronchique et un
bronchospasme.
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2.3.1.5. Facteurs climatiques

Les facteurs climatiques tels que les changementjbes de température interviennent dans le
déclenchement des crises d’asthme. Ainsi, il alét@ontré que les exacerbations de l'asthme et
les hospitalisations sont associées a la saisamghaues de température ou d’humidité relative et

aux orages [60].
2.3.1.6. Stress et émotions

Plusieurs données objectives indiquent que lessstpsychique (certaines émotions, stress,
tensions parentales, stress scolaire) peuventcagz les asthmatiques dans l'aggravation ou
'amélioration du cours de la maladie, mais il y{r@s peu des preuves expérimentales pour

retenir ces observations [61].
2.3.1.7. Médicaments [62]

Les bétabloquants majorent I'hnyperréactivité braggé en bloguant le systeme adrénergique
bronchodilatateur et peuvent aggraver un asthmeéalencher une crise ; ils sont donc contre
indiqués.

L’'aspirine et les anti-inflammatoires non stéroidie (AINS), peuvent déclencher des
bronchospasmes chez certains patients asthmatmuesiesquels leur utilisation est contre-

indiquée.
2.3.2. Principaux mécanismes physiopathologiques de I'astie

Un stimulus ou un allergéne provoque au niveau adenliqueuse bronchique un afflux de
cellules de l'inflammation comme les mastocyteslesupolynucléaires éosinophiles qui vont
libérer de multiples médiateurs chimiques induises réactions suivantes [63]:

- Réaction immeédiate de bronchoconstriction descteadisses, déclenchant une crise ;

- Reéaction inflammatoire prolongée 6 a 12 heuregésafinhalation, (cedéme et inflammation de
la muqueuse, hypersécrétion bronchique) expligiaapérennisation des crises ;

- Phase chronique (apres succession de crises)moddage bronchique secondaire a
linflammation chronique (épaississement des mugsclenodification des structures

cartilagineuses...) faisant le lit de I'hyperréadéaronchique.
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L'obstruction bronchique est due a trois phénoménesnterviennent a des degrés divers en
fonction du type de crise et de la sévérité detifae : la bronchoconstriction, 'oedeme de la

mugqueuse et I'hypersécrétion bronchique.
2.3.2.1. Bronchoconstriction [64]

La bronchoconstriction est un rétrécissement géieérales voies aériennes respiratoires
provoqué par la contraction du muscle lisse branehi de survenue rapide et de durée
habituellement breve. Les mécanismes de bronchtadim varient selon le stimulus
(inhalation d’allergénes, exercice, air froid, fussé.). La bronchoconstriction aigué induite par
des allergenes provient de la libération de médiatdépendants IgE (incluant I'histamine, les
prostaglandines et les leucotrienes) des mastooyess voies aériennes. Ces meédiateurs
provoguent une contraction du muscle lisse.

La part neurogene expliquerait en partie la bronohstriction (figure 6).
2.3.2.1.1. Systeme parasympathique cholinergiquérdle constricteur)

Représenté par le nerf vague a meédiation choliqaegill constitue le principal systeme de
contrble neurologique du tonus et des sécrétiomsdbiques

Les stimuli provoquent un effet bronchoconstrictpar 'intervention des fibres cholinergiques
qui servent de médiateurs. Le neurotransmettefirsesur les récepteurs muscariniques et agit
en contractant les muscles lisses bronchiquestiranlant la sécrétion de mucus et en majorant

la desquamation épithéliale.
2.3.2.1.2. Systeme sympathique adrénergiqué&dle dilatateur)

Le systeme adrénergique, dont les deux médiateunts I'adrénaline et la noradrénaline, est
séparé en deux : le systemedrénergique bronchoconstricteur et le syst@raelrénergique
bronchodilatateur. Le muscle lisse bronchique iesteren récepteurg-adrénergiques dont la

stimulation électiveff2) entraine une broncho-dilatation.
2.3.2.1.3. Systeme non adrénergique, non cholinergique

Il est responsable de la libération de peptidesdgeé :

- La substance P (augmentation de la perméabili@eaise et sécrétion muqueuse) ;
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La neurokinine A (bronchoconstricteur) ;

La calcitonine GRP " calcitonin Gene Related Peptitl (vasodilatateur artériel et
bronchique) ;

Le VIP " Vasoactive Intestinal Peptide " (bronchitateur puissant).
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deliciency \
Drugs

Y

Sympathetic Vagus
naryes gl Ja g =)

Rellex
bronchospasm
!I
——— ——— -

Vagus —Vagus
efferent — aftorent

——— e ——

-

Nonantigenic

Release of stimuli or
pharmacologic antigenically
mediators modulated
(histamine, stimuli

SRS-A, etc.)

bl e ————

Source: Netter MD. CIBA.
Figure 6: Mécanismes postulés de I'hyperréactivité bronchicpiesant I'asthme [65].
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2.3.2.2. Inflammation[66, 67]

L'inflammation bronchique dans l'asthme se car@é®épar une infiltration polymorphe de
'ensemble de la paroi bronchique par différentedlutes inflammatoires. Cette réaction
inflammatoire implique une étape d'initiation, sdasdépendance des cellules dendritiques et
une étape effectrice impliquant la libération deltiples médiateurs par diverses cellules
inflammatoires, en particulier les lymphocytes Bs |mastocytes et les polynucléaires
éosinophiles. Une infiltration neutrophile semblgalément jouer un réle important dans

I'asthme sévere (figure 7).

Allergénes Pathogénes bactériens, viraux, parasitaires g
Polluants
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LTC4, PGD2 = et
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Meédiateurs de Bronchoconstriction

linflammation Chimickines et autres

Figure 7 : Initiation et entretien de la réaction inflammatalens I'asthme [68].

TLR : Toll like receptors ; PAR : protease-activditeceptors ; CTR : C- type lectin receptors ; TSkiR/mic
stromal lymphopoietin ; IL : interleukine ; TGF-fransforming growth factop-; IFN-p : interféronu ; PGD :
prostaglandine D ; Ig : immunoglobuline ; LTC4 ut®triene C4 ; TNF : tumor necrosis factor.
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L'inflammation des voies aériennes observée dargthbiae reflete un déséquilibre dans les
interactions, via des cibles et des effecteurs ipteft, entre les cellules inflammatoires,
I'épithélium bronchique et la réponse immunitaieel'tiéte[68]. Les cellules et les médiateurs

impliqués dans l'inflammation bronchigdans I'asthmeont :

- Mastocytes : Les mastocytes jouent un réle majeur dans la phages du processus
inflammatoire dans I'asthme : la fixation des antggesur le récepteur FCsR1 via les IgE
spécifigues conduit a leur activation et la libématide médiateurs inflammatoires, dont
'histamine, directement impliguée dans la contoactdu muscle lisse bronchique et
'augmentation de la perméabilité vasculaire. Néaing) les mastocytes peuvent également étre
activés par d’autres mécanismes indépendants @eddly FaR1 (récepteur du complément),
les TLR et I'lL-33. Les mastocytes contribuent égaént a la production de tumor necrosis
factor (TNF)-a dans I'asthme, et donc au recrutdrdes neutrophiles, des cellules dendritiques
et des lymphocytes CD4+ [68].

- Basophiles : Les basophiles, comme les mastocytes, participeritindiation de
linflammation allergique, par I'intermédiaire de fiaation des IgE spécifiques sur le récepteur
FCsR1. La production d’IL-4 et d’'IL-6 par les bakdps contribue a la réponse humorale en

favorisant la prolifération des lymphocytes B eptaduction des anticorps [68].

- Cellules dendritiques : Les cellules dendritiques sont des cellules préaseces
d'antigénes qui peuvent migrer rapidement dangdeglions lymphatiques de drainage, ce qui
leur confere un role majeur dans l'initiation de rigponse locale aux antigenes inhalés, et
notamment dans la différenciation Th2 des lymphexyCD4+ activés. La synthése de
chimiokines par les cellules dendritiques permetplies le recrutement ciblé des cellules de
limmunité vers le site d’entrée de lallergénecifid@ par l'augmentation locale de la

perméabilité vasculaire [68]

- Lymphocytes T[66-68]: On a longtemps pensé que I'anomalie princeps quiwsait a
'asthme résidait dans un déséquilibre entre Igwonges Thl et Th2. Cependant, dans les
modeéles animaux d’asthme allergique, les lymphacyldll ne sont ainsi pas toujours
protecteurs et I'IlFNt, cytokine Thl, est également produite au courdadsensibilisation

allergique. La découverte du rdle des sous-populatilymphocytaires Thl7, Treg (T
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régulateurs) et Natural Killer (NK)-T démontre &gent que le paradigme Th1/Th2 ne peut & lui
seul rendre compte de la complexité de la réparflEmmatoire dans I'asthme (figure 8).

* Lymphocytes T régulateurs:Chez l'individu sain, I'exposition a un allergemaluit une
toléerance du systeme immunitaire nécessaire au tieairde I'homéostasie tissulaire, qui
nécessite la différenciation de lymphocytes CD4+ @8+ en cellules Treg. Dans le cas
contraire, les cellules CD4+ sont polarisées péaudérers un phénotype Th2, ce qui favorise le

développement de l'atopie.

Dans 'asthme allergique, il existe un déficit duntwe et/ou de l'activité des Treg, notamment
chez les asthmatiques séveres instables, comparegit a des asthmatiques moins séveres ou
séveres mais stables, ce qui suggére un réle nmeduldes Treg de l'intensité des symptomes et
la survenue d’exacerbations. La présence d’IL-ébablement produite par des cellules de
immunité innée, dont les basophiles et les éqgsiiles, au niveau de la muqueuse bronchique,
empécherait I'induction des cellules Treg a I'aégvde I'antigéne et favoriserait la polarisation
des lymphocytes CD4+ vers un phénotype Th2.

* Lymphocytes Th17 :Les lymphocytes Th17, qui produisent de I'lL-17A;17F, IL-22,
IL-21 et TNF, participent a la défense contre leshpgénes extracellulaires (bactériens) et
l'infection fongique et sont en particulier impliés dans I'auto-immunité. lls ont également été
détectés dans les biopsies bronchiques d’asthneatiditexpression de I'lL-17 est associée avec
la présence de neutrophiles au niveau des voiénaés et a I'importance de I'hyperréactivité

bronchique. Les Th17 majorent I'inflammation éosimtgpbronchique induite par les antigenes.

Les cellules Thl7 et Treg ont donc des effets ofogro- et anti-inflammatoires
respectivement, et ces deux populations exercante Isur l'autre un contréle réciproque. Le
TGF-p seul favorise une réponse de type Treg quasehcié a I'lL-6, il favorise plutét une

réponse Thl7.

* Autres populations lymphocytaires: Les lymphocytes NK invariants (iNK-T)
produisent les cytokines IL-4 et IFNen forte quantité, régulant la fonction d’'un grammmbre

de cellules comme les cellules dendritiques, lesiplyocytes B et les lymphocytes T
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«conventionnels ». Néanmoins, leur implication dendéveloppement de I'asthme fait I'objet

de discussions.

Enfin, la présence de cellules CD8+ au niveau déssvaériennes des sujets asthmatiques,
atopiques ou non atopiques, est bien documentée c€lliles produisent d’ailleurs alors des
guantités augmentées d’IL-4, d’IL-5 et d’IRN-
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Figure 8: Principales sous-populations lymphocytaires Eetd cytokines impliquées dans
la physiopathologie de I'asthme [69].

- Eosinophiles: Les polynucléaires éosinophiles liberent de na@ubes cytokines, comme
I'lL-4 et I'lL-13, qui contribuent a la pérennisatide la réponse inflammatoire Th2. Ils sécretent
également des médiateurs impligués dans la comtnaanusculaire lisse, comme les
prostaglandines ou les leucotrienes, mais égaledwrd 'HRB, comme la MBP (Major basic
protein). lls produisent en outre du T@GHTransforming Growth Factor beta) et de 'ECP
(Eosinophil Cationic Protein), celle-ci contribuantabrasion de I'épithélium bronchique, et par

conséguent au remodelage bronchique [68, 70].
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- Neutrophiles : L'infiltration de la paroi bronchique par des palygtéaires neutrophiles
semble étre une caractéristique de I'asthme séuéme. augmentation des taux de GMCSF
(Granulocyte-Macophage Colony Stimulating Factaaphgl les bronches des malades atteints
d'asthme modéré a sévere a été observée. L'implicdés lymphocytes Th17 dans la régulation
de cette inflammation neutrophilique dans l'asthe®ére a récemment été évoqukes
polynucléaires neutrophiles liberent également egseces réactives dérivées de l'oxygéne
(ROS) et des cytokines, telles que I'lB;TIL-6, I'lL-8, le TNF- o (Tumor Necrosis Factor) et le

TGF93, susceptibles d’agir sur la cellule musculairsdibronchique [67].

- Cellules de structure des voies aériennes dans thse : L'épithélium bronchique a un
réle pivot dans l'orchestration de la réponse imftatoire de I'héte et la fibroprolifération. Il est

une source majeure de médiateurs pro-inflammatfogjs
2.3.2.3. Remodelage bronchique

Longtemps considéré comme un processus anormajpdeation de I'inflammation bronchique,

le remodelage bronchique représente egalement ateufade pérennisation de celle-ci. Il se
caractérise par un ensemble de modifications angtm® affectant, a des degrés divers, toutes
les composantes de la paroi bronchique des vorgnaés proximales et distales, I'épithélium,
la membrane basale, la matrice extra-cellulaire,glandes séromuqueuses, les vaisseaux et le
muscle lisse bronchique. Ces altérations struasyalbservées quel que soit le stade de sévérité
de lI'asthme, sont également susceptibles d’appani&écocement dans I'histoire naturelle de la
maladie, comme en témoignent les données histalegigssues de biopsies bronchiques chez
des enfants asthmatiques. Elles contribuent atdlilasion d’'une obstruction bronchique fixée,

moins réversible, et correspondent donc a une #enldéfavorable de la maladie [67]

De nombreuses modifications structurales caracidrisegemodelage des voies aériennes [67]:
- Une desquamation de [I'épithélium bronchique et @mouvellement cellulaire plus
important.
- Une fibrose sous-épithéliale intéressant la lamieticularis a l'origine d’'un pseudo-
épaississement de la membrane basale.
- Une hypertrophie des glandes séro-muqueuses, gduita une hypersécrétion de mucus et

majore I'obstruction bronchique et I'HRB.
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Une augmentation du nombre des vaisseaux sangumeHiques, qui est corrélée a la
sévérité de la maladie.

Dans I'asthme sévere, en revanche, I'épithéliumhgperplasique, avec une augmentation
du nombre de cellules caliciformes (I'importancecds altérations épithéliales est corrélée a
I'HRB).

Une augmentation de la masse du muscle lisse bopreelyui représente une composante
essentielle du remodelage bronchique dans l'asthflle. est en effet corrélée a une
dégradation non réversible de la fonction ventitatochez [I'asthmatique. Cette
augmentation de la masse musculaire lisse résuite,seulement, d’un dépét accru de
protéines de la matrice extra-cellulaire, mais iaubsne hypertrophie et d’'une hyperplasie

des cellules musculaires lisses (figure 9)
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Figure 9 : Principales caractéristiques du remodelage museudlase dans I'asthme.

Légendes : L'augmentation de la masse musculase lilans I'asthme résulte d’un dép6t accru deipestdle la
matrice extra-cellulaire, d’'une hypertrophie etrdthyperplasie des cellules musculaires lisses\Adtions : CML
: Cellule musculaire lisse ; MEC : Matrice extrdhglaire ; TEM :Transition épithélio-mésenchymateig1].
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2.3.2.4. Hyperréactivité bronchique (HRB)[67]

L’'HRB se définit donc comme une réponse « excessive « démesurée » des voies aériennes a
une grande variété de stimuli, qu’ils soient phys& chimiques ou pharmacologiques, par
rapport a la réponse des sujets sains.

Il est habituel de faire le distinguo entre, d'upart, 'HRB non spécifique, anomalie
constamment retrouvée dans I'asthme et, d’autrie [fdRB spécifique d’un allergene, présente
uniquement chez les asthmatiques allergiques.

L’hyperréactivité bronchique est multi-factoriell@sultant probablement d'un déséquilibre
neurogéne et d’'une inflammation des voies aériedagsdus souvent IgE médiée aboutissant a

I'obstruction bronchique.
2.3.2.4.1. Hyperréactivité bronchique non spécifique

Plusieurs stimuli sont susceptibles d’'induire urleRBHhon spécifique et peuvent étre directs ou
indirects.

Les stimuli directs agissent sans intermédiaird’stfecteur principal de la réponse bronchique,
le muscle lisse, par la stimulation d’'un réceptewembranaire de la cellule musculaire lisse.
Ainsi, la métacholine et I'histamine activent resipeement les récepteurs de type M3 et H1.

Les stimuli indirects impliquent, quant a eux, uneplusieurs voies intermédiaires, aboutissant,
généralement, a la libération de médiateurs braratsiricteurs par les cellules inflammatoires,
telles que le mastocyte. Ainsi, I'exercice physiguel’hyperventilation isocapnique induisent

une hyperosmolarité de la paroi bronchique due pelde d’eau et/ou de chaleur des voies
aériennes. Cette hyperosmolarité engendre, chgpdihéactif, une dégranulation mastocytaire

et une contraction du muscle lisse bronchiguej gimsine réaction inflammatoire cedémateuse.
2.3.2.4.2. Hyperréactivité bronchique spécifique

Induite par l'inhalation de I'allergéne contre lejle patient est spécifiquement sensibilisé. Sa
mesure n’est toutefois réservée qu’aux essaisqo@s ou a la recherche de maladies
professionnelles, car la stimulation spécifique parallergéne peut potentialiser 'HRB non

spécifique, et donc majorer la sévérité de la melalette réponse spécifique comporte deux

phases : une phase précoce qui survient dans regesisuivant la stimulation et résulte de la
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dégranulation IgE dépendante des mastocytes, gbhase retardée qui survient 3 a 8h apres la
stimulation allergénique, chez environ 50% desraatlgues, et peut perdurer au moins 7 jours,

elle semble plus liée aux processus inflammatajtesu remodelage bronchique.

2.4. Manifestations cliniques de I'asthme

D’un point de vue pratique, on distingue essemteént 'asthme du grand enfant (plus de 5 ans)
dont la définition tend a se confondre avec cedid’adulte et 'asthme du jeune enfant de 5 ans
et moins dont la définition est clinique et le diagtic d’asthme est plus difficile a poser que

chez les enfants plus ages.

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

L’asthme est évoqué soit a I'occasion de symptéymagques (habituels) ou atypiques.

2.4.1.1. Manifestations typiques [72, 73]
2.4.1.1.1. Crise d’asthme

Les manifestations cliniques de I'asthme étaiemitballement décrites sous le terme de crise
d’asthme qui est définie comme un acceés paroxystjgede qu’en soit la durée. Le début est
rarement brutal. Le plus souvent, la crise s'ihstarogressivement le soir ou en fin d’apres-
midi, souvent précédée de prodromes. Ceux-ci vargan enfant a l'autre mais sont
pratiguement toujours les mémes pour un méme enfamorrhée claire aqueuse, toux seche et
guinteuse. La crise peut aussi étre rapportée a@d&sements déclenchants évidents: effort,
excitation, infection respiratoire, exposition ajjénique et climatigue ou toxique (tabagisme).
Les symptdmes classiques de la crise d’asthmelaaatx seche, les sibilants, la tachypnée, la
dyspnée, I'oppression thoracique et les signesittie, Idans les formes les plus séveres peuvent
apparaitre des troubles de conscience, une cyamogmuls paradoxal. Ces symptdmes peuvent

s'associer differemment entre eux ou méme restégssau cours d’'une crise.

L’interrogatoire permet de [74]:

- Rechercher la présence de symptomes typiquesukls gifflement, une dyspnée, une toux
(notamment nocturne), des troubles du sommeil,intodérance a I'effort et une incapacité a
parler et a boire.

- Rechercher le facteur déclenchant pouvant étre :

31



REVUE DE LA LITTERATURE : Manifestations cliniquete I'asthme

* une infection virale des voies respiratoires supgas (surtout chez I'enfant de moins de 5
ans) ;

» [I'exposition a des pneumallergenes tels que ldsnmlles acariens ou les poils de chats ;

» I'exposition a des toxiques (par exemple le tabac)

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

* émotions, contrariétés, changement de temps, matcli

- Deécrire précisément la prise de médicaments (bwmildiateurs, corticostéroides inhalés,
montelukast etc.) en période aigué et/ou en trateme fond.
- Identifier les patients a risque de déces lié stifime devant faire I'objet de contrbles plus

fréquents [1].

» antécédents d’asthme ayant menacé le pronosti¢ at@c intubation et ventilation
assistéee ;

» hospitalisation ou traitement d’'urgence de I'astlaaeours des 12 mois précédents ;

» pas de prise actuelle de corticoides inhalés (@b5téfaut d’observance des CSl ;

» prise actuelle ou récemment arrétée de corticaidmsx (CSO) (qui traduit la sévérité des
événements récents) ;

» consommation excessive de bronchodilatateurs deecdurée d’action (BDCA), surtout
plus d’un flacon/moi ;

» absence de plan d’action antiasthmatique écrit ;

» antécédents d'affection psychiatrique ou de probpsychosociaux ;

« allergie alimentaire confirmée chez un patient mstiique.

A I'examen, I'enfant est assis ou debout, penchéwamt ou encore couché, souvent angoissé.
Les sifflements peuvent étre percus a distancet Bevheezing. La palpation doit rechercher un
emphyseme sous-cutané. Le thorax est distendu spiration, hypersonore. L'expiration est
active, freinée, bruyante. L’auscultation est repient caractéristique, avec de nombreux rales
ronflants bronchiques et surtout des rales silslagti prédominent a I'expiration. La
température est en regle normale. Seule une fiéleeee doit faire rechercher une cause

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

On distingue :
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Les symptdomes de courte durée (toux, sibilantssatem d’oppression, essoufflement) qui
nécessitent la prise ponctuelle de BDCA reflétanblerdle au quotidien de I'asthme.

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

nécessitent un changement de traitement.

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

pas au traitement ou dont l'intensité est inhaligwans 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 symptomes permetterdlasser la crise d’asthme, il existe plusieurs
scores. Certains s'appliquent aux adultes et afantsnalors que d'autres ne s'appliquent qu'aux
enfants.

Nous proposons les scores GINA et PRAM (Paedi&aspiratory Assessment Measure). Le
score GINA s'appligue aux adultes et aux enfangsmpttant de classer la crise en légere,
modérée ou sévere (Tableau 1). Alors que, le goédeatrique le plus intéressant est le score
PRAM, initialement développé chez des enfants de63ns, puis validé chez les enfants de 2 a
17 ans (Tableau 2). Ce score a donc l'avantageulej s'appliquer aux enfants de tout age. De
plus, il est basé sur des criteres cliniques fad@lévaluer et est didactique pour les médecins. Le
score PRAM trois heures apres l'arrivée de l'enfant urgences (aprés administration d'un

traitement intensif) est un bon prédicteur du resdlinospitalisation [74].

Il est important de souligner que des évaluatidinggcies répétées de I'évolution et de la réponse
au traitement sont essentielles. ThéoriquementlyEpnée céde spontanément en quelques
heures, mais elle est presque toujours nettementrtée par les traitements appropriés. Le
retour a une respiration et a une auscultatrmmmale n’est pas immédiat, permettant de

retrouver quelques sibilants qui authentifient@alité de I'asthme.[75].
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Tableau 1 :Classification de la sévérité d’'une crise d’astlfdiepréesGINA) [31, 72].

Légere Modérée Sévere Arrét respiratoire
imminent
Dyspnée En marchant En parlant Au repos
(nourrisson : (nourrisson : refus
pleurs + brefs, alimentation)
difficultés
d’alimentation)
Peut s’allonger Préfere la position Assis
assise
Elocution Tient une Phrases Quelques mots
conversation
Fréquence Augmentée Augmentée Augmentée

respiratoire

FR normale chez I'enfant éveillé : < 2 mois < 60imR a 12 mois < 50/min ; 1 a 5 ans <

40/min ; 6 a 8 ans < 30/min

Tirage Non Oui Intense Balancement
Thoracoabdominal
Sibilants Modérés, en fin Importants Aux deux temps Abolis
d’expiration
Conscience Agitation possible Agitation Agitation fréquente Somnolent ou confus
fréquente
Fréquence Normale 100-120/min 120/min Bradycardie
cardiaque
FC normale chez I'enfant : 2 a 12 mois < 160/mlng; 2 ans < 120/min ; 2 a 8 ans <
110/min
Tension artérielle Normale Normale Abaissée
Abaissée
Normes TA systolique-diastolique en mmHg : 3-5:a@8-36 ; 6-8 ans : 78—41 ; 10-11 ans :
82-44
Pouls paradoxal Absent Parfois présent: Souvent présent : Absence traduit
<10 mmHg 10-15 mmHg 20-40 mmHg un Epuisement
SpO2 >95 % 91-94 % <91 %
DEP post-p2 >80 % 50-80 % <50 %
(en % de la ou réponse aux
théorique ou de Bronchodilatate
la meilleure ursse
valeur maintient < 2 h
personnelle)
Gazomeétrie Inutile Généralement
inutile
Pa0. Normale > 60 mmHg < 60 mmHg
PaCOz < 42 mmHg < 42 mmHg > 42 mmHg

FR : fréquence respiratoire ; FC : fréquence cqgudia TA : tension artérielle ; SpO2 : oxymétriepdrils ; DEP :
débit expiratoire de pointe ; PaO2 : pression mitéren oxygéne ; PaCO2 : pression artérielleanagrbonique.
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Tableau 2:Score de PRAM (Paediatric Respiratory Assessmemasite [74].

0 1 2 3

Tirage sus-sternal Absent Présent

Contraction muscles Absent Présent

scaléenes

Murmure vésiculaire Normal Diminué base Diminué apex et Absent / trés réduit
base

Sibilances Absentes Expiratoires Inspiratoires et Audibles a l'oreille ou

expiratoires thorax silencieux

Saturation 02 95 % 92-94 %

Total du score de PRAM 0—3 4—7 8—12

Sévérité de la crise Légere Modérée Sévere

Risque d'hospitalisation Faible Modéré (10-5%) 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 spontanémeniadquees minutes a quelques heures, mais elle
est presque toujours nettement écourtée par l@entents appropriés (essentiellement les
bronchodilatateurs). Le retour a une respiratioa @he auscultation normale n’est pas immédiat,

permettant de retrouver quelques sibilants quiemnitfient la réalité de I'asthme [75].
2.4.1.1.4.2. Complications [72]

Des complications doivent étre recherchées encpdigi devant une aggravation brutale ou une

absence d’amélioration malgré un traitement bierdad :

- Troubles de ventilation

Un bouchon muqueux peut obstruer une bronche seagireenu lobaire (en particulier la lobaire
moyenne), plus rarement une bronche souche, remsplensl’atélectasie ou d’emphyséme
obstructif. L'évolution sous traitement est habliement favorable. L’endoscopie bronchique

peut étre indiquée en cas d’échec.
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- Pneumomédiastin, emphyséme sous-cutané et pneumatio

Le pneumothorax est une éventualité rare, a suspaevant des douleurs rétrosternales irradiant
aux bras et au cou, aggravées par les mouvemeansateires et parfois par la déglutition. I
s’associe généralement a un emphyseme sous-cutdhéspitalisation de I'enfant est
indispensable.

Le pneumomeédiastin se traduit sur le cliché pulnrenaar des hyperclartés linéaires verticales,
le long du médiastin et des contours cardiaqueslegant les deux feuillets pleuraux, et
'emphyséme sous-cutané par des images clairescsbaisées cervicales ou pariétales. Ce sont
des complications habituellement bénignes de lfasthleur traitement se confond avec celui de

I'exacerbation et leur disparition se fait en quels|jours.

- Arrét cardiorespiratoire anoxique

Il s’observe plus volontiers chez des adolescamtisast mal leur traitement ou insuffisamment
traités, au terme d’'une détérioration progressigegligée de I'état respiratoire, d'une durée
variant de quelques jours a quelques semainesrgrieiment au cours de crises dramatiques dont

le début a été tres brutal.

2.4.1.2. Manifestations atypiques (équivalents d’#sme)
2.4.1.2.1. Foyers pulmonaires récidivants [72, 73]

Chez les enfants présentant des bronchites rénigwail n'est pas rare que les clichés
radiologigues mettent en évidence des foyers pulines récidivants ou persistants. Le lobe
moyen est le plus fréeguemment touché; d’'ou la réepenser au diagnostic d’asthme en
premier lieu devant un syndrome de lobe moyen, ridgoe d’autres territoires pulmonaires
peuvent étre concernés. Au moindre doute, une eongi@sbronchique est demandée, en sachant
gue le scanner thoracique, qui peut montrer lepsc@trangers radio transparents, pourrait

devenir dans un futur proche 'examen de premigtiention dans cette indication.
2.4.1.2.2. Toux, trachéite spasmodiques [72, 75]

La toux spasmodique équivalent d’asthme se tradagisiguement par des épisodes de toux
seche, souvent a prédominance nocturne, notammeagraiere partie de nuit, mais également
aux rires, lors de contrariétés ou d’émotions,aarét d’'un effort ou lors de changement de

temps, peu ou pas sensibles aux traitements symfitpras habituelsnais sensibles aux
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traitements anti-asthmatiqud®apporter une toux chronique isolée a un asthmesespur la

conjonction de plusieurs arguments :

- une réponse indiscutable au traitement anti-astgoegt

- la présence d’'une dermatite atopique;

- des tests cutaneés positifs a I'ceuf, aux pneumaliesg;

- une histoire parentale d’asthme;

- l'existence d'une hyperréactivité bronchique aux plesations fonctionnelles
respiratoires;

- la présence d’'unimflammation éosinophilique des voies aériennesdetgpation ou lavage
bronchoalvéolaire);

- Toux isolée avec une radiographie thoracique nanegres avoir éliminé les autres

diagnostics différentiels par un bilan de débragd.

2.4.1.2.3.Bronchites récidivantes [73, 75]

Elles surviennent essentiellement chez I'enfantnev@ ans. Elles correspondent a des
manifestations d’inflammation bronchique, a prédwanice automnohivernale, en rapport avec
une hyperréactivité bronchique non spécifique. yraptomatologie est assez stéréotypée, avec
rhinorrhée, toux assez souvent grasse, encombraesgitatoire et bien souvent la perception a
l'auscultation de rales bronchiques ou de ralesasits, avec ou sans fievre ; il s'agit alors de

bronchites a répétition dont il faut bien vérif@relles sont « sifflantes » ou « asthmatiformes »
car, dans ce cas, le diagnostic d’asthme est pgaméque les bronchites répétées sont non
sifflantes, sans terrain allergique, souvent agssca des infections ORL et avec un syndrome
bronchique a la radiographie thoracique, on ddiatfier un bilan de débrouillage. Ainsi, la

recherche d’'un asthme n’est entreprise qu’aprés almminé les autres diagnostics différentiels.

2.4.1.2.4. Asthme d’effort

L'asthme d’effort aussi appelé asthme induit paxdrcice (AIE), se caractérise par une
obstruction bronchique aigué se manifestant apnesfiort physique d’intensité variable [76].
L’AlE est objectivement défini comme une chute tlespde 10 % du VEMS ou de plus de 15 %
du DEP mesurée jusqu’'a 30 minutes apres l'exerfi@@. Cette obstruction entraine des

symptémes telle gu’une toux, une dyspnée, une raggm sifflante, ou encore une oppression
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thoracique [78]. D’autres symptdémes ont été obsgrugais ils sont plus rares et considérés
comme atypiques : une respiration courte, une dsmnormale pour l'effort consenti, une
diminution de la performance (I'enfant court mouit® que ses camarades), une sensibilité a I'air
froid (I'enfant tousse systématiquement en renteantlasse apres la récréation), une douleur
thoracique, des vertiges ou des gastralgies, debalies et des crampes [79-82]. Ces
symptémes sont a leur maximum 5 a 10 minutes daréis d’'un exercice physique intense et
sont spontanément réversibles en moins d’une hgane beaucoup plus rapidement avec un
traitement par inhalation de BDCA [83]. Parfoiy ik méme une absence de symptémes malgré
une chute du VEMS de plus de 10 % ou du DEP dedqaukb % [84]. Dans certains cas, la crise
survient au cours de l'effort, la géne occasionpéet alors imposer l'arrét de I'exercice mais
lorsqu’elle n'est pas trop importante, I'effort peire poursuivi en diminuant l'intensité, ce qui
permet de diminuer, voire de faire disparaitrerigec C’est ce que certains patients nomment «

courir & travers son asthme » [85].

L’AIE est différent d’'une dyspnée témoignant d’ugcdnditionnement physique mais la
distinction n’est pas toujours facile. L'asthme ftbet est en relation avec une augmentation
transitoire de la résistance des voies aériennes tks suites d'un effort physique, plus
particulierement en cas d’air froid et sec. La pbyathologie actuelle de I'AIE est une synthése
des difféerentes théories qui se sont succédéesisdépsl années 70: théories thermique,
osmotique et inflammatoire, implique une réponsagéxée a la perte de chaleur et d’'eau au
niveau de la muqueuse respiratoire induisant sedm@ment une libération de médiateurs
inflammatoires [86, 87]. Ces mécanismes physiopatiiques expliquent probablement les
modifications du calibre bronchique constatéessapreexercice [88]: bronchodilatation précoce
suivie d’'une bronchoconstriction maximale 5 a 1Gwiés apres I'arrét de l'effort et cédant
spontanément en 20 a 60 minutes. Elle est suivienpa période réfractaire, pendant laquelle il
ne peut pas survenir a nouveau d’obstruction brigonehet qui dure 1 a 4 heures. Enfin, on
constate parfois une phase inflammatoire tardigesheures apres I'effort, inconstante, qui peut

entrainer un bronchospasme retardé.

L’asthme d’effort peut survenir chez des sujetsrgusont pas connus comme des asthmatiques.
Il peut étre la premiere manifestation de I'asttehea découverte doit faire suspecter un asthme

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

L’asthme de I'enfant de moins de cing ans présdatesimilitudes, mais aussi des différences
avec les formes d’asthme survenant aux autresd@és vie [31].1l regroupe aujourd’hui a la
fois I'asthme du nourrisson (avant 36 mois) etthase de I'enfant de 3 a 5 ans proche de

'asthme du grand enfant [72].

Avant 3 ans, on considere comme asthme « tout dpislyspnéique avec sibilants qui se
reproduit au moins trois fois avant I'age de 2 ahsceci quels que soient I'age de début,
I'existence ou non de stigmates d’atopie et la eapmparemment déclenchante » [72, 90]. Cette
définition est large et ne permet pas de différnt@s nourrissons qui auront des symptémes
transitoires liés aux infections virales sur desiesoaériennes de petit calibre et/ou
hyperréactives, de ceux (les moins nombreux) goiu&vont vers un asthme ultérieur. Mais elle
permet d’éviter le sous-diagnostic et favorisedeours aux thérapeutiques adaptées [91]. Dans
les recommandations du groupe de travail de ladHAutorité de Santé (HAS) en France, les
auteurs soulignaient que « Les épisodes de siffisnsont discontinus, avec des périodes
pendant lesquelles I'enfant est asymptomatiquet >quél ne faut pas meéconnaitre d’autres
tableaux cliniques d’asthme comme la toux induiée fexercice, la toux nocturne, la toux
chronique ou récidivante, la toux persistante apres bronchiolite, les sifflements persistants
[91].

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

Elle prend habituellement le caractere d’'une braslith aigué virale. Elle est le plus souvent
déclenchée par une infection virale, avec en pérmgomno-hivernale le VRS, les rhinovirus,
les virus parainfluenza et influenza, et les méapmovirus comme principaux agents
infectieux. Les symptdmes débutent par une rhijiterhinopharyngite) éventuellement fébrile.
Elle débute par une rhinite ou rhinopharyngite bampi précede de 2 a 3 jours I'apparition
d’'une toux séche, quinteuse, avec polypnée, sigadsitte et un wheezing qui témoignent de
I'obstruction bronchiolaire avec des sibilants auBcultation pulmonaire. L'importance des
signes de lutte et de la polypnée, ainsi que krdoce des symptémes (sur le plan digestif et
respiratoire) et le taux de saturation en O2 (nbrm®5 %) sont des indices de gravité.

L’évolution se fait vers la guérison en quelques$o
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2.4.2.2 Autres tableaux cliniques

2.4.2.2.1. Sifflements continus (ou wheezing persistanfy2, 91]
Correspondent a la persistance de signes d’obistnugtonchiolaire en continu. lls s’accentuent
avec l'activité de I'enfant (prise du repas, effonpleurs) ou lors des surinfections virales, mais
diminuent au repos ou pendant le sommeil. Ces isgsons qui ont par ailleurs une croissance
staturopondérale normale et gardent une activitéhale sont familierement appelés « happy

wheezers ».

2.4.2.2.2. Episodes de dyspnée modérée avec sibilaf@d]
Ce sont des nourrissons qui présentent occasienmetit, plutdt la nuit ou lors des épisodes
d’agitation, une toux spasmodique avec des silslania fin de la quinte de toux. Cette toux
spasmodique peut s'accompagner d’'une dyspnée nedées épisodes surviennent volontiers

en dehors des infections virales

2.4.2.2.3. Crises sévere$91]
Ce sont des insuffisances respiratoires aiguésgmuwonduire a une hospitalisation en secteur
de soins intensifs. La ventilation artificielle eatement nécessaire. Elles peuvent survenir chez

un nourrisson ayant ou non d’autres manifestatitasthme.
2.4.2.3. Phénotypes de I'asthme du jeune enfant

L’asthme du jeune enfant est une maladie complexdiyersité des tableaux cliniques a conduit

a l'identification de plusieurs phénotypes qui tient compte de nombreux parametres ; 'dge de
début, les facteurs déclenchants et I'étiologie idamte (allergique, virale). L'hétérogénéité des

phénotypes de respiration sifflante et les défiecdjgues a I'age a cause des différences
anatomiques posent des difficultés dans le diagnast dans I'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 proposiféeencier les jeunes enfants siffleurs dont
les exacerbations sont viro-induites de ceux destdxacerbations 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 infectiale vi
» des intervalles libres entre les épisodes supérieéra 8 semaines;
* une absence d'épisode trés sévere.
- Siffleurs a facteurs déclenchants multiples « Mulple trigger wheeze » :qui sont
caractérisées par:
» des facteurs déclenchant variables (infectiondesraffort, pleurs, rire, air froid ou humide,
exposition a la fumée passive, aux allergeneslaipallution);
» des intervalles libres entre les exacerbations aiesrde 6 a 8 semaines;
» et/ou une symptomatologie présente entre les exatoens;
» et/ou des épisodes séveres (caractérisés par iseenécessitant une hospitalisation et/ou
une oxygenothérapie).
Cependant, cette classification est débattue cadiféérents types d'épisodes sifflant peuvent
varier dans le temps. De plus, il semble que landison entre « episodic viral wheeze » et «

multiple trigger wheeze » n'est pas un bon prédiate I'évolution a long terme.
2.4.2.3.2. En fonction de I'age de début et I'évolutiorde la maladie [94]

L’évolution de l'asthme du nourrisson et du petitfast est variable, trois phénotypes de
nourrissons et d’enfants siffleurs au bas age ntiécrits dans une étude américaine (la cohorte
de TUCSON: 826 enfants de la population générale,prématurés, suivis depuis la naissance

jusqu'a 6 ans) :

- Siffleurs précoces transitoires s'ils ont présenté un ou plusieurs épisodesasiffl avant 3
ans mais ne sifflent plus a I'age de 6 ans. Cesrisgons ne présentent pas, le plus souvent,
d’histoire familiale d’asthme, ni d’atopie persotiae

- Siffleurs a début tardif : sont caractérisés par des sifflements débufaasd’age de 3 ans et
qui persistent aprés l'age de 6 ans. lls sont #&sode plus souvent, a une fonction
respiratoire normale.

- Siffleurs précoces persistants sont représentés par des enfants qui ont eu ausnioin

épisode de sifflements dans les 3 premiéres arteée®, et qui persistent a I'age de 6 ans et

41



REVUE DE LA LITTERATURE : Diagnostic positif

- au-dela. Ces enfants ont, le plus souvent, undifonespiratoire normale a la naissance puis

diminuée a I'adge de 6 ans.

2.5. Diagnostic positif
2.5.1. Démarche diagnostique

2.5.1.1. Interrogatoire

Reste le meilleur outil diagnostique et s'attachrechercher les symptdomes cardinaux qui sont
les sifflements, la toux, la dyspnée et la sensat® géne thoracique. Ces symptomes identifiés,
l'interrogatoire doit étre approfondi pour recherchiage de début, caractériser leurs horaires
diurne et/ou nocturne, leur périodicité saisonniéte per annuelle, leurs circonstances de
survenue au repos, a l'effort ou en présence diciedr déclenchant identifié et leur durée et

fréquence, ainsi que les antécédents de I'enfaatemmels ou paternels d’asthme ou d’allergie.
2.5.1.2. Examen clinique

L’examen clinique est le plus souvent normal. Uip&tre également normal lors d’exacerbations
légeres ou apres l'administration de bronchodiéatst ayant précédé la consultation. Les
sibilants sont le signe attendu en cas de criggernmant I'asthme est une maladie bronchique
avec secrétion de mucus et la présence de soutaatépest fréquente chez le jeune enfant [95].
L’examen clinigue doit étre complet et s’attacherarechercher une distension ou une
déformation thoracique faisant évoquer un tablehtorique et sévere, avec un examen

cardiovasculaire et des téguments et un examen ORL.

2.5.1.3. Explorations fonctionnelles respiratoire$EFR)

L’étude de la fonction respiratoire constitue umdeaau diagnostic et est encore sous-utilisée.
L’EFR permet également de définir la sévérité ahitide I'obstruction bronchique, mesure

objective dans le suivi de I'asthme.

2.5.1.3.1. Mesure du débit expiratoire de pointe (DEP]J95]

L'utilisation d’'un débit metre de pointe est un tgefacile en ambulatoire. Sa technique doit étre
rigoureuse, I'enfant assis, la téte droite, apmss inspiration profonde et une expiration forcée
maximale et rapide. Il faut étre vigilant sur l'efff« sarbacane » obtenu par la position de la
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langue sur lorifice d'entrée du débit métre. Trads cing mesures sont réalisées, la
reproductibilité ne doit pas dépasser 10 %, lalme# valeur est retenue. Il s’agit d’'un examen
qui reflete une atteinte des bronches de grosreadibune réversibilité de 20% apres l'inhalation
de BDCA est en faveur d’'une réversibilité. Cepemndaet examen a une médiocre sensibilité
variant de 68 % a 75 % comparé aux parametres wbtempartir d’'une courbe débits volumes.
Lorsque le DEP est < 80 % de la valeur attenduealaur prédictive positive de prédire un
VEMS altéré est de 97 %, mais la valeur prédictiggative (VPN) n'est que de 72 % et elle ne
s’améliore pas lorsque le DEP est normal [95, Y8F baisse du DEP peut précéder une crise, et

son intérét principal réside en général pour I'éadbn de la gravité de la crise d’asthme.
2.5.1.3.2. Courbes débits-volumeg95, 97]

Elles sont réalisables a partir de 6 ans avec epeoductibilité comparable a l'adulte et
informatives sur le degré d’obstruction des voiégemnes proximales (mesure du VEMS, ou
rapport du VEMS/CVF) ou distales (DEM 50 % et/ouNDE5 % et/ou DEM 75 %). La courbe
débits volumes est systématiquement réalisée ataapres inhalation de bronchodilatateurs,
généralement au nombre de trois, ce qui permetstertla reproductibilité des courbes. La
réversibilité se définit par une amélioration du W& > 12 % aprés inhalation de
bronchodilatateurCette réversibilité est un argument en faveundisthme. Il n’existe pas de
norme de réversibilité pour les voies distales,snt@minormalisation de la forme de la courbe de
concave a legerement convexe refléte cette révidesitun piege fréquent est la fatigabilité a la
répétition des courbes débits-volumes, qui ser@mgéament ressentie chez I'enfant plus grand.
Ceci peut expliquer une aggravation des mesurdgrat a mesure de la répétition de celles-ci,

ces manceuvres d’hyperpnée pouvant étre un équividdrsts de provocation.

La mesure de courbes débit-volume partielles etqiiess forcées est possible chez le nourrisson
grace a la méthode dite « de la jaquette », cepgndat examen reléve de laboratoires treés

spécialisés et nécessite un personnel médicaliedtra
2.5.1.3.3. Résistances pulmonaires [95, 98]

La mesure des résistances est possible a parfiagiede 3 ans. Plusieurs techniques existent,
demandant peu de coopération et donc plus facilendalisables : mesures des résistances par
oscillations forcées, des résistances par intéaomptde débit (Rint), des résistances
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pléthysmographiques (sRaw). Quelle que soit lartieete utilisée, il est important de vérifier
'absence d’hypertrophie amygdalienne, de rejetsr inesures si I'enfant déglutit, tousse,
vocalise pendant la mesure ou s’il existe desdwateniveau de I'embout buccal.

Les valeurs seuils sont moins précises, mais uaibn de 140 % signe une obstruction et une
réversibilité de 40 % aprées inhalation de broncladatieurs est proposée comme significative. La
technique des Rint semble cependant avoir unelsktéset une spécificité moindres que celle
des oscillations forcées et des sRaw, sous-estifeamiveau d’obstruction, surtout en cas de
résistance élevée. Néanmoins, la mesure des Rsitraontrée capable de différencier différents
phénotypes de wheezing a I'age de 4 ans, les enfagic un sifflement persistant depuis les
premieres années de vie ayant les résistancelikeélpvées.

2.5.1.4. Epreuve d’effort cardio-pulmonaire [95, 9P

Accessible dés I'age de 8-10 ans, cet examen atérét dans le cadre des tableaux atypiques.
L’exemple est une dyspnée a l'effort isolée avex HER normales ou I'absence de réponse aux
BDCA administrés avant I'effort, et associée a aegiments anamnestiques tels des antécédents
parentaux d’asthme. Dans ce contexte, cet exanmemepele rechercher des arguments pour un
eventuel asthme induit par I'exercice et le plusvent va permettre de rassurer I'enfant et les

parents sur ses capacités normales a I'effort.
2.5.1.5. Radiographie du thorax

Son intérét est essentiellement a visée de diagnastférentiel et de rechercher une
complication de la crise d’asthme en cas de symgsdsévere. Souvent normale, les anomalies
compatibles avec un diagnostic d’asthme non comeéligont un épaississement bronchique
modéreé et diffus, surtout chez le jeune enfantret distension thoracique. A l'inverse, une
radiographie présentant d’autres anomalies écart@algynostic d’asthme en premiére intention.
Rappelons que le profil est inutile. Au mieux uicloé de face en expiration peut compléter
'examen, rechercher une distension ou un trapf&tje

La radiographie du thorax n’'est pas indispensabtéhaque récidive de la symptomatologie
asthmatique. Elle est cependant indiquée en cp&3jte

- premiere crise d’asthme ou lors de symptébmes &Esjries atypiques chez un enfant sans

antécédent, pour éliminer un diagnostic autre ;
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- asymétrie auscultatoire franche et/ou de douleigrdisée ou rétrosternale majorée par les
mouvements respiratoires faisant suspecter un potanax et/ou un pneumomédiastin qui
imposeraient une hospitalisation ;

- perception d’'un emphyséme ;

- symptomes faisant suspecter une infection pulmenéievre élevée persistante, foyer
auscultatoire) ;

- symptomes d'asthme récidivants inhabituels chez emfiant asthmatique connu bien
equilibreé ;

- crise sévere nécessitant une hospitalisation.
2.5.1.6. Enquéte allergologique

Les investigations allergologiques peuvent se sénla tous les ages de la vie, mais leur
indication va essentiellement dépendre de I'agéemdant. Chez le jeune enfant, 'asthme est
essentiellement post-infectieux et en l'absencentd@dents familiaux ou d’'une dermatite
atopique étendue, d’'un début tardif (apres 2 angjeosignes cliniques évocateurs, la rentabilité
va étre trés faible [90]. A linverse chez l'enfadé plus de 4 ans, la recherche doit étre
systématigue. Les investigations se font selonrde®@mmandations par les tests cutanés, la
méthode de référence reste les pricks tests (PX) pameumallergenes les plus fréquents
(acariens, pollens de graminées, animaux ‘chagnthiblatte, alternaria, pollens d’arbres)
variables selon les régions et les éventuels symgdd Tester systématiguement des
trophallergénes en I'absence de signes cliniguemetile [90]. Ces tests cutanés se font apres
un arrét de 15 jours des antihistaminiques et degcoides en cours. Il n’existe pas de contre-
indication formelle, mais ils ne seront pas réalisér une peau lésée (eczéma, psoridsss).
technique du PT cutané est une technique simplaaasensible d'interprétation facile et bien
acceptée par les enfants car peu douloureuse. aliteegle solution contenant I'allergéne est
déposée sur la peau de l'avant-bras, aprés awinfeée la peau a I'alcool. Les allergenes sont
déposés a 4 centimetres (cm) du pli du coude pbdjnet, a 2-3 cm d'intervalle pour éviter que
les éventuelles réactions ne se superposent. laepige doit pas étre trop profonde et atteindre
le derme et faire saigner. La pression doit éteatique pour tous les tests. La réactivité cutanée
est contrdlée avec un témoin positif et négatifldcure des prick-tests se fait apres 15 minutes

et consiste en la mesure en millimetres (mm) defaule,Un test cutané est considéré comme
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positif si le diametre de I'induration est d’au m®i3 mm et supérieur a 50 % du témoin positif

Il est recommandéde confronter le résultat d'un PT & un allergénx aonnées de
l'interrogatoire et de la clinique [95].

Ces tests cutanés permettront de cibler les medlgds spécifiques ou d’écarter une étiologie
allergique en cas de négativité. Les tests sanguulsi-allergéniques sont une alternative
lorsque la réalisation des tests cutanés n'esppssble.

L’association d’une allergie prouvée a des symptenecateurs d’asthme non compliqué est
un bon critere diagnostique. Il ne faut pas oubdjee l'allergie est une maladie évolutive et

savoir répéter ces examens selon le contexte [95].

2.5.1.7. Tests biologiquef®5, 100]
2.5.1.7.1. Eosinophilie sanguine
C’est un marqueur aléatoire qui peut dépendre dévarité, de la présence d’une allergie et qui

peut étre variable dans le temps.

2.5.1.7.2. Comptage des éosinophiles dans les secrétions brbigties
Le comptage des éosinophiles dans les secrétionstigues n’est pas un examen de routine et
nécessite un apprentissage dans sa réalisation ketbaratoire de cytologie expérimenté. Un
seuil> 1 % est généralement admis comme positif. L'égsiil@ est rare chez le jeune enfant et
chez I'enfant de plus de 10 ans, sa valeur prédictste faible pour des tatm8,5 %, ce qui est
éleve [95].

2.5.1.7.3. Mesure de la fraction exhalée du monoxyde d’azotendogene (FeNO)
Parmi toutes les techniques décrites pour recheathmesurer des marqueurs de I'inflammation
dans les exhalats, la mesure du NO s’avére épusafacile et reproductible. La production du
NO endogene par I'épithélium respiratoire est, #et,einductible par de nombreux médiateurs
pro-inflammatoires et refléte I'existence d’unelamimation persistante. La FeNO reste élevée
chez I'atopique qu’il y ait ou non un asthme, augtaex I'occasion de rhinite infectieuse, et son
évolution sous traitement n'est pas contributivasdkes études. A l'inverse, une FeNO basse
peut étre un argument supplémentaire pour élinlmatiagnostic d’asthme lorsque le tableau
clinique est atypique. La FeNO doit donc étre mtétrée en fonction de la clinique mais n’est

pas spécifique de I'asthnji@5].
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2.5.2. Critéres diagnostiques de I'asthme [1, 101]
2.5.2.1. Criteres diagnostiques de I'asthme chezfifant &gé de plus de 5 angl'aprées
GINA 2016)(figure 10)[1]

Lescaractéristiques permettant de faire le diagna&itasthme sont :
- Antécédents de troubles respiratoires variablesles symptémes typiques sont le sifflement
expiratoire, la dyspnée, I'oppression thoraciquia ébux ;

» plusieurs de ces symptdmes sont généralement pgasesr les asthmatiques ;

* la survenue des symptémes dans le temps et leunsitd sont variables ;

* les symptémes apparaissent souvent ou sont agdeanag ou a la marche ;

» les symptomes sont souvent déclenchés par I'eféorire, les allergenes ou l'air froid ;

» les symptdbmes surviennent souvent lors d’'infectioredes ou sont aggraves par celles-ci.

- Preuves d’une limitation variable du flux expiratoire :

* Au moins une fois pendant le processus diagnostiquand le VEMS est bas, il faut
documenter la diminution du rapport VEMS/CV. Le pag VEMS/CV est normalement
supérieur a 0,90 chez les enfants.

« |l est a noter que la variation de la fonction redpire est plus importante que chez les
sujets sains. Par exemple :

* Le VEMS augmente de plus de 12 % chez I'enfant alevdleur théorique aprés
l'inhalation d’'un bronchodilatateur. C'est ce qu'appelle la « réversibilité sous
bronchodilatateur » ;

* La variabilité quotidienne moyenne du DEP diurne>e$3 % chez I'enfant.

Calculé sur des mesures réalisées deux fois pafnueilleure des 3 mesures a chaque fois)
en utilisant la formule : (DEP maximum du jour —®Einimum du jour) / moyenne du
DEP maximum et minimum du jour, en prenant la mogesur une ou deux semaines.
Toujours utiliser le méme débitmétre de pointe agcle fois, que le DEP soit mesuré au
domicile ou au cabinet ;

* Le VEMS augmente de plus de 12 % chez l'enfant alevdleur théorique aprés 4
semaines de traitement anti-inflammatoire (en detertoute infection respiratoire).

» Le diagnostic est d’autant plus probable que laatian est plus importante et que les

variations en exces sont plus fréquentes.
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» |l peut étre nécessaire de répéter les tests pegdaries symptédmes sont présents, en début
de matinée ou apres l'arrét des médicaments braliateteurs.

» La réversibilité sous bronchodilatateur peut ébseate en cas de crise sévere ou d’infection
virale. Lorsqu’il n'y a pas de réversibilité sousohchodilatateur lors des premiers tests,

I'étape suivante dépend de I'urgence clinique dadaisabilité d’autres examens.

Patients présentant des symptomes
respiratoires
Les symptomes sont-ils caractéristiques
de 'asthme ?

Non
Oui
\%
Antécédents/examens détaillés de
I'asthme
Les antécédents et les examens sont-ils
en faveur du diagnostic d’asthme ?
Non Poursuite de I'interrogatoire et des tests a

U.rgence_d'n'que etautres — Oui la recherche d’autres diagnostics
dlagnostlcslpeu probables Autre diagnostic confirmé ?

i \%

! Effectuer une spirométrie/mesure du DEP

1

; avec un test de réversibilité

! Résultats en faveur du diagnostic d’asthme ?

1

i

!

1

i Répéter une autre fois et faire

! — Non > réaliser d’autres examens

1

i Confirmation du diagnostic < Non —

: <oui — d’asthme ?

\V4
Traitement empirique
par CSl et BDCA a la Oui Non Oui
demande
Examen de la réponse
Bilan diagnostique Envisager un essai de traitement
dans 1-3 mois du diagnostic le plus probable
ou adresser le patient au
spécialiste pour bilan aporofondi
Traiter pour un ASHTME Traiter pour un autre diagnostic

Figure 10 : Diagramme diagnostique de I'asthme en pratiqueqele @'aprésGINA 2016) [1].
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2.5.2.2.Criteres diagnostiques de I'asthme chez titant 4gé de 5 ans et moins
(d’apresGINA 2016)[101]

Le diagnostic d’asthme du jeune enfant de cingoansoins est évoqué devant la présence d’'un
wheezing, mais il n’existe malheureusement aucsindie certitude chez le jeune enfant. La mise
au point du GINA donne cependant des éléementjcles en faveur du diagnostic (tableau 3). A

cet age, aucun test d’exploration fonctionnellgpir@soire (EFR) n’est disponible

Tableau 3 : Symptdmes suggérant le diagnostic d’asthme cleefaht de cing ans et moins
(d’apresGINA 2016) [101].

Toux Toux récidivante ou persistante non produativie
peut s’aggraver la nuit, a I'exercice, au rire, aus,
a I'exposition a la fumée de tabac. Accompagnée |le

plus souvent de wheezing.

Wheezing Récidivant, peut survenir la nuit, provogar les
mémes facteurs déclenchants que la toux, en
particulier la pollution de I'intérieur et de I'extieur

des maisons.

Difficultés respiratoires Respiration difficile et courte. Facteurs déclemtha
exercice, rire, cris. fatigue rapide pendant laaher

Réduction de l'activité L’enfant ne joue pas et ne court pas avec la méme

intensité que les autres enfants.

Antécédents familiaux Autres allergies (dermatite atopique, rhinite
allergique).
Antécédents d’asthme dans la famille nucléaire

(parents,freres et sceurs)

Test thérapdique Une dose faible de CSl et un BDCA a la demande
entrainent une amélioration pendant 2 a 3 mois
CSI : corticoides inhalés.

BDCA : bronchodilatateurs de courte durée d’actian
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2.6. Diagnostic différentiel

Le diagnostic d’asthme ne peut étre évoqué sandesuautres causes (Tableau 4) ne soient
discutées devant des symptdmes inhabituels : easheirla courbe de croissance, diarrhées
chroniques, apparition néonatale ou trés précosesylmptomes, vomissement associés, absence
d’association a des facteurs déclenchants (infestivirales), signes cardiovasculaires ou
pulmonaire ou hippocratisme digital, hypoxémie eshats d'un contexte d’infection virale,
infections ORL, bactériennes fréquentes, symptopagsistants malgré un traitement de fond,
'absence d’intervalles libres entre les exacedpati avec des signes intercritiques (stridor,
cornage, dyspnée aux deux temps, wheezing, brot@&®s)r Anomalies radiologiques.

Tableau 4 :Principaux diagnostics différentiels de I'asthmezhenfant [102].

Nourrisson A tout age Grand enfant

Obstruction des voies aériennes
proximales
Corps étranger inhalé
Anomalie des arcs aortiques
Kyste bronchogénique
Dyskinésie trachéale
Dyskinésie bronchique
Sténose trachéale
Sténose bronchique
Tumeur
Adénopathies
Obstruction des petites voies
aeriennes
Mucoviscidose
Dysplasie
bronchopulmonaire
Dyskinésie ciliaire primitive
Séquelle grave de virose

(bronchiolite oblitérante) Poumon éosinophile
Cardiopathie congénitale
(shunt gauche droite)
Aspiration
Fistule oesotrachéale Reflux gastro-oesophagien

Troubles de la déglutition
Dysfonction des
cordes vocales
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2.7.Prise en chargg(d’apresGINA 2016) [1]
Le traitement de 'asthme comprend :
- La prise en charge de la crise qui est essentielemédicamenteuse.
- La prise en charge de la maladie chronique qui cotemuatre axes stratégiques :
» Le traitement médicamenteux ;
e L’éducation thérapeutique du patient et de sa famil
* Le contrOle de I'environnement ;

* L’'immunothérapie spécifique (ITS).

L’objectif thérapeutique global est d’apporter anfants asthmatiques la possibilité de mener
une vie la plus normale possible sur le plan spa@pbrtif et scolaire, avec une fonction
respiratoire normale. A I'échelle internationaleexiste plusieurs recommandations pour la prise

en charge de I'asthme dont les plus utilisées calids du GINA.

2.7.1. Prise en charge de la crise d’asthmg@l’apréesGINA 2016)

Le traitement de la crise sera déterminé en fonctie la sévérité. Il doit étre un processus
continu d’auto-prise en charge par le patient, awecplan d’action antiasthmatique éceit

expliqué qui permet aux parents de reconnaitreaigert des les prodromes en fonction de la
sévérité ainsi la prise en charge des symptbmes les @usres au service des urgences et a

I’hopital.

2.7.1.1.Traitement de la crise d’asthmgfigure 11).
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(ovsremnees

Le patient présente une crise aigué oU SUD3IQUE de 50N 3sthme

|

N N/

Est-ce de 'asthme 7
EVALUER Facteurs 02 nsque de 0éces ié a rasthme ?
LE PATIENT Severte ce la crise?
|
| | |

(" LEGER ou MODERE "\ ([ sévEre N

Parie en formant des phrases, préfere Ne prononce que des mots, 5 assolt MENACE LE PRONOSTIC

&ire 3555 que couche, pas agle. pencheé en avant, agté VITAL

Fréquence respiratoire sugmentee respiratoire > 30/min Patert somnaient, confus

Pas dimpication des muscies Muscles accessolres uilises ou thorax muet a rauscultation

EV Fréquence cardaque > 120 bpm

Frequence cardaque 100-120 bpm Saturation O, (s0us ar) < 30%

Saturation O, (sous air) 90-35% DEP s 50% 08 a valeur théorque

DEP > 50% o2 valewrthéorique ou ge |a melieurs vaeur \
\wuiarmlimm ) ) lTeﬂlT

I
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pendant 1 heurs - En attendant - admirisyer un BOCA,
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Oxygene contrdié (sl dlsponitie) : saturaton
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(
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I
( sumi ‘\
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Figure 11: Traitement de la crise d’asthme (d’aprés GINA 2(1§)
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2.7.1.2. Evaluation de la réponse au traitement [1]

La surveillance d’'un patient apres mise en routéraitement d’'une crise est avant tout

clinique (tableau 1):

- réévaluation de la dyspnée, fréquence respirafoings, pression artérielle et SpO2
- mesure répétée du débit de pointe

Les formes séveres d'emblée nécessitent une hHassglitan rapide.

Dans les autres cas, l'efficacité du traitemeni¥digne doit étre rapidement évaluée

avant de décider du maintien a domicile du malade.

La corticothérapie des crises ne doit souffrir diau délai et ne présente aucune contre-
indication.

2.7.1.3. Suivi apres la crise [1]

Les crises représentent souvent des échecs demgit de I'asthme chronique et elles sont
I'occasion de revoir la prise en charge de I'astlimeatient.

Saisissez I'occasion de revoir :

» La compréhension qu’'a le patient de la causa deide ;

» Les facteurs de risque modifiables de crisesgpample le tabagisme ;

 La connaissance des objectifs des traitememisstechniques d’inhalation ;

* De revoir et de réviser le plan d’action antiasttique écrit.

2.7.2. Prise en charge de I'asthme en dehors de la cridegjtement de fond)
2.7.2.1.0bjectifs du traitement de fond

La prise en charge d’'un enfant asthmatique a pbjactfs de limiter les exacerbations, les
symptdémes intercritiques et les besoins en BDCAseeours, de permettre a I'enfant de
participer aux activités familiales, scolaires sp@s et sociales, de normaliser et maintenir les

fonctions respiratoires normales et d’amenuisevéemtions circadiennes du DEP [31, 72].

2.7.2.2 Axes stratégiques du traitement
2.7.2.2.1. Traitements médicamenteux

2.7.2.2.1.1Médicaments disponibles
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- Corticoides

Les corticoides inhalés (CSI) représentent la maanligne de traitement de fond de I'asthme.

Ce traitement permet une diminution des symptommes,ameélioration de la qualité de vie et de

la fonction respiratoire [103]. Leur efficacité darmortalité par asthme, les exacerbations a été
largement démontrée [104]. Des effets indésirablésété remarqués chez les patients prenant
de fortes doses de corticoides inhalés avec uragassystémique de la molécule. lls doivent

donc étre utilisés a la posologie minimale efficii@5]. Les posologies recommandées par le
GINA de CSI sont résumeées dans le tableau 5.

Les corticostéroides oraux (CSO) sont utilisésdueditiellement au cours des exacerbations sur
de courtes périodes afin d’éviter les effets seamgd. Le traitement prolongé par les CSO peut

étre nécessaire chez certains patients atteirgghd'® severe [1].

Tableau 5.Posologie des corticostéroides inhalés selon [dgg@res GINA 2016) [1].

o Adultes et adolescents Enfants 6 — 11 ans Enfants

Corticoide inhale <5ans
Faible Moyenne Elevée Faible Moyenne  Elevée Faible

Dipropionate de béclométasone 200-500 >500-1000  >1000 100-200 >200-400  >400
(CFC)*
Dipropionate de béclométasone 100-200 >200-400 >400 50-100 >100-200 >200 100
(HFA)
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.0. 200 S.0. S.0 S.0.
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 : ilslbeur a poudre lyophilisée ; HFA : propulseur =
hydrofluoroalkane. * Inclus a des fins de compamaiavec la littérature ancienne.

- Bronchodilatateurs

Les béta2-agonistes a action courte (BDCA) (efftéaaprés 5-10 minutes et durée d'action de
3-4 heures). Les BDCA inhalés sont les médicameeatshoix pour apporter un soulagement
rapide des symptdomes asthmatiques et de la brooekwiction, y compris en cas de crise aigué,
et pour la prévention de la bronchoconstrictiorffdié Les BDCA ne doivent étre utilisés qu’a

la demande a la dose la plus basse et le moingsbpassible.
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Bronchodilatateurs de longue durée d’action (BDLA)eux molécules sont disponibles, le
salmétérol et le formotérol. Les BDLA ont une ast&ynergique avec les CSI. Les BDLA sont
utilisés au long cours et toujours en associati@at #&&s CSIl. Quand une dose moyenne d’'un CSI
seul ne permet pas d’obtenir un bon contréle dgHiae, I'addition d’'un BDLA au CSI améliore
les symptdmes, la fonction pulmonaire et diminigedracerbations chez un plus grand nombre

de patients et plus rapidement que le doublemela dese du CSI [1].
- Antileucotrienes

Utilisés en alternative comme traitement de fotglpéuvent étre utilisés en monothérapie, mais
sont moins efficaces que les CSI a faible dosepdlsvent étre utilisés en association avec les
corticoides inhalés chez les patients plus sévénaés cette association est moins efficace
gu'avec les BLDA. Cette thérapeutique est égalemuifisée dans les asthmes induits par

I'exercice [1].

- Bases xanthiques

Il s’agit essentiellement de la théophylline, q@sh plus que trés rarement utilisée dans sa forme
retard, en traitement quotidien, et dans sa fontraveineuse en cas d’asthme aigu grave, du fait

du risque d’effet toxique menacgant la vie [72].

- Biothérapies

Anticorps anti-IgE : L’'omalizumab est un anticompgnoclonal dirigé contre les IgE .1l se fixe
sur ces dernieres empéchant leur fixation aveédepteur de haute affinité. Ainsi il empéche la
cascade inflammatoire avec dégranulation des mas®mduite par la fixation des IgE a leur
récepteur. L'omalizumab est autorisé chez I'enfdaiplus de 6 ans avec comme indication le
traitement de l'asthme allergique sévere apres ceathes traitements anti-asthmatiques

conventionnels [72].

Anticorps anti-IL5 (mépolizumab) : anticorps dirigéntre I'lL-5, option thérapeutique chez les
patients agés de 12 ans atteints d’asthme éosinophilique séverecoatrblé avec un traitement
de stade 4 (CSI/BDLA a forte dose) [1].
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2.7.2.2.1.2Mode d’administration des traitements antiasthmatiques chez I'enfant

Une fois le traitement inhalé choisi, il est eseride s’assurer que I'enfant est capable de le
prendre. Les techniques d’inhalation a utiliser tsamtimement liées au développement
psychomoteur de I'enfant et indiquées dans le ab& Il est a noter qu’il n’est jamais prescrit
d’aérosol doseur sans chambre d’inhalation en pélita coordination main-bouche n’étant pas
facile a acquérir. La technique de prise des disifogl’inhalation doit étre expliquée et
idéalement démontrée et vérifiee a chaque rencdoitre démonstration et un essai par le patient

devant un soignant compétent est souhaitable [73].

Tableau 6: Systéme d’inhalation a utiliser en fonction @gé de I'enfant [73].

Age Systemes a privilégier Systemes alternatifs
3-4 ans AD avec chambre d’'inhalation adaptée | Nébulisation a visée bronchique
munie d’un masque adapté
4-6 ans AD avec chambre d’inhalation adaptée, | Garder le masque de la chambre
embout buccal d’'inhalation si inspiration nasale ou
ouverture de la bouche autour de
I'embout
>7 ans Poudre a inhaler AD auto déclenché Reprendre lmbred’inhalation en cas
de décompensation

AD: Aérosol Doseur

2.7.2.2.2. Mesures hors médicaments

2.7.2.2.2.1. Contrble de I'environnement

Chez les patients asthmatiques sensibilisés, fgité de I'exposition aux allergénes
domestiques est associée a une perte de contndée,augmentation de I'hyperréactivité
bronchique et une détérioration fonctionnelle nedpire. L’exposition de personnes
asthmatiques sensibilisées aux moisissures esti@ssa une perte de contrble, un risque
d’hospitalisation et une surmortalité [106]. L'éaud’'intervention randomisée de Morgan et al.
a montré une association significative entre umeirdition des symptémes et de la morbidité
chez des enfants asthmatiques et des interventimasit a réduire I'exposition a divers
allergénes spécifiques (animaux domestiques, blattengeurs, moisissures, poussiere de
maison) et a la fumée de tabac [107]. En revanaménpact favorable d’'une intervention plus
globale, incluant une lutte contre les allergérmsa@ktiques et contre le tabagisme passif, a été

observé dans deux études contrdlées chez les srsimmatiques atopiques de moins de 11
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ans vivant dans un environnement dégradé [107,. I08]tefois, des essais randomisés en
double insu n'ont pas retrouvé d'impact significaté cette mesure de prévention sur le
contrble de I'asthme [106, 109].

Classiquement de nombreuses mesures sont propgsres réeduire l'exposition aux

pneumallergénes [73]:

- En cas de sensibilisation aux acariens, unedmy@trie la plus basse possible (< 65 %), une
température contrélée (< 20° C), I'aération quetitie d’au moins 30 min du domicile ; une
minimisation des niches a acariens (tapis, moquetteure, tissus en laine, plumes, etc.), de
méme que le lavage de la literie a la températun@us haute (draps toutes les semaines, le
reste tous les mois). L'utilisation des houssesaeatiens, des acaricides, le ménage avec un
aspirateur, si possible muni d’'un filtre ou de satenant les fines particules, et/ou des

serpillieres mouillées, sont aussi des mesuresrapeandre.

- En cas d’allergie aux difféerents animaux, il faute éviction des animaux domestiques
auxquels I'enfant est allergique ; I'éradicationfiniive des cafards est difficile, et les
traitements répétés des logements mais surtoupaees communes des immeubles sont

nécessaires.

- Les mesures a prendre contre les moisissuresol#ng reposent sur I'éviction des
moisissures (pots de plantes a réservoir, humaddiar, remontée d’humidité, etc.). Les
pollens et les moisissures extérieures ne peuveat tétalement évités. Les calendriers
pollinigues et les systemes de surveillance aéloyigue permettent aux allergiques

d’intensifier leur traitement et d’éviter le spert plein air lors des pics de concentration.
- La lutte contre le tabagisme passif reste prinaded
2.7.2.2.2.2. Education thérapeutique dans I'asthme

L’éducation thérapeutigue est une prise en chaa®lg qui permet au patient de comprendre

sa maladie et son traitement. Elle permet d’am@libobservance et le contrble de I'asthme et

de diminuer la survenue de crises séveres. Elle & proposée précocement a tous les
asthmatiques, avec une attention particuliere pesirpatients ayant un asthme sévere, mal
contr6lé ou a risque d’exacerbation sévere. Dereegpécialisés appelés écoles de I'asthme
proposent des programmes d’éducation thérapeupiguieles asthmatiques.

L’objectif est d’acquérir des compétences suivantes
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- Comprendre les mécanismes de la maladie ;

- Connaitre les signes de la perte de contrdle k&t dese ;

- Savoir mesurer et interpréter son DEP ;

- Connaitre les mécanismes d’action et indicatiosstidgtements ;
- Maitriser l'utilisation des dispositifs d’inhalatig

- Savoir mettre en place le plan d’action ;

- Controler I'environnement en repérant et en évikasfacteurs favorisants.

2.7.2.2.2.3. L'immunothérapie spécifique (ITS).

L'indication de limmunothérapie spécifique danssthane de I'enfant doit prendre en
considération la sévérité de la maladie, les risgles traitements médicamenteux, le nombre
et le type de sensibilisations allergéniques, leerdes allergenes dans les symptomes, I'attitude
et la motivation de I'enfant et de sa famille weiside I'adhésion a un traitement de longue
durée (de 3 a 5 andl s'agirait d’'un asthme controlé, nécessitant taadlement un traitement

de fond continu, secondaire un allergéne peranfe@mhme les acariens) ou durable et
invalidant (tel que les pollens de graminées). Dar#te indication une réduction des
traitements meédicamenteux est un des objectifs. 'neute actuelle, 'immunothérapie
spécifique est plutdt envisagée comme un traitersynptomatique et préventif de I'allergie
respiratoire, au méme titre que le contrdle devitennement [11Q]

2.7.2.3. Evaluation du niveau de contréle de I'asthe

Comporte deux domaines ; d’'une part I'évaluatiorcdotrole au quotidien dans les quatre
derniéres semaines, d’autre part le risque d'éwmiutiéfavorablea la fois sur le plan du

risque d’exacerbation que sur celui d’'une altératie la fonction respiratoire

2.7.2.3.1.Enfant agé de plus de 5 ans
2.7.2.3.1.1. Evaluation du contréle de I'asthme chez I'enfant 4§ de plus de 5 ans
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Tableau 7: Evaluation du contréle de I'asthme chez les esfdetplus de 5 ans [31]

Au cours des 4 semaines précédentkss Bien Partiellement Mal
patient a-t-il contrélé contrélé contrélé

Présenté des symptomes diurnes Oui NonO
plus de 2 fois/semaine?
Eté réveillé la nuit par son asthme@ui 0 NonOd

Eu besoin d'un traitement aigu  ouig NonOl
plus de deux fois/semaine?

Présenté une limitation de son  ouig NonmO
activité due a I'asthme?

Aucun des 1-2des 3-4 des
items items items

2.7.2.3.1.2. Facteurs de risque d’évolution défavable chez I'enfant 4gé de plus de 5

ans

Les facteurs indépendants et potentiellement nadalés de risque d’exacerbation sont :

Les symptémes asthmatiques insuffisamment contrélés

CSI non prescrits ; défaut d'observance des CSuyvaise technique d’inhalation ;
Consommation excessive de BDCA (avec une augmentdé la mortalité si > 1 flacon

de 200 doses/mois) ;

VEMS faible, surtout si < 60% de la valeur théodaqu

Problemes psychologiques ou socio-économiques tautsr;

Expositions : tabac ; exposition a des allergémesas de sensibilisation ;
Comorbidités : obésité ; rhino-sinusite ; allerglienentaire avérée ;

Présence d’éosinophiles dans les crachats ou ¢g; san

Antécédent d’intubation pour asthme aigu graveuetiospitalisation en réanimation pour
'asthme ;

Existence d’une crise séveére ou plus au cours 2ieethiers mois.

L’existence d’un ou plusieurs de ces facteurs augenke risque d’exacerbations sévéres méme

lorsque les symptémes sont bien controlés.

Les facteurs de risque d’apparition d’'une limitatiixe du flux expiratoire sont I'absence de

traitement CSI, I'exposition a la fumée du tabas éxpositions a des substances chimiques

nocives ; un VEMS faible ; I'hnypersécrétion chramqgde mucus et la présence d’éosinophiles

dans les crachats ou le sang.

Les facteurs de risque d’effets indésirables dadicagnents sont :

Systémiques : CSO fréquents ; CSI prolongés, ae falbse et/ou puissants ; prise
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concomitante d’inhibiteurs du P450 ;

- Locaux : CSI puissants ou a forte dose ; mauvageique d’inhalation.

2.7.2.3.2.Enfant agé de 5 ans et moins [31]

2.7.2.3.2.1. Evaluation du contrdle de I'asthme chez I'enfanfigéde 5 ans et moins

Tableau 8 : Evaluation du contrble de I'asthme chez les esfdert5 ans et moins [31]

Au cours des 4 semaines précédentes le Bien Partiellemen Mal
patient a-t-il contrélé t contr6lé contrélé

Présenté des symptomes diurnes plggi o NonO
d’'une fois/semaine ?
Eté réveillé la nuit par son asthme ? ouig NonO

Eu besoin d'un traitement aigu pl oyig Nong  Aucun des 1-2des 3-4des
d’une fois/semaine ? items items  items
Presenté une limitation de son activit§,i o NonO

due a l'asthme (court, joue moins que

les autres, se fatigue plus vite)?

2.7.2.3.2.2. Facteurs de risque d’évolution défavable chez I'enfantagéde 5 ans et
moins [101]

- Facteurs de risque d’exacerbation au cours de$f@iree mois :

symptémes d’asthme non contrdlés ;

une crise sévere d’asthme ou plus durant 'annéelée ;

'automne est la saison ou débutent les crises ;

exposition a la fumée de tabac, a la pollutionriatée et extérieure, aux allergenes de
I'intérieur des maisons (acariens, blattes, animenoisissures), en particulier en
association avec les infections virales ;

problemes psychologiques ou socio-economiques msajizuns la famille.

mauvaise adhésion au traitement de fond ou utdisancorrecte des inhalateurs ;

- Facteurs de risque de limitation du flux expiragair

asthme séveére et plusieurs hospitalisations ;

antécédents de bronchiolite.

- Facteurs de risque d’effets secondaires :

systémiques : fréquentes séquences de corticoédespdoses élevées de CSI ;
locaux : CSl a doses élevées ou moyennes; tectmdjundalation incorrectes; défaut de
protection de la peau et des yeux lors de l'utiisades CSI par nébulisation ou chambre

d’inhalation + masque facial.
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2.7.2.4. Mise en route du traitement antiasthmatige (traitement initial)
Le traitement est fondé sur une approche par gadeec un ajustement des doses a la hausse ou

a la baisse, de facon a obtenir un bon contréerétluire le risque de crises.
2.7.2.4.1. Traitement initial chez I'enfant agéde plus de 5 ans [31]

Chez un nouveau patient, l'initiation du traitemest fonction du contréle et du risque
futur. Les recommandations pour l'instauration dwamier traitement chez I'enfant de plus

de 5 ans sont résumées dans le tableau 9.

Tableau 9 : Recommandations thérapeutiqgues pour l'instauratiom traitement d’asthme
chez I'enfant de plus de 5 ans selon la symptomgi®l(d’aprés GINA ) [31, 72].

Symptomes Traitement de 1° intention

Symptomes d’asthme ou recours aux BDCA < 2 dans Pas de traitement
le mois précédent

Pas de réveil nocturne dans le mois précédent
Pas de facteurs de risque d’exacerbation

Pas d’exacerbation dans I'année précédente

Symptomes peu fréquents mais il existe des factiirs Dose faible de CSI
risque d’exacerbation :

- obstruction intercritique

- CSO dans 'année précédente
Hospitalisation en réanimation dans la vie
Symptémes d’asthme, plus de deux dans le maojs
précédent
Au moins un réveil nocturne dans le mois précédent
Symptdémes d’asthme ou recours aux BDCA > 2 dans
le mois précédent

Symptomes d'asthme ou recours aux BDCA plusiedrs ppse moyenne CSI Dose
fois par semaine dans le mois précédent faible CSI + BDLA

Réveil nocturne au moins une fois par semaine ans
mois précédent
Et présence de facteurs de risque d’exacerbation ou
d’obstruction fixée

Présentation initiale sévérement non controléepau Dose élevée de CSI
une exacerbation Dose moyenne CSI + BDLA
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- Palier 5
e Palier 4
_— 51
Tratenent T dhoix g
. . . doses
o Palier 1 Palier 2 Palier 3
bz pecaiant fartes
-BOCA=2
-Real=0 3l C5T deses
-Badasames=1 sl
-Risqued'aa =0 Fubles dases moyenesfories | AnkiJgE?
81 doses movermes
51 ALT 5] doses +
Cptiors skamati's fortes o0 CETEBE | fostes + ALT Cso
Théophylline fidble dose
Tradteyent doseeoms EDCA ila dernande BDCA iladenande oo C51+ fernotérol 4la demande

Figure 12. Approche thérapeutique par paliers chez I'enfanplde de 5 ans (d’apres GINA
2016) [31].

CSI : corticoides inhalés ; ALT : antileucotrieneBDCA : bronchodilatateur de courte durée d’acti@@DLA :
bronchodilatateur de longue durée d’action ; exacerbation.

2.7.2.4.2. Traitement initial chez I'enfant agé de 5 ans et maos[101]

Le traitement de fond doit étre prescrit dans cusituations:

- Symptémes suggérant un asthme et patient n’esiqradlé;

- Episodes de wheezing fréquents (3 ou plus en userga

- Episodes de wheezing moins fréquents (1 a 2 psorsamais severes;

- Diagnostic d'asthme douteux et inhalations de BDi@pétées fréquemment, par exemple

plus de 1 ou 2 fois/semaine (considérer le traitérda palier 2).
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.,-'-"'Ff
" Palier 4
, — : Tit | dem
Taitarent Palier 1 : P dier 2 : P dier 3 : y
ler choix ' ! : A
: . . specialiste
sl 5 CEl L
i 7
faibles dozes ' M ovennes Mebulization L1
guatidienne . doses ;
Opticrs : :
altermfives : aLT : . : Ajouter AL T
' Sl intemmittert L G dkledase L dosesvréguence CSI
& BOCA & la demande : BLCA & la demande
Indications Sifflements Symptémes consistant avec le diagnostic d’asthme diagnostic d’asthme
diagnostic d'asthme
viro induits ET insuffisamment controlés gu | et pas de controlevec | et pas de contrdle avec la
3 exacerbations dans 'année
peu fréquents la dose CSI double dose CSI
ET peud Symptdémes non consistant avec
diagnostic d’asthmi

Symptomes | Mais sifflements fréquents toutes D'abord vérifier diagnostic, technique,
les 6-8 semaines

Intercritiques (test thérapeutique diagnostique |3 observance, exposition
mois)

Figure 13 : Recommandations et approche thérapeutique parpalhez I'enfant de 5 ans et
moins (d’'aprés GINA 2016 ) [31].

CSI : corticoides inhalés ; ALT : antileucotriendDCA : bronchodilatateur de courte durée d’'action
2.7.2.5.Ajustement du traitement [1]

Une fois que le traitement de I'asthme a été imétales décisions continues reposent sur un

cycle d’évaluation, d’ajustement du traitement’ekdmen de la réponse (figure 14).
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Evaluation

Diagnostic

Controle des symptomes

et facteurs de risque
(incluant la fonction
pulmonaire)

Technique d'inhalation
et observance

> Préférences patient

Examen de la réponse Qq\\st
Symptomes &
Exacerbations g
Effets indésirables &
Satisfaction patient g
Fonction pulmonaire x

%,
%”Oﬂ DU m\ﬁ‘“‘“

Figure 14 : Cycle de traitement de I'asthme basé sur le can{l].

De préférence, les patients doivent étre vus hé@i8 apres le début du traitement, puis tous les

3 a 12 mois, Aprés une crise, une visite de comtddit étre programmée dans la semaine qui

suit. La frequence des contrdles dépend du niveazodtréle initial du patient, de sa réponse au

traitement précédent et de sa capacité et de smteotle s’engager dans une auto-prise en

charge avec un plan d’action.

e Sil'asthme n’est pas contrélé

En I'absence du traitement de fond, commencer paralier 2 ou 3 en fonction de I'importance

des symptdémes.

Lorsque le patient a un traitement de fond en ¢augmenter le palier thérapeutique (Figure 12

et 13), aprés avoir veérifié 'absence de causeatecontréle de I'asthme

Mauvaise technique d’inhalation ;
Défaut d’observance du traitement ;
Facteurs de risque modifiables, par ex. le tabagism

Les symptomes sont-ils dus a des comorbidités, nnite allergique par

exemple.
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¢ Sil'asthme est contrdlé pendant au moins 3 mois

Envisagez de diminuer le traitement, afin de déieema dose minimale efficacessurant le

contrble des symptdmes et des crises et dimineargffets indésirables.

Choisissez le moment approprié pour diminuer l@etmgent (pas d’infection respiratoire,
patient ne voyageant pas) ;

Documentez le statut initial (controle des symptéraefonction pulmonaire), fournissez un
plan d’action antiasthmatique écrit, surveilleodgament et programmez une visite de suivi ;
Diminuez en utilisant les formulations existantesfacon a diminuer la dose de CSI de 25-
50% tous les 2-3 mois ;

N’'arrétez pas complétement les CSI (chez les adetts), & moins que ce ne soit

temporairement nécessaire pour confirmer le diagndssthme.

2.7.2.6. Traitement des facteurs de risque modifidés [1]

Le risque de crise peut étre diminué en optimidaat médicaments antiasthmatiques et en

identifiant et en traitant les facteurs de risquedifiables. Citons comme exemples

d’intervention modifiant les risques avec une haitieacité constante :

Auto-surveillance des symptomes et/ou du VEMS; pliaction antiasthmatique écrit et
contr6le médical régulier ;

Utilisation d’un schéma thérapeutique diminuantdeses; traitement de contréle comportant
un CSI. Pour les patients ayant présenté une osieplts crises au cours de l'année
précédente, envisagez un traitement d’entretierCigformotérol a faible dose, ainsi qu’un
traitement aigu ;

Eviction de I'exposition a la fumée du tabac et idésants bronchiques domestiques ;

Allergie alimentaire confirmée : évitement apprépde certains aliments ; assurez-vous de la
disponibilité d’adrénaline injectable en cas d’a@mdaxie ;

Pour les patients atteints d’asthme sévere : aglrdegpatient dans un centre spécialisé, le cas
échéant, afin d’envisager des médicaments d’appeiiftiu un traitement guidé par les
crachats.

2.7.2.7. Interventions non pharmacologiques [1]

En plus des médicaments, d’autres thérapies dégitea peuvent étre envisagées si elles sont
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pertinentes afin de faciliter le controle des sydnms et la diminution des risques. Voici

guelques exemples d’efficacité élevée constante:

- Interdiction de fumer dans les pieces ou dans l@tures fréquentées par des enfants
asthmatiques ;

- Incitez les asthmatiques a pratiquer une actiitgsigue réguliere en raison de ses bénéfices
pour la santé. Apportez des conseils sur la gedtimra bronchoconstriction induite par
I'effort ;

- Eviction des AINS, y compris I'aspirine ;

Bien que des allergenes puissent contribuer auxp®ymes asthmatiques chez les patients

sensibilisés, il n’est pas recommandée, dans leecdlme stratégie générale contre I'asthme,

d’éviter les allergenes. Ces stratégies sont sdw@nplexes et onéreuses et il n’existe pas de
méthode validée pour identifier ceux susceptiblen grofiter.

Certains agents déclenchants courants des symptistignatiques (par ex. I'exercice physique,

le rire) ne doivent pas étre évités, tandis quetds (par ex. les infections respiratoires virales

ou le stress) sont difficiles & éviter et doivené éraités quand ils se présentent.

2.8.Facteurs de risque de I'asthme de I'enfant

L’asthme est une maladie complexe a étiologie fiaglibrielle [111], dans laquelle I'atopie en
est le facteur de risque le plus fregquemment migwdence [112]. Environ 95 % des cas
d’asthme chez I'enfant et entre 70 et 80 % chedulte seraient d’origine atopique. La cause
exacte de I'asthme reste inconnue, mais pourraibulér d’'une interaction complexe entre
divers facteurs individuels ou génétiques (prédigmm ou antécédents familiaux) et

environnementaux.

2.8.1. Facteurs de risque endogenes (hote)

2.8.1.1. Facteurs génétiques

L’'asthme est une maladie inflammatoire a laquekdgtigipent de multiples médiateurs et
cytokines pro-inflammatoires et pro-allergiques. [Drés nombreuses études ont montré
'existence de relations entre les polymorphismes dénes codant pour la production et/ou

I'activité biologique de ces médiateurs et cytokinet I'expression de l'asthme, ainsi que
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'existence de relations complexes entre genes metramnement, allergénique ou non

allergénique [113].

Des 1909, Drinkwar, en étudiant un exemple de Fgdions a suggéré que l'asthme était
transmis selon un mode mendélien dominant [114].rdle des molécules HLA (Human
Leukocyte Antigen) de classe 2 dans la réponse memspécifique aux allergénes a
historiquement été initié, au début des annéep&0Ja découverte d’une association entre le
taux d’IgE spécifiques de l'allergéne Ra 5 et &ml HLA-DW2 qui se trouve quasi-

exclusivement chez I'asthmatique [115].

Les études de Martinez a Tucson et de Meyers dimosn 1994 retrouvent l'influence de
plusieurs génes dont un géne majeur transmis sahomode respectivement autosomique
codominant et autosomique récessif [116, 117].dpuds, de nombreuses études sont parvenues

a identifier plusieurs genes capables de rendiadinidu plus susceptible d’avoir de I'asthme.

Ober a recensé en 2006, 118 genes associés anasth a I'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 littératisur les publications en 2009 (génes et
environnement dans I'asthme). Elle a proposé déempde syndrome plutbét que de maladie
asthmatique vue sa complexité, ses différentes dermt ses différents phénotypes et la
variabilité de l'obstruction bronchique. Les gemsscause sont nombreux et a faible effet, il

s’agit d'un trouble génétique polygénique [119].

Une grande étude francaise EGEA (étude épidémimlegides facteurs génétiques et
environnementaux de I'asthme, I'hyperactivité bidgoe et I'atopie), qui est une étude
familiale de cas (n = 2120) combinée a une étuddd@maoins, avec trois enquétes sur vingt ans
dont les résultats ont été publiés par Bouzigon2@b (méta-analyse de 4itticles depuis
2007) ; ces résultats épidémiologiques et génd&iquenfirment le caractere hétérogene de
'asthme (Tableau 10). L’age de début, le stati#rgique et le niveau d’activité de la maladie
jouent un réle prépondérant dans lidentificatioes ddifferents phénotypes et des facteurs

génetiques sous-jacents. Le rble néfaste du tabhagisles expositions a la pollution

atmosphérique et aux produits de nettoyage surdeafence et/ou I'activité de I'asthme est
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étayé. La prise en compte d’interactions géne-enmgment a permis d’identifier de nouveaux

facteurs génétiques de susceptibilité et de prélgae mode d’action [120].

Actuellement, plus de 110 genes qui peuvent étsecéss a l'asthme ont été identifiés, mais
aucun n'a été lié a un groupe ethnique [118, 124],qui suggére soit des modifications
génetiques, soit que des facteurs de confusion rimmps tels que des facteurs
environnementaux, sociaux ou psychologiques peujerdr un réle. Il est possible que les
marqueurs génétiques puissent représenter la #i@sdux réponses physiologiques dans
'asthme pour certains individus, mais l'expressmhénotypique nécessite une exposition
secondaire qui soit environnementale, sociale owchmdogique, comme les allergénes
environnementaux. Il n'est pas clair si I'asthmesdas familles est a cause d'un risque génétique
spécifique ou s'il s'agit simplement d'une expogsdgiune exposition chronique a des facteurs de
risque confondus au sein d'une méme famille, y c@mps expositions environnementales
(allergenes, exposition a des animaux domestiqles)choix de style de vie sociale ou des
problemes psychologiques [122]. Il reste toutefaisonnable de dire qu’il existe des sujets
génétiquement susceptibles qui exprimeront ou radte susceptibilité en fonction des autres

facteurs qu’ils rencontreront.
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Tableau 10: Synthése des résultats des études génétiquisgedasur les données EGEA [120].

Partie A : études de liaison génétique

Partié®ides d’association

Chrom Région Phénotype Région Génes Phénotype
1 1p31 Rhinite allergique et asthme 1p31 NFIA Rhialtergique et asthme
1g43-qg44 HRB x tabagisme passif dans 1923 FCER1A dgites
la petite enfance
1931 DENND1B IMC enfants asthmatiques
2 2p23 Score de sévérité de I'asthme
2p22-q13 Asthme 2912 ILARL1/IL18R1 Asthme
2932 Rhinite allergique
3 3p24-p1l4 Rhinite allergique
3pl1-g21 Atopy
3g13.2 CD200 Asthme actif non allergique
débutant a I'age adulte
3g13.11 ALCAM Asthme actif non allergique
débutant a I'age adulte
4 4934 HRB et tabagisme passif
dans la petitdance
5 5p15 HRB et tabagisme
passif dans la petite
enfance
5q13 Age de début d’asthme et
score clinique d’asthme
5031 VEMS et polysensibilisation 5031 IL13 IgEates
chez les hommes
CD14 Asthme et vie a la campagne dans
I'enfance
6 6p21 IgE totales 6p21 HLA-DQ Asthme
HLA-DRB1 IgE totales
HLA-DPB1 Asthme débutant a I'age adulte et
exposition professionnelle a des
allergénes de haut poids
moléculaire
6016 GRIK2 Asthme inactif/modéré non
allergique
6025.2-g27 PARK2 Asthme avant 16 ans et expositio
précoce tabac passif (< 16 ans)
7 7936 NOS3 FeNO de I'adulte non asthmatique
8 8p22 TUSC3 VEMS/CV chez les asthmatiques
11 11p14 Dermatite atopique 9p24 IL33 Asthme
11923 Polysensibilisation et IgE 11p14 MUC15 Deitaattopique
totales chez les femmes
12 1213 STAT6 IgE totales
13 13q14 DLEU7 Déclin du VEMS chez les
non-asthmatiques
14 14 g32Asthme et tabagisme passif
dans la petite enfance
15 15q15-g21 RAB27A FeNO de I'adulte
15922 SMAD3 Asthme
16 16p12-p11 IL4AR/IL21R IgE totales
16q12 FTO IMC
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Tableau 10(Suite)

Partie A : études de liaison génétique Partie@ides d’association
Chrom Région Phénotype Région Génes Phénotype
17 17p11 HRB et tabagisme passif dans

la petite enfance
17pl2-q24 Atopy
17911-q12 LYRM9, NOS2 FeNO de I'enfant

NOS2 FeNO et nitrite-nitrate plasmatique
de I'adulte non asthmatique
17921 Asthme et tabagisme passif 17912-q21 GSDMB/DR3 Asthme avec age début précoce
dans la petite enfance (< 4 ans) et tabagisme passif dans la

petite enfance et infections
respiratoires précoces
FeNO de I'enfant

18 18p14 Score clinique d’asthme 18p11 EPB41L3 Asthme avant 16 ans et exposition
intra-utérine tabac passif
22 22913 IL2RB Asthme

Partie A : principales régions génomiques rappserté&es a I'asthme et aux phénotypes associés a
'asthme. Partie B : principaux génes et interaxgtigéne-environnement influengant I'asthme et ses
phénotypes associés.

2.8.1.2. Atopie

L'atopie qui dérive du mot grec "Atopos" (non a @ace, non convenable) [123], a été
définie initialement sur des criteres cliniques;spanels et familiaux, par Coca et Cooke aux
USA dans les années 1920, elle a été ensuite assta prédisposition a produire des IgE en
réponse aux allergénes de I'environnement. Pansixte, elle peut étre définie comme une
prédisposition a développer une réponse lymphaeythk type Th2 (production préférentielle
d’IL- 4,5, 6, 9, 10, 13 et de GM-CSF "GranulociMacrophage Colony Stimulating Factor").
Ce profil de production des cytokines rend commdadproduction d’'IgE mais aussi du réle
central des lymphocytes T dans ce processus &aivdtion des polynucléaires éosinophiles
[124].

L’asthme est une manifestation clinique fréquemté¢atopie au méme titre que les rhinites et
l'eczéma dit « atopique ». Cette association e frertinente chez I'enfant, moins chez
'adulte chez qui des tests cutanés sont moins esdupositifs vis-a-vis des allergénes
communs, et ou les concentrations d’IgE sériques glois faibles ; on parle alors d’asthme
intrinséque [124].

Le diagnostic de I'atopie est habituellement fait & base de la positivité des tests cutanés
aux pneumallergenes les plus courants (pollensjeasa phanéres d’animaux,...). Parfois,
'atopie est assimilée a I'élévation du taux d’lgirculantes indépendamment de leur

réactivité aux allergénes de I'environnement. Ce#asibilisation lorsqu’elle survient, peut
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rester asymptomatique ou créer les conditions deesue d’'une maladie allergique ; la
dermatite atopique, la rhinite allergique et I'asthallergique. Elle est bien évidemment liée a
I'exposition aux pneumallergenes et tant qu'’il @yas d’exposition, il n’y a pas moyen de

mettre en évidence le terrain atopique méme cheswets a risque [125].

L’association entre la sensibilisation aux allemgnet l'asthme est age-dépendante ;
'apparition d’une sensibilisation allergique té@re la vie est un facteur de risque important
pour le développement de lasthme. Plus parti@ent, des sensibilisations aux
aéroallergénes multiples sont a risque accru deldgpement d’asthme infantile. En effet, la
plupart des enfants qui se sont sensibilisés dargahes environnementaux pendant les trois
premieres années de vie développe de I'asthmega Baulte, tandis que les enfants qui se
sont sensibilisés a I'age de 8-12 ans ont un risdpiaévelopper I'asthme qui n'est pas
différent de celui des enfants non atopiques [@6, 127]

La prévalence de l'atopie (test cutané positif)zcles enfants présentant des symptomes
d'asthme actuels varie dans le monde; la Phade Iétude ISAAC faite dans 30 centres
pour 22 pays a montré une grande disparité danséldtats de la sensibilisation aux
allergénes, la fraction de I'asthme attribuable &énsibilisation allergique allant de 0 % a
Ankara (Turquie) a 93,8 % a Guangzhou (Chine) [12B§¢ plus, les liens entre la
sensibilisation allergique et I'asthme differenttément entre les pays et augmentent avec le
développement économique [129]. Tandis que danpdgs développés, il est relativement
similaire, 62,4 % en Espagne, 58 % en Suede et 68afs lI'ouest de I'Allemagne, les
données des pays en développement affichent urebiiéé considérable, par exemple 21,5
% au Pérou, 26 % en Estonie et 89 % au Costa Bz les enfants sans symptémes actuels
d'asthme, la prévalence de l'atopie varie égalenpantexemple 28,7 % en Espagne, 31,4 %
au Pérou, 22 % en Suéde, 9 % en Estonie et 6515 CGbsta Rica [130].

Cette large variabilité de la proportion d'atopibse@rvée chez les adolescents atteints
d’asthme et aussi chez les adolescents sainsesdtdit I'idée que l'atopie pourrait étre un
événement paralléele dans la pathogenése de I'a$it®thg ce doute sur le rdle réel causal de
I'atopie dans I'asthme a été illustré par Peared. ,efjui ont analysé neuf enquétes basées sur
une population de 15 983 enfants en utilisantdation attribuable a la population (PAF) ; il
apparait que seulement 54 % des cas d'asthme tétdighuables a I'atopie (tests cutanés
positifs) et que la surestimation de 'atopie conuaugse de I'asthme peut retarder la recherche
sur d'autres facteurs importants possibles podéveloppement de cette maladie [132]. Bien

71



REVUE DE LA LITTERATURE : Facteurs de risque destlhme de I'enfant

gue la sensibilisation allergique soit plus frégeechez les asthmatiques, elle n‘a pas été
identifiée comme un facteur de risque pour le deygdment de I'asthme. Il est a noter que le
diagnostic d'atopie basé sur un test cutané pdsitifégalement tenir compte des antécédents
meédicaux et des symptdmes de chaque patient,cteds cutanés positifs chez les personnes
non asthmatiques peuvent atteindre 30 % [133]. A&siB33,3 % des tests cutanés positifs
étaient parmi les non asthmatiques [134]. La sdissiion allergique est associée
essentiellement a la sévérité de l'asthme chezfafgn ainsi qu'a la persistance des

symptémes jusqu’a la vie adulte [135-137].

L'association étroite entre la sensibilisationrgilgue et I'asthme a suggéré qu'une association
causale puisse exister entre ces 2 entités. Le ms@oa postulé est que I'exposition aux
allergénes entraine une sensibilisation et quepdskion continue chez les personnes
sensibilisées conduit a des manifestations clirique I'asthme en provoquant une réponse
bronchique et une inflammation des voies respirasoiCette interprétation a récemment éte
contestée sur la base de preuves croissantes lesiguelles une relation plus complexe
pourrait étre impliquée. Tout d'abord, dans lesl&basées sur la population, il a été observé
gque moins de la moitié des cas d'asthme sont @wblbs a l'atopie [132]. Lors de la
comparaison de la prévalence de l'asthme et dpikatlans le monde, il a également éte
constaté que bien qu'il existe des pays qui préserdes tendances similaires pour la
prévalence de l'asthme et de l'atopie [138-14Qfaicees zones présentent une prévalence
élevée d'atopie, mais un taux d'asthme inattenchlefd141-143]. De plus, des études
longitudinales ont démontré que la sensibilisatior allergenes liés a I'asthme qui survient
au début de la vie est beaucoup plus fortementcessau risque d'asthme que la
sensibilisation a l'apparition tardive [144, 14BJes résultats ne concordent pas avec une
relation simple, directe et causale entre la sdissibon allergique et l'asthme. L'état
asthmatique lui-méme pourrait jouer un role dandéi@rmination d'un schéma spécifique de
sensibilisation atopique. Plus précisément, il pestsible qu'une prédisposition génétique a
lasthme puisse augmenter la sensibilité du sujeur pdevenir sensibilisée aux
pneumallergénes locaux. Dans ce scénario, le mmosesde sensibilisation aux
pneumallergénes serait parallele, mais pas nécessait, au développement de l'asthme
[146].

En conclusion, il existe des preuves émergentediro@ant I'existence d'une relation
complexe entre l'asthme et la sensibilisation gillgre. Les personnes ayant des antécédents

familiaux d'asthme et d'atopie sont plus suscemtille se sensibiliser aux pneumallergénes
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locaux que ceux qui ne possedent que des antésé@entiaux d'atopie. Cela suggere que
I'état asthmatique pourrait non seulement étreolas@guence d'un statut atopique, mais
pourrait fournir un ou plusieurs facteurs hérédisipour la sensibilisation des allergenes qui

se produisent par des mécanismes qui restent i@delit46].

- Eczéma et asthme Le risque accru d'asthme des personnes attalfdezéma dans
'enfance connu sous le nom de marche atopiquetéadécrit dans plusieurs études
prospectives [147-151]. Cependant, le mécanisma pegression de la dermatite atopique a

I'asthme n'est pas clair.

Une étude australienne a apporté un résultat sgént concernant le réle de I'eczéma et de la
rhinite dans I'avenir respiratoire d’un enfant. eettude a été menée chez 8 583 enfants ageés
de 7 ans en 1968 avec un suivi aux ages de 1312€ 44 ans. Il a été observé que chez les
patients asthmatiques atopiques a I'age de 44lesgatients ayant eu a la fois un eczéma
dans I'enfance et une rhinite avaient un risque9ge fois plus élevé d’avoir un asthme
allergiqgue a l'age adulte mais pas un asthme ntamgajue. Le risque d’apparition d’'un
asthme allergique était également augmenté en’aagdédent isolé d’eczéma, mais pas en
cas de rhinite isolée. La persistance d'un asthiiegaue apparu dans l'enfance était
favorisée par I'existence isolée d’'une rhinite déesfance. Le risque était renforcé en cas
d’'une association eczéma et rhinite. Les auteursette étude ont conclues que I'eczéma au
début de la vie est un facteur de risque imporfaour l'asthme allergique et pour sa
persistance chez le grand enfant et I'adolescestteGssociation est renforcée lorsque la
rhinite est associée. Cette étude a présenté uteepiuve que la rhinite au début de la vie
est un facteur de risque important également pogeftsistance de I'asthme infantile qui est

allergiqgue chez le grand enfant et 'adolesceb2]1

Eczéma et asthme ne seraient pas des conséqueniggendantes d’'une prédisposition
géneétique ou de facteurs environnementaux commuais ilnse pourrait qu’il existe un lien
direct entre les deux pathologies [152]. Ce lielneeheczéma et 'asthme a été objectivé dans
une étude faite chez les souris et qui a montrélgpgede I'inflammation cutanée, comme
celle gu’entraine l'eczéma, l'organisme sécréte degkines, TSLP (Thymic Stromal
Lymphopoietin), la cytokine TSLP joue aussi un r@éns I'asthme ; un taux élevé de TSLP
augmente la réponse des phénoménes inflammataimeshiques aux allergenes. Il faudra
encore quelgues années de recherche pour détersuinerdle et trouver une implication

possible dans la prévention de I'asthme [153].
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- Histoire familiale atopique : les antécédents parentaux d'asthme sont desifacte

risque bien établis pour I'asthme chez I'enfantetfat, Une histoire familiale positive a été
démontrée comme un facteur significatif d'un risqeeru d'asthme chez les enfants. Un
examen des cohortes basées sur la population ddememtier a montré ce risque accru

d'asthme avec des antécédents familiaux posit#-[56].

La cohorte ALSPAC (The Avon Longitudinal Study ofifdren and Parents) a signalé que
les antécédents maternels d'asthme sont un fageeuisque pour le sifflement pendant la
petite enfance pour tous les groupes de sifflemifflements précoce, sifflements tardifs et
persistants) [154].

Rusconi et al., ont examiné séparément les antét®darentaux des allergies et de I'asthme.
lls ont constaté que le rhume des foins materrzél eh facteur de risque important pour le
développement d'une respiration sifflante dans tesigphénotypes (transitoire, persistant et
tardif) avec une association plus forte observéesda groupe de début tardif. L’asthme
maternel était significativement associé a la rasipin sifflante dans tous les groupes, mais
contrairement au rhume des foins maternel, I'aaioni la plus forte a été observée chez les
siffleurs persistants. lls n'ont signalé aucune@asion significative avec le rhume des foins

paternel, I'asthme paternel et le développemesiffiements chez les jeunes enfants [155].

Hermann et al. ont montré qu'une histoire mateerdfisthme était significativement associée
aux sifflements chez les enfants de 5 ans, destsnfayant des antécédents maternels
d'asthme sont 2,2 fois plus susceptibles de dépetode I'asthme que d'autres. L'histoire
paternelle des allergies (rhinite ou dermatite}éaassociée a une respiration sifflante chez

I'enfant, bien que l'association n'était pas foclmme pour I'asthme maternel [156].

La cohorte de grossesse en Australie de I'Ouest @/@AMPe Western Australian Pregnancy
Cohort Study) a montré des résultats similaires arerisque accru de diagnostic d'asthme
actuel a I'dge de 6 ans avec un asthme materrigl [15

Cependant, Gray et al. ont montré qu'une histaingilfale positive n'était pas un facteur de
risque d'asthme dans un échantillon aléatoire ahesfd'age scolaire. Bien que cela soit

probablement di a un petit nombre de parents asifmes évalués [158, 159].

Globalement, on sait que si les deux parents pr&sean asthme, un eczéma atopique ou une
rhinoconjonctivite allergique, le risque pour lewtescendance de développer des

manifestations allergiques est de 50 a 80 % ; saui des parents ou la fratrie présente les
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mémes signes, le risque est de 20 a 40 % et shalesiparents ou membre de la fratrie est
concerné par l'allergie le risque est quand mémésdeo. Au niveau individuel, Si les deux

parents présentent des manifestations allergidiee$ant a un risque quatre fois plus grand
de développer des manifestations allergiques gehfiant dont les parents sont indemnes

d’allergie. Le risque est deux fois plus élevérsseul des parents est allergique [160].
2.8.1.3. Sexe et age

La combinaison des résultats d'asthme chez lesntsnézlon les différentes périodes d'age
n'est pas simple. L'asthme est un diagnostic cleidifficile et ne peut étre facilement

diagnostiqué chez les enfants de moins de 5 ans.

Le jeune age constitue un facteur de risque, lerisson est vraisemblablement plus a risque
par son immaturité physiologique, qu’elle soit amaique (étroitesse des voies aériennes
rendant le syndrome obstructif plus important) mumunologique (immaturité des défenses

de I'appareil respiratoire) [161].

Le sexe est un facteur de risque individuel étdbisthme précoce (<12 ans) touche plus
souvent les garcons que les filles alors que lrastitommencant a I'age adulte (>16 ans)
concerne plus souvent les filles [162]. Des étutkegohortes de naissance en Europe et en
Australasie ont documenté un ratio masculin-fémiplus élevé chez I'enfant et l'inverse a
I'age adulte, l'inversion de ce ratio est habiame#nt observée au cours de l'adolescence. Bien
gue plusieurs études identifient les facteurs sigue de respiration sifflante et d'asthme chez
I'enfant, peu ont examiné les facteurs de risqéeigues au genre. La plupart des études
dans ce domaine sont également limitées par ldurendransversale, laissant les relations
temporelles de I'exposition aux résultats inconn{3]. Plusieurs étiologies ont été
proposées pour expliquer ces differences de georesant résulter de facteurs intrinseques
(génétiqgues, hormonaux, biologiques ou physiologggu croissance pulmonaire) ou
extrinséques (socioculturels, environnementauxarportementaux) [162]. Il est intéressant
de noter que, en ce qui concerne les aspectsmdédacine du genre, les filles et les garcons
différent selon les normes et les pratiques d'mgi€e qui peut également contribuer a un
développement spécifique de I'asthme selon le [464d. En outre, la gravité de la maladie et
sa morbidité résultante sont plus élevées chefelames que chez les hommes aprés l'age
adulte [40, 41].

75



REVUE DE LA LITTERATURE : Facteurs de risque destlhme de I'enfant

2.8.1.4. Facteurs néonatals

Certaines pathologies et complications de la gesesainsi que les antécédents maternels
d’asthme, le jeune age maternel et la multiparitgonent le risque d’asthme chez I'enfant
[165].

L'influence de la prématurité et le petit poids @déseance sur le risque d’asthme est estimée
diversement. Une revue de la littérature en 208%udié I'association entre le petit poids de
naissance et I'asthme. 41 études ont été concenbéeatsle faible poids de naissance était un
facteur de risque dans 24 études, relation invdeses 2 études et 15 n'ont trouvé aucune
association. L'association entre le petit poidsxdissance et I'asthme était retrouvée chez les
enfants de moins de 5 ans, mais elle était mo@wgiénte chez les enfants plus agés [166].

La prématurité est associée a des niveaux bas sddfue et a une diminution de l'apparition
de réactions positives au test cutané et de rhafigegique. Cependant, un effet protecteur de
la prématurité sur I'atopie ne peut pas expligassociation entre I'asthme et la prématurité ;
« l'asthme est un groupe hétérogéne ». Chez lestenfrématurés, I'asthme pourrait méme
étre moins associé a l'atopie et plus en rappe Bas complications respiratoires néonatales,
I'étroitesse des voies aériennes et la diminutienlal fonction respiratoire. Les enfants
prématurés sont également plus souvent hospitgdmédisles infections respiratoires au VRS
gue les enfants a terme, ce qui peut accroitrsdeie de développer de I'asthme [167, 168].
L’ictere néonatal est plus fréquent chez les esfpanématurés et a été proposé comme facteur
de risque d'asthme [169]. Une méta-analyse réckrgteohortes de naissance portant sur des
données individuelles de 147 000 enfants [170]mamtré des associations cohérentes de
'accouchement prématuré et une croissance pordérpide chez I'enfant essentiellement
les premiers mois de vie avec l'asthme de I'enfaps mécanismes ne sont pas encore
connus. Cette association pourrait s'expliquemuparmauvaise adaptation du développement
pulmonaire et des voies aériennes et donc une tiéduies flux expiratoires reflétée par des

valeurs basses de la fonction respiratoire.

Le gros poids de naissance était considéré égateomgnme un facteur de risque pour
'asthme de I'enfant. Flaherman et Rutherford oengune méta-analyse et ont constaté que
le gros poids de naissance avait un risque retatifbiné de 1,2 pour le développement
ultérieur de l'asthme [165, 171].
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En outre, l'ictere néonatal en dehors de la préntéfules infections et les affections
respiratoires néonatales ainsi que l'asphyxie atai@ peuvent affecter le développement de
'asthme chez les enfants et ont été signalés codemnefacteurs de risque d'asthme dans

certaines études [172].
2.8.1.5. Obésité

L'asthme et I'obésité sont les maladies chronitegeglus courantes qui affectent les enfants
et les adolescents. Récemment, la prévalence sthntia et de I'obésité chez les enfants a
considérablement augmenté dans de nombreux patte. &igmentation parallele des deux
épidémies a soulevé des questions quant a saveitesi pourraient étre liées. Un certain
nombre d'études épidémiologiques chez les enfaptaaminé la relation de l'obésité ou du
surpoids avec l'asthme, de nombreuses études udigates et prospectives récentes ont
trouvé une association entre l'asthme et I'obé&sitggue le surpoids ou I'obésité augmente la
probabilité de symptdémes asthmatiques. Les étunlegitlidinales indiquent que I'obésité
peut précéder I'asthme, bien que linverse aitd&ontré par d'autres, ou l'asthme peut
conduire a l'obésité. En outre, cette associatowl & différer selon I'age. Selane étude
americaine, les associations les plus fortes diastht d'obésité chez les enfants américains
étaient pour le groupe d'age de 0 a 6 ans, aveasdexiations plus faibles (mais toujours
significatives) dans les groupes d'age de 7-13€t7lans [173-175].

Il convient de noter que les garcons et les fikeg été considérés ensemble dans de
nombreuses études antérieures qui n‘ont pas déssenfants selon leur age ou leur sexe. Le
sexe peut étre un facteur de confusion importans d&tude de l'obésité et de l'asthme.
Cependant, les données sont contradictoires gusatar si I'association de I'Indice de masse
corporelle (IMC) a I'asthme est affectée par leeséine étude prospective a révélé que chez
les enfants en surpoids, le risque d'apparitiostlitae était évident chez les garcons mais pas
chez les filles. En revanche, une autre étude tertes de naissance a montré que les filles,
mais pas les garcons, qui étaient en surpoidsnétsépt fois plus susceptibles de développer
de l'asthme [173].

L’asthme chez la personne obese est considéré cammbénotype a part entiére, associé a
un plus mauvais contrdle et a une plus mauvaisbtéuke vie [176, 177]. Des associations
dynamiques ont été mises en évidence ou I'évolud®iIMC était associée a la variabilité
de I'expression de I'asthme sur le long terme (880N, sévérité, persistance, contrdle) [50,

178, 179]. Les mécanismes sous-jacents a ce ligresgore peu connus. Une des hypothéses
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pour expliquer le role de I'obésité sur 'asthme asdle d’un effet inflammatoire. Il est aussi
possible que l'obésité soit un épiphénomene demralations complexes avec les autres
facteurs nutritionnels (I'alimentation et I'actigiphysique) et les facteurs environnementaux,
comportementaux ou sociaux, dont il est importanttehir compte également [180, 181].
Bien que I'hypothese d’'un effet protecteur antlanimatoire de l'activité physique sur
'asthme ait été suggéré dans la littérature, le die I'activité physique sur I'asthme est
controversé avec la possibilité d'une causalit@isg (les asthmatiques peuvent étre amenés a

limiter leur activité physique) [182].

2.8.2. Facteurs de risque exogenes

2.8.2.1. Environnement

Bien que les allergenes intérieurs et extérieuignsobien connus pour provoquer des
exacerbations de l'asthme, leur réle spécifiques dardéveloppement de cette maladie n'est

pas encore entierement résolu.
2.8.2.1.1. Pollution domestique

Il existe différents types de polluants domestigggispeuvent jouer un réle important dans le
développement et la morbidité de I'asthme et déxea maladies allergiques. Les principaux
polluants de l'intérieur comprennent a la fois desduits chimiques (dioxyde d'azote NO2,

ozone O3, dioxyde de soufre SO2, particules firdsePcomposés organiques volatils) et des
substances biologiques (acariens, allergénes déanindomestiques et moisissures, blattes)
[183].

Les principales catégories de polluants a l'intérde I'environnement comprennent :
2.8.2.1.1.1. Dioxyde d'azote (NO2)

Un polluant de l'air courant, est produit a padtitne combustion a haute température. La
cuisson au gaz est de loin la source la plus imptetde niveaux de NO2 dans le monde
entier. Historiguement, plusieurs études épidémgiglees ont évalué les effets potentiels sur
la santé de I'exposition au NO2 a l'intérieur sasthme chez l'enfant, et beaucoup de ces
études ont montré que l'utilisation d'appareilsaa €tait associée a un risque accru d'asthme.
Récemment, des études basées sur la populatiouaww®?2 intérieur mesuré et un risque de

développer de l'asthme chez les enfants ont émerggs ont produit des résultats
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incohérents ; certains rapportant une relation tpesiet d'autres ne présentant aucune

association [183].
2.8.2.1.1.2. Particules fines (PM : Particulate Maér)

Composées de grosses particules (PM 10) dont teetiia est inférieur a 10 micromeétres et
de particules fines (PM 2.5) dont le diamétre ed€rieur a 2.5 micrometres, est un
composant principal de la pollution de l'air iné@ni. Les sources intérieures comprennent
I'émission de cuisson, les fours a bois et les om&es, les activités de nettoyage et la
pénétration des particules extérieures. Le PMdtigtr differe du PM de I'extérieur dans la
source, la composition et la concentration, etdffsts sur la santé des PM d'intérieur ne
peuvent pas étre facilement extrapolés des étuglgmidlition de l'air extérieur. Des études
antérieures et une méta-analyse ont objectivé 'gypdsition a des niveaux élevés de PM a
l'intérieur (a la fois grosse et fine) est assoéame diminution de la fonction pulmonaire et
des symptdmes respiratoires chez les enfants aatfffasthme. Cependant, peu d'études
concernant le lien entre les PM de l'intérieuraesuirvenue de I'asthme chez les enfants sont

disponibles et, par conséquent, un lien de caggahtpas été établi [173].

En conclusion, ces différents résultats apport&st mbuveaux éléments pour confirmer les

effets de la pollution particulaire sur les maladidiergiques et respiratoires.

2.8.2.1.1.3. Allergénes d'intérieur commun

Incluent les acariens des poussiéres domestigasshlattes, les phanéres d'animaux et
certaines moisissures. Certains auteurs ont suggégéplutdt qu’étre sensibilisante, une

exposition précoce aux allergénes pourrait exetesreffets tolérogenes. Toutefois, plusieurs
études montrent clairement que le risque de sdigaliddn aux acariens et aux blattes

augmente avec les taux d’allergénes détectés dgpsulssiere de maison [21-23], et qu’une
exposition précoce a des concentrations élevéesrnitams augmente de facon importante le
risque de développer une dermatite atopique [184utres études transversales aient
soutenu I'hypothése selon laquelle I'exposition allergenes cause l'asthme, la preuve est
considérée comme faible, car les biais de confus®peuvent étre totalement exclus. Les
études prospectives peuvent étre mieux concuesowrt le réle des allergénes intérieurs
dans le développement de l'asthme mais beaucounpred'elles ont déclaré des résultats
incohérents. Dans une grande cohorte de naissdAtientagne, Lau et al., ont montré

gu'aucune association n'a été trouvée entre |'éxpoprécoce aux allergenes intérieurs et le
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développement de l'asthme ou de I'hyperréactiviindhique chez les enfants observés
jusqu'a I'age de 7 ans [185]. En revanche, unesétickente de la méme cohorte a révélé que
les enfants qui étaient sensibilisés et qui avaiem exposition élevée aux allergénes
concernés présentaient un risque élevé d'asthnsestaet et d'hyperréactivité bronchique

dans I'enfance tardive. Par conséquent, la preevaskociation directe entre I'exposition aux
allergenes intérieurs et le développement de fasthhez I'enfant est disponible mais pas
concluante [173].

La maison, les garderies et les écoles sont las &ovironnements intérieurs les plus
importants pour les enfants. Les données publieggesent que les écoles et les garderies
peuvent étre des sites importants d'expositionadlaxgenes, en particulier pour les personnes
sensibles et parfois I'école représente un liexpd®tion plus élevé que la maison. Il existe
des preuves d'une augmentation des infectionsra¢sipes chez les enfants fréquentant les
garderies et probablement du risque d'allergiesi@ne d'asthme [186-190]. En revanche,
certaines études ont démontré un effet protectela dféquentation précoce des garderies sur
le risque d'atopie et l'asthme plus tard dans diecd. L'effet de la garderie sur la
sensibilisation et I'asthme peut différer chez w¥ants. Les variations génétiques sont
responsables des variations de la susceptibild&iguelle aux effets des endotoxines. Une
autre explication potentielle pour I'effet protectée la fréquentation des garderies est que les
enfants dans cet environnement peuvent étre ex@osEs niveaux inférieurs d'allergenes
intérieurs. Cependant, une étude Australienne aleajue l'effet protecteur sur I'atopie ne
s'expligue pas par I'exposition réduite aux alleegeintérieurs (acariens domestiques et chat)
dans les garderies [183, 191].

L'humidité relativement élevée est un indicateun@deivaise ventilation, ce qui peut entrainer
une augmentation des niveaux d'une large gamméreBapolluants pour l'environnement
potentiellement nocifs. L'humidité favorise la pi@dation des bactéries, des acariens et des
moisissures et peut également augmenter les leetitasurvie des virus [192]. Chez I'enfant
plus grand, une importante exposition aux moisesuen milieu scolaire, majore, non
seulement le risque de sensibilisation aux moisessunais aussi celui de sensibilisation a
d’autres aéroallergénes, et augmente le risqudedja respiratoire [193]. Des études
récentes et des méta-analyses ont conclu que ddsséépidémiologiques suffisantes sont
disponibles aupres de plus de 100 études, menéssdiféérents pays et sous différentes
conditions climatiques, pour montrer que les meigies présentent un risque accru de

symptomes respiratoires, d'infections respiratogesd'asthme [192, 194-197], méme si les
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mécanismes sont inconnus [183]. Les enfants dedééfucson qui ont été sensibilisés a
I'alternaria a I'age de 6 ans étaient plus sudglkggstid'avoir un asthme persistant a I'age de 11
ans, semblable au schéma observé avec la seradibitisaux acariens dans des climats plus
humides [198]. Une autre grande étude transveasgdgélé que I'exposition aux allergenes de

I'alternaria dans les poussieres superficielles éssociée a un risque accru d'asthme [199].

Plusieurs enquétes ont suggéré que l'expositida eensibilisation a l'allergene de blatte
peuvent étre un facteur important dans le dévelmgpe de I'asthme dans les zones urbaines,
parce que les blattes sont omniprésentes et égalenaeitement allergéniques chez les

personnes sensibles [200].

Les produits de nettoyage a usage domestique swuowe fde sprays étaient associés a

I'activité de I'asthme et aux symptémes respir&eisur 12 mois [201].

En résumé : les aéroallergenes intérieurs (acarigmsts, moisissures, blattes) sont des
facteurs de risque pour le déclenchement des cridexz les sujet présentant une
sensibilisation allergique, et certains d’entre @axivent étre en cause dans l'activité ou le
contrble a plus long terme, mais les études lodgiales manquent pour mieux connaitre leur

réle dans l'incidence de I'asthme [202, 203].
2.8.2.1.2. Tabagisme

Le tabagisme a des conséquences particulieremargsggsur la santé respiratoire des enfants.
Il favorise les infections des voies aériennes sgapees et inférieures, entrave le
développement naturelle de la fonction respiratdaeilite I'apparition et I'aggravation de

'asthme en induisant une hyperréactivité bronchifa04].

La littérature actuelle va dans le sens d’'une aston entre le tabac, actif ou passif, et
I'incidence de I'asthme. Chez les asthmatiquesalb@ac actif ou passif est associé a une plus
grande morbidité a court terme (crise, symptéomesiréle) [205-207] et a long terme avec
un effet délétere sur le développement pulmon@@&]| la réponse aux traitements [209] et

la sévérité, le contréle et la fréquence des sympd[50, 210].

Un certain nombre d'enquétes épidémiologiques apple réle de I'exposition au tabagisme
dans l'augmentation de lincidence de I'hyperr&#étibronchique et de l'asthme chez les
enfants [44,45]. Dans une étude de cohorte enrielgui a concerné pres de 60 000 enfants,

le risque de développer de I'asthme chez les enfafiige de 7 ans a augmenté de maniere
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dose-dépendante avec le taux de tabagisme majgndant la grossesse. Notons qu’une
revue systématique de la littérature, incluant oné¢a analyse de 79 études examinant I'effet
de l'exposition au tabagisme passif pré-post-natalele développement de I'asthme et ont
signalé un risque accru de 21 % a 85 % sur l'inmdede I'asthme. L'effet le plus important
du tabagisme maternel prénatal sur I'asthme clseznfiants agés de 2 ans. Il semble difficile
de séparer l'effet de I'exposition prénatale aadedme passif de I'effet de I'exposition post-
natale parce que les femmes qui ont fumé pendayrblsesse sont susceptibles de continuer
a fumer aprées lI'accouchement. Pourtant, il exisgepteuves montrant que l'association entre
I'exposition prénatale au tabagisme maternel aaeedpiration sifflante et / ou asthme chez

les enfants est plus forte que celle de I'expospiostnatal [211].

Peu d'études concernant le r6le du tabagismedzots le développement de I'asthme chez les
adolescents. Dans une étude prospective compr@688tenfants sans antécédent d'asthme,
Gilliland et al., ont constaté que les enfants sartécédents allergiques et qui sont devenus
des fumeurs réguliers plus tard dans la vie étéighfois plus susceptibles de développer de
l'asthme [212].

Sur la base de ces données, I'exposition au tabagiassif et/ou actif augmente le risque de

I'incidence de I'asthme chez les enfants et ledesdents [173].

2.8.2.1.3. Pollution extérieure

Avec une urbanisation rapide dans de nombreux pagsgaz d'échappement (diesel) sont
devenus la principale source de pollution atmospbér ambiante et extérieure. Par

conséquent, certaines études impliquent l'exposifax polluants atmosphériques dans
I'exacerbation de I'asthme chez les enfants. Sidkegions entre les fluctuations des taux de
polluants atmosphériques et le cours évolutif dstime sont bien établies, en revanche la
responsabilité de ces aérocontaminants dans laaréiune maladie allergique est beaucoup
plus controversée [213].

Dans les années 1990, de nombreuses études onérmmévidence un risque accru de

symptomes respiratoires, d'asthme, d’hyperréaétibionchique et d’atopie chez les enfants
vivant a proximité d’axes routiers tres fréequenté&splupart de ces études n’ont pas effectué
de mesures des polluants mais ont utilisé différerdicateurs indirects d’exposition comme

la densité de la circulation automobile & proxintitélogement, le type de voie de circulation

proche du domicile ou le nombre de camions et wiscutilitaires passant sur ces voies.
Toutes ces études ont retrouvé une relation entposéion chronique aux polluants
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atmosphériques et symptdomes bronchiques. La pluyoatiue a un risque accru d’asthme

chez les sujets vivant a proximité de voies a geasictulation. [213].

Par contre, les preuves concernant le lien entserigenue d'asthme et I'exposition chronique
a la pollution atmosphérique ne sont pas claires &udes individuelles effectuées au sein
des communautés suggerent que la pollution atmdgpiediée a la circulation est associée a
la fois a l'incidence et a la prévalence de l'asthgi4], alors que les études comparatives
entre les communautés n'‘observent pas d’assocetioa les niveaux moyens de pollution de

la communauté et la prévalence de l'asthme, aagslisparités entre les données individuelles

et les données des populations dans la littératmeplus larges [215, 216].

Les principaux polluants atmosphériques sont le NOPM 2,5 et le O3. Le risque pour la
santé du NO2 ambiant est débattu, il est consiciémme un indicateur de composants plus
toxiques du mélange de pollution plutét que comaxéque en soi (OMS 2006), le NO2 était
fortement et positivement corrélé avec le PM 2:&ssociation du PM 2.5 et le NO2 avec les
symptémes de l'asthme était faible et non sigrtifiealLe O3 est un polluant secondaire qui
est toxique pour le systéme respiratoire a des erdrations ambiantes ou proches de
I'environnement (OMS 2006). Il est vraisemblabletiiéna la prévalence de I'asthme par des
effets sur la gravité des exacerbations et des dmgama la longue des voies respiratoires. La
corrélation non ajustée pour O3 était négative daeprévalence de l'asthme. Il y avait

guelques preuves que le O3 était corrélé négatineavec I'asthme [215].

Quelques études centrés sur le développement sifairtia et de I'atopie en fonction de
I'exposition mesurée aux polluants particulaires @# faites [213] ; une étude hollandaise a
évalué, a proximité de 24 écoles primaires, le mermde voitures et de camions passant
guotidiennement mais a également effectué des ewesle NO2, benzene et PM 25 a
'extérieur de I'école, a plusieurs reprises sue yeriode d’'une année, a montré que la
prévalence de I'asthme, les parametres spiromési@t le niveau de réactivité bronchique
n'étaient liés au taux d’aucun polluant [217]. Wrtade nationale taiwanaise, réalisée aupres
de 32 672 enfants, a comparé l'exposition chronique polluants gazeux et PM10,
déterminés par les réseaux de surveillance dedhtéule I'air et le risque d’asthme. Aprés
ajustement sur les facteurs de confusion potenteelisque d’asthme était significativement
associé a I'exposition aux polluants gazeux, ozin@O mais pas au taux de particules [218].
Une autre étude hollandaise a étudié un groupe d@®04 enfants agés de quatre ans,
participant a une étude de cohorte depuis leusaace. Il a été trouvé une relation entre le

risque de sifflements thoraciques, les infectiofd®@écidivantes, la présence d’IgE vis-a-vis
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des allergenes alimentaires et le taux de PM Zy¥efzanche, le taux de PM 2,5 n’était pas lié
au risque d'asthme ou d'eczéma, au taux d’IgE detabu spécifiques vis- a-vis des
pneumallergénes [219].

Une étude allemande a analysé les données de deda&séde cohorte totalisant 9 088
nourrissons examinés a I'age d’'un an puis de desxraises en relation avec des mesures de
polluants (NO2 et PM 2,5). Les données cliniques@naient de I'interrogatoire des parents.
Les auteurs retrouvaient une relation entre le @ePM 2,5 et symptdmes ORL mais pas
avec les symptéomes bronchiques ou le diagnostgthdize [220].

Enfin une étude francaise de 6 villes, ayant ét&@88 enfants a conclu a une association
entre I'exposition aux particules fines mesuréeraximité des adresses d’habitation et
I'hyperréactivité bronchique mesurée par le testal@rse, 'eczéma et la sensibilité cutanée
vis-a-vis des allergénes domestiques [213].

Ainsi, il peut étre admis que la pollution de I'ambiant peut exacerber I'asthme chez ceux
gui ont déja la maladie. La question est de saida pollution atmosphérique peut contribuer
au développement de I'asthme demeure spéculativaisan de I'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'influeres ekpositions aux animaux domestiques sur
les risques ultérieurs d’allergie et d’asthme smmitradictoires. La relation cette exposition et
les maladies allergiques continue a alimenter atdéCe débat sur le lien entre I'exposition
aux animaux domestiques et la prévalence réduitealadies allergiques chez les enfants a
eté réellement lancé a la suite de la publicatiori®99, de I'étude d’Hesselmar et al., qui
montra que les enfants exposés au cours de lemniggeeannée de vie avaient une fréquence
moins élevée de rhinite allergiqgue a 7-9 ans, biasta 12-13 ans, et de tests cutanés de
dépistage allergique positifs a 12-13 ans [221].222

Dalphin en 2004 a réalisé une revue de neuf éfoidespectives publiées de 2000 a 2004. Les
données colligées lors de cette revue lui ont perdibbserver, qu’elles soutenaient
I'hypothese d'un effet protecteur de I'expositionxaantigenes d’origine animale sur les
maladies allergiques. Il a souligné le biais susbkpde découler de la mesure de I'état
allergiqgue dans trois des neuf études prospectaredysées, pour lesquelles l'effet «
protecteur » est évalué sur la base des sibilaicest. en effet reconnu que les sibilances qui

se manifestent t6t dans I'enfance sont peu fiaplas prédire la survenue d’une maladie
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asthmatique ultérieure. L’auteur a rappelé égaleérneehiais de sélection, souvent rapporté,
gue représentent les familles aux antécédentsgigllers ayant tendance a modifier

I'environnement de leurs nouveau-nés [222, 223].

Garn et Renz, ont expliqué les effets observéd'ipduction d’'une tolérance spécifique, ou
encore par une exposition au microbiote intestued animaux de compagnie, dont les

excréments contiennent de fortes concentrationgld®xines [224].

Selon les auteurs, la relation entre I'expositiarchat et la sensibilisation allergique pourrait
ressembler a une courbe en forme de cloche, suellades individus qui sont trés faiblement
exposes, ou encore trés fortement exposés augeaiies de chat ont une prévalence moins
élevée de sensibilisation. De plus, I'expositictedortes concentrations d’'allergénes de chats
semble étre spécifique a l'induction d’'une tolémrdcces animaux, tandis que I'exposition
aux chiens et aux animaux de ferme semble entraimeréduction des allergies en général. I
semble donc exister des éléments de preuve supptetaoncept d'un effet protecteur des
animaux de compagnie, mais le sujet reste contsévpuisque les résultats n'ont pas été

reproduits dans toutes les études [222].

Une étude bulgare, basée sur les réponses dedsparan questionnaire, montrent que 21,3
% des enfants sont exposés a un/des chat(s) dti@n(€) a I'age de deux a sept ans, et que
23,3 % des enfants ont été exposés a ces animamestiques depuis la naissance.

L’exposition des enfants a ces animaux domestiqiggsis la naissance ou seulement plus
tardivement, a été associée a une augmentatiorficigjne des risques d’allergie cutanée

et/ou respiratoire (x 1,1-2,2) [225]. D’autres d&s ont montré que la fréquence et la gravité
de I'asthme étaient plus importantes chez les énfansibilisés ou allergiques aux allergenes

environnementaux que chez les enfants non atop[q@8%

Dans le cas des allergenes de chat et de chieanst ld foulée des facteurs associés a
I'hypothése hygiéniste, les impacts de I'expositux allergénes de chat et de chien en bas
age sur le développement des allergies et de iastiont encore I'objet de débats. S'il est
vrai que certaines études ont montré que I'exmosiavant I'age d’'un an avait un effet
protecteur sur la sensibilisation durant I'enfantesemblerait que les bénéfices d’une telle
exposition soient la conséquence d’une interact@nplexe entre le type, la période, la durée
et l'intensité de I'exposition ainsi que des valgsbgénétiques et héréditaires. De plus, il
n’existe aucun essai randomisé sur les effets peliement bénéfiques d’'une exposition

précoce aux pneumallergénes. A I'heure actuellegteupes d’experts ne font toujours pas la
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promotion d’une exposition aux allergénes de chatsle chien en bas age. A 'opposé, il est
recommandé, en prévention primaire, que les enfamtsas age dont les deux parents sont
atopiques ou dont la mére est asthmatique, netgoésNEXPOSES aux animaux de compagnie
[226].

2.8.2.2. Facteurs nutritionnels

Depuis le milieu des années 1990, lorsque Seatah, @nt émis I'hnypothese que la transition

nutritionnelle vers un régime alimentaire occidéséa pourrait étre responsable de

laugmentation de la prévalence de l'asthme, plusiétudes ont étudié l'association entre
l'apport alimentaire et l'incidence de l'allergr@pportant des résultats controversés. les
preuves de cette relation ont augmenté au coursdeeseres décennies. L'étude ISAAC

phase Il a évalué l'effet du régime alimentairel'sgsthme et la sensibilisation allergique, et il

a été démontré que le régime alimentaire est assotasthme et a la respiration sifflante

[227]. Il a été signalé que les aliments peuvepirawn role important dans le développement
de I'asthme en raison d'effets épigénétiques [228].

De nombreuses études montraient que la consommatialiments contenant des
antioxydants (fruits et légumes) sert de facteuprdéection contre I'atopie [229]. L'hypothese
antioxydante a été proposée pour la premiére fols984 par Seaton et al ; ils ont montré que
la consommation d'aliments riches en antioxydantaitadiminué dans le régime du
Royaume-Uni alors que la prévalence de l'asthmenantpit simultanément. La transition
d'un régime traditionnel vers un régime moderneldaitnavoir entrainé une diminution de
l'apport antioxydant [230]. Par la suite, de nornbes études se sont concentrées sur la
vitamine C, la vitamine E, les caroténoides, lesvdhoides et les minéraux tels que le
sélénium et le zinc, et généralement ceux-ci gmaé un faible apport antioxydant pour étre
associé a une augmentation de l'incidence de rtasithez I'enfant [231, 232]. Les méta-
analyses récentes, méme avec un faible dépistagendplogique, ont soutenu l'effet positif
de la consommation de vitamine A, D et E, de zdefruits et de légumes, Ainsi que « le
régime méditerranéen » pour la prévention de bastf227]. Cependant, toutes les études sur
le réle des antioxydants n'‘ont pas été positivase théta-analyse a conclu que l'apport
alimentaire des vitamines antioxydant C et E etadoaroténe n'influence pas
significativement le risque d'asthme [233]. En eute rble potentiel des antioxydants en tant
gue suppléments a été exploré, mais un certain rodiétudes ont été peu concluantes. Une
évaluation Cochrane de la supplémentation en vitandl dans I'asthme a montré qu'il n'y
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avait pas suffisamment de preuves pour recommamaersupplémentation en vitamine C
dans le traitement de I'asthme [234]. Il conviemndter que, dans I'ensemble, I'ensemble des
preuves est faible en raison des biais et deteflingies études transversales et cas-témoins qui
prédominent. Ces limites comprennent les difficléé quantifier I'apport alimentaire, la
causalité et le manque d'élément temporel. Malhseraent, les données longitudinales sont
treés limitées pour les antioxydants mis en évidedanes les études sur l'asthme. Il existe un
besoin urgent d'études longitudinales pour comider lacunes de linformation sur

I'association des antioxydants a I'asthme [173].

Un petit nombre d'études épidémiologiques a exattigpothese lipidique, mais a signalé
des résultats incohérents. Black et Sharpe en D@#®7roposé que l'augmentation de la
prévalence de l'asthme provienne de la consommadiccrue d'acides gras classés
polyinsaturés (AGPI) et de la diminution de la aonsnation de graisse saturée [235]. Les
AGPI peuvent notamment jouer un role dans la rdéiguiade la réponse immunitaire et de
l'inflammation. Ces AGPI se retrouvent en granddiggaomme l'acide linoléique dans les
aliments tels que la margarine et les huiles véggtaont il y'avait une augmentation de la
consommation avec l'occidentalisation [228]. Miyagteal., Ont rapporté également que
I'apport alimentaire riche en AGPI était positivernassocié a l'asthme, I'eczéma et la rhinite
allergique [229]. L'acide linoléique est un préewns de la prostaglandine qui inhibe
l'interféron gamma et favorise un environnemenkmfnatoire qui favorise a son tour le
développement de I'asthme. Pendant ce temps, |8 @@ éga 3 provenant de poissons gras
peuvent avoir un réle anti-inflammatoire [173, 228ks résultats de ces études étaient
incohérents. Par exemple, chez les enfants agd® de 15 ans, la maladie atopique et la
sensibilisation atopique étaient associées a unelABnéga 3 réduite et a une augmentation
du rapport AGPlI Oméga 6 / Oméga 3 [173]. Par corditautres études ont apporté des
résultats contradictoires montrant que les acidas golyinsaturés omégas 3 et omégas 6
peuvent étre des facteurs de risque pour les syngstde I'asthme et de 'eczéma [236].

Les premieres hypotheses ont analysé les tendancesveau de la population et se sont
concentrées sur les principaux facteurs alimergaibs que les antioxydants et les lipides.
Plus récemment, des habitudes alimentaires plusoriates au-dela des nutriments
individuels ont été étudiées, comme les fast-foedte régime méditerranéen [228]. Une
étude transversale des enfants agés de 10 a 12naN®uvelle-Zélande a révélé que la
consommation d'hamburger était positivement assatides symptébmes d'asthme alors que

I'effet été faible sur I'hyperréactivité bronchigi&37]. D'autre part, le régime méditerranéen
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en consommant fréequemment des fruits et des léguan&sé suggéré comme un régime
alimentaire sain qui peut réduire le risque d'astifig38]. En dépit des données transversales
sur les fast foods et le régime méditerranéen,'dkiste pas d'études longitudinales et
d'analyses pour former un lien de causalité emseatiments et la prévalence de l'asthme.
Globalement, d’apres les études déja réaliseeienrsemble exister entre I'alimentation et
'asthme et les maladies allergiques de I'enfarp&hdant, les travaux visant a étudier une
association entre I'alimentation et les allergiestent parfois contradictoires pour certaines
etudes et plutbt rares chez les enfants. Il existe d’études sur la question et surtout peu
d’études prospectives étudiant les effets de l'afitation sur le développement de I'asthme et

des maladies allergiques chez I'enfant.

2.8.2.3. Allaitement maternel

De nombreuses études ont démontré que l'allaitemmaérnel, en plus de ses bénéfices
nutritionnels, sociologiques et économiques, ofiinecertain nombre d'avantages spécifiques
pour la santé du nourrisson, y compris la réductierfincidence de l'allergie et de I'asthme
chez I'enfant [239]. Un certain nombre d'étudeapporté des risques plus faibles d'asthme,
d'eczéma atopique et de sensibilisation allergthez les enfants allaités, et d'une maniére
équivalente, des risques plus élevés chez lesiasains nourris avec des formules de lait de
vache ou de soja [240] et beaucoup de ces étudesgmalé une protection plus élevé avec
I'allaitement plus exclusif et / ou prolongé [24342]. La troisiéeme étude menée par la
NHANES (National Health and Nutrition Examinationr@ey) aux Etats-Unis a montré que,
comparativement aux enfants jamais allaités ay kmirenfants allaités avaient une réduction
considérable du risque d’asthme avant I'age de @ [@43]. Une revue de littérature de
1966-2001, dont l'objectif a été d'examiner |2tdture scientifique concernant l'impact de
I'alimentation précoce (lait maternel et / ou thitvache et / ou formule) sur le développement
d'une maladie allergique, a identifié 4323 artictemtenant au moins un des termes de
I'exposition et des effets sur la santé. Au tofd91 articles ont été exclus principalement
parce qu'ils ne contiennent pas d'informationsl'siposition et les effets sur la santé. En
conséquence, 132 études ont été examinées paowgegte révision. Cette revue a conclu
gue l'allaitement maternel exclusif réduit le risgle développer de l'asthme et que les effets

protecteurs augmentent avec la durée de l'allaitejusqu'a au moins 4 mois [244].

Pourtant, plusieurs publications ont contesté éetple vue, en particulier en ce qui concerne

les résultats a long terme pour lI'asthme. L'aliaget maternel ne protege pas nécessairement
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les enfants contre I'asthme et I'ampleur de I'effdt relativement modeste, et peut méme
augmenter le risque [245, 246]. Sears et al., 2&2mi@e étude longitudinale sur les enfants de
la Nouvelle-Zélande et a constaté un risque aceasthine chez les enfants allaités [247]. Au
total, 1037 enfants ont été recrutés a la naissenéealués a intervalles réguliers a partir de
I'age de 9 ans pour la présence d'asthme et aatdailaitement maternel a considérablement
augmenté la probabilité d'asthme actuel a 9 an&q(¥% 5 %), a 15 ans (18 % contre 11 %), a
21 ans (19 % contre 13 %) et a 26 ans (23 % vs 193%. Ces conclusions ont été

prépondérantes pour susciter des inquiétudes auanteles effets de I'allaitement maternel

sur le développement de I'asthme et de hombreuxlobigrs ont soulevé plusieurs questions
critigues et ont contesté ces conclusions [248)Babord, les données sur l'allaitement ont
été recuelllies a I'age de 3 ans, ce qui peut pdsemproblemes avec I'exactitude du rappel.
Deuxiemement, les individus ont été classés comiiagéa s'ils avaient un allaitement

pendant au moins 4 semaines, mais la plupart dele®tde cohorte classent comme allaités
ceux qui avaient plus de 12 semaines d'allaitemsaternel. Troisiemement, l'allaitement

maternel n'était pas exclusif, car la supplémemtatn formule lactée la nuit était courante en
Nouvelle-Zélande. Les preuves ont montré qu'urt eeéfique de l'allaitement maternel sur
une maladie allergique indiquant que la duréeestlusivité sont importantes. A ce jour,

aucun mécanisme plausible n’explique comment itatteent maternel pourrait augmenter le

risque d'asthme. D'autre part, les preuves ont idalds avantages majeurs de l'allaitement
maternel pour le développement neurologique deanéhfet des maladies chroniques (par

exemple, l'obésité) [173].

2.8.2.4. Vitamine D

Certaines études épidémiologiques ont révélé quedmine D est associée a l'asthme et a
l'atopie. En Iran, une étude transversale concéBaenfants asthmatiques et 50 cas témoins
de 6 a 18 ans, a retrouvé qu’un niveau plus faibléa vitamine D était un facteur de risque

pour l'asthme [249]. Une autre étude transversateEaats-Unis a démontré que la carence en
vitamine D était plus élevée chez les enfants aatigures que chez les cas témoins [250]. Au
Qatar, une étude cas-témoins de 483 enfants astjuesitet 483 cas témoins a montré que la
carence en vitamine D était significativement agsoa I'asthme [251]. A Perth (Australie),

une étude de cohorte de 689 enfants agés de 6aasld signalé un risque accru d'asthme,
d'atopie et d'hyperréactivité bronchique en palitcichez les garcons si le taux de vitamine
D était bas [252]. En revanche, en Nouvelle-Zélani@as une cohorte de 922 nouveau-nés

[253], il a été constaté que les taux de la vitarihdans le sang du cordon avaient une
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association inverse avec le risque d'infectionpiratires a I'age de 3 mois et le risque de
respiration sifflante a 'dge de 15 mois, 3 an$ eins, cependant, aucune association entre
l'asthme diagnostiqué a I'age de 5 ans et les niveke la vitamine D n'a été retrouvée.
D'autres études épidémiologiques n'ont pas troegéassociations ; en Espagne, dans une
cohorte de naissance basée sur une population @24 lenfants, les taux maternels de
vitamine D pendant la grossesse étaient associggiague plus faible d'infection respiratoire
au cours de la lere année de vie mais pas avesgaation sifflante ou I'asthme [254]. Dans
une cohorte de naissance basée sur un échantél@i@ nouveau-nés a Tucson (Arizona),
aucune association entre le statut de vitamine [Bsgthme n'a été trouvée, mais des niveaux
faibles et élevés de vitamine D dans le sang ddocoont été associés a une augmentation de
la sensibilisation aux aéroallergénes [255, 256].

2.8.2.5. Facteurs infectieux

Les infections ont une relation complexe avec liast. Elles ont été associées, selon les
études, aussi bien a 'augmentation (par les iifestrespiratoires virales) qu’a la diminution
du risque de développement de I'asthme. Plusidudeé épidémiologiques ont fait ressortir
un lien négatif statistiquement significatif entaesurvenue d’infections pendant I'enfance et
apparition d’'un terrain atopique, conférant de fe& un intérét pour ce facteur a titre

d’explication de 'augmentation des maladies allgugs.

.

Dans plusieurs études, une relation inverse aé&tgte entre l'atopie, y compris I'asthme, et
I'incidence des infections respiratoires. Dansaoterte de naissance allemande, les épisodes
récurrents de rhinite au début de la vie ont réldurisque d'asthme d'environ 50% chez les
enfants a I'age de 7 ans [257]. Bien que plusikgmes de preuve suggerent que les infections
virales précoces et répétées entrainent une dimmulu risque d'asthme, une infection
précoce au VRS entrainant une infection respimtoiférieure était un facteur de risque
important de respiration sifflante a I'adge de 6. & risque a diminué avec I'age et a une
signification limite a I'age de 11 ans [258]. Wuakt ont suivi, jusqu’en 2005, plus de 95 000
enfants nés entre 1995 et 2000, sur la base degésnnformatisées du systeme de santé
Medicaid du Tennessee. Le risque d’asthme a ébifisefivement augmenté chez les enfants
nés environ quatre mois avant la période hiverr@és résultats tendent donc a confirmer la
notion selon laquelle les infections virales resfoires précoces du trés jeune enfant
représentent un facteur de risque ultérieur d’astf89]. Carroll et al, ont effectué une étude

rétrospective, ayant porté sur plus de 90 000 émfdont 18 % avaient présenté une
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bronchiolite aigué virale avant 'age d’'un an. Liagté de la bronchiolite a été estimée en
fonction du niveau des soins administrés aux esf@rticoides oraux a domicile, passage
aux urgences, hospitalisation). En fonction deecefissification et par comparaison avec les
enfants n’ayant pas présenté de bronchiolite, sgud significatif d’asthme a été démontré a
lage de 4,5 a 5,5 ans, d'autant plus que la briotith est grave (1,86, 2,81 et 2,82
respectivement) [260].

Castro et al. ont étudié le profil des cytokinesdnites par les cellules mononucléées
sanguines de 206 enfants hospitalisés pour brditehimigué grave a VRS, au décours
immédiat de la bronchiolite, puis aux ages de dewmstre et six ans, et étudié le devenir,
atopique ou non, de ces enfants. A I'age de tnoés 32 % des enfants avaient développé une
sensibilisation a un ou plusieurs trophallergertésueaéro-allergénes courants, et, a I'age de
six ans, 48 % avaient développé une dermatite @iepi(DA) et 48 % un asthme

meédicalement diagnostiqué [261].

Le VRS n’était pas le seul virus responsable dedirimlites aigués du nourrisson et du jeune
enfant. Il faut noter que plusieurs études épidéagiques n'ont évalué que grossierement
I'exposition aux virus respiratoires, c’est-a-dime tenant pas compte, du type de virus
concerné, de sa virulence, de la sévérité de diioie et de la charge virale. Les études de
sérologie, la culture de virus ou encore la méttamla « réaction en chaine par polymérase »
(PCR) ont fait de plus en plus clairement ressaoptie, dans la majorité des cas, deux virus
respiratoires jouaient un réle dans les maladisslia la sibilance, soit le Rhinovirus et le
VRS [262, 263]. Le risque d’asthme pourrait d’aille étre plus élevé chez les enfants ayant
présenté des bronchiolites a rhinovirus que creeméants ayant présenté des bronchiolites a
VRS. Valkonen et al. ont suivi, pendant plus destians, plus de 400 enfants hospitalisés
pour bronchiolite aigué virale. A un, deux et traiss de suivi, le risque des sifflements
persistants était plus important chez les enfaatg th bronchiolite était due a une infection
par un autre virus que chez les enfants hospisatiea@r bronchiolite & VRS [264].

Ces données suggerent que les infections viraEEopes et répétées qui ne conduisent pas a
des infections respiratoires inférieures sembleotéger I'enfant contre le développement de
l'asthme [198], et qu’il existe une relation pogtientre la bronchiolite et le risque d’asthme,
précoce notamment, et montrent que le risque diastlest d’autant plus élevé que la

bronchiolite est grave.
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Relativement peu d’études ont tenté d’investigtessbciation possible entre I'occurrence
des infections bactériennes et le développemehastbme et des allergies. Plusieurs d’entre
elles s’intéressant au role que peuvent jouernéeciions du tractus gastrointestinal sur le
développement des maladies allergiques, ont mopiedes infections a Helicobacter pylori,
ainsi qu'au parasite (Toxoplasma gondii) pouvaérg inversement associées a la prévalence
d'atopie, de rhinite allergique et d’asthme [2623]2Les résultats montrent clairement que la
protection observée n’est pas que le résultat daxpesition a un seul micro-organisme, mais
fort probablement a plusieurs d’entre eux. Paraii, bien que des travaux aient réfuté
I'association entre 'immunisation au Bacille CatteeGuérin ou BCG (vaccination contre la
tuberculose) et le développement de maladies ajleeg dans les populations industrialisées,
intérét pour la bactérie Mycobacterium se pourscdmpte tenu des caractéristiques

potentiellement immunomodulatrices de ce micro-oigjae [262].

Les infections bactériennes chroniques particuler@ a Chlamydia pneumoniae chez
'enfant semblent jouer un réle important dans é&edloppement de I'asthme dans la vie
adulte (1). Les données disponibles concernenbiuifassociation entre d’'une part infection
bactérienne chronique des voies respiratoires taimas sévere, d’autre part entre infection

bactérienne et exacerbations de I'asthme [265].

Jusqu’a tout récemment, les études ayant recharnkéassociation entre les infections
parasitaires et les maladies allergiques ont éitdcipalement réalisées dans les régions
tropicales et les pays en développement, ou cedairiections sont endémiques. Il existe une
évidence modérée qui suggére que, dans ces rédemsinfections parasitaires sont

inversement associées au développement de I'alg2R]. Il a été mis en évidence que les
infections parasitaires, notamment par des vevsyifgent le développement des lymphocytes
Th2 , lesquels en contrepartie stimulent les lynggtes Th1l qui sont présumés avoir un réle

dans la prévention de I'atopie [222].
2.8.2.6. Antibiothérapie

Plusieurs études épidémiologiques ont étudié Kaason entre la consommation précoce
d'antibiotiques et l'asthme, mais les résultatst sSocohérents et affectés par des biais
potentiels. Des études ont lié l'utilisation d'hittiiques au début de la vie a un risque accru
d'asthme et de symptomes respiratoires [266-272]a lété suggéré que I'utilisation

d'antibiotiques au début de la vie pourrait augererg risque d'asthme en diminuant la

diversité microbienne et en perturbant la micraflantestinale normale [270, 271, 273].
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Cependant, la preuve reste controversée avec piasigtudes [274-278] montrant des
associations faibles ou nulles entre [l'utilisatidiantibiotiques et l'asthme. Néanmoins,
certaines de ces études ne signalant aucune dasso¢¥4, 276, 277] ont inclus des enfants
génetiquement prédisposes suggérant que l'effedtihée I'utilisation d'antibiotiques sur
'asthme pourrait étre plus important chez les msfaans prédisposition a des affections
atopiques. En outre, d'autres études ont démontrésgue accru d'asthme ou d'atopie par les
antibiotiques uniquement dans les sous-groupes eidants tels que les enfants sans
antécédents parentaux d'asthme [270], les enfants isfections respiratoires dans la petite
enfance [270] et les enfants des zones ruraleqd.[B&& résultats suggerent que l'impact de
l'utilisation d'antibiotiques au début de la vieupait ne pas étre uniforme chez tous les
enfants [279].

2.8.2.7 Paracétamol [280]

Plusieurs études signalent des constatations dlicttsaes concernant la présence d’une
association entre [l'utilisation du paracétamol dtrd&a premiére année de vie et le
développement de I'asthme durant I'enfance. Beaslegl. [281] ont effectué une étude
transversale dans le cadre du programme ISAAC,eronat 20387 enfants de 6 a 7 ans,
provenant de 73 centres dans 31 pays, et ont cguelue recours au paracétamol pour la
fievre durant la premiere année de vie était aésaain risque de développer de I'asthme
(OR=1,46, IC a 95 % :1,36 a 1,56). Dans une méta-amab@mportant 13 études
transversales, 4 études de cohortes et 2 étudgsrmass, Etminan et al. [282] ont constaté
gue le risque d’asthme chez les enfants qui avaiestdu paracétamol durant leur premiéere
année de vie était plus élevé de maniere statestigat significative que celui des enfants
n'en ayant pas pris (R€1,47, IC a 95 % : 1,36 a 1,56). La méme associaimtte a été
signalée dans de nombreuses études [283-286]ppdse, d’'autres études n'ont établi aucun
lien entre I'utilisation du paracétamol durant temiére année de vie et le développement de
'asthme ; Lowe et al. [287] ont conclu que l'usatie paracétamol to6t dans la vie chez 620
enfants australiens, suivis de la naissance justpg& de 7 ans et ayant des antécédents
familiaux de maladies allergiques, était tres faibént associé au risque d’asthme infantile.
Une étude de cohorte de naissance en Nouvelle-d&laoncernant I'exposition au
paracétamol entre la naissance et I'age de 15 nebike risque d’asthme a I'dge de 6 ans, n'a
montré aucune relation entre la consommation dwaggtamol et I'asthme [288]. Des

constatations semblables ont été faites chez 99abts taiwanais [286].

93



REVUE DE LA LITTERATURE : Facteurs de risque destlhme de I'enfant

2.8.2.8. Taille de la famille

A la base de I'hypothése hygiéniste en 1989, Straehsignalé que la rhinite allergique était
moins fréquente chez les 11 ans, s'ils avaientrdess et sceurs, en particulier les plus agés. |l
a constaté que la prévalence de la rhinite allami 'age de 11 et 23 ans était inversement
liee au nombre de fratrie a I'age de 11 ans, éeedret sceurs plus agés ayant une plus grande
influence sur cette relation que les fréres et slws jeunes. De ce fait, la réduction de la
taille de la famille suggére un risque élevé deadtiak allergiques di & une diminution de la
possibilité d’infections croisées [289]. Goldbet@k ont étudié la relation entre la prévalence
de l'asthme et la taille de la famille et ils onbntré que la prévalence de I'asthme est
inversement liée au nombre d'enfants dans lesl&svalvec quatre enfants ou plus. Akcaya et
al., ont constaté que trois freres ou moins dangséme famille étaient significativement
associés a une augmentation de la prévalence [H288mble que les associations soient
moins consistantes lorsque certains facteurs swalyses isolément notamment I'ordre de

naissance et le sexe [290].

2.8.2.9. Facteurs socioéconomiques

Les facteurs liés au mode de vie et au niveau semoomique paraissent étre impliqués dans
la prévalence de I'asthme. Au sein d’'une méme &adié prévalence de I'asthme peut varier
selon les modes de vie, elle est plus élevée @seenfants vivant en milieu rural, surtout s’ils
passent les deux premiéres années de vie a la gamp291]. La prévalence de I'asthme
varie également suivant le niveau socio-économigissthme serait plus fréquent dans les
populations de classe sociale élevée comme 'omtrdales études Anglaises et Suisses avec
des prévalences respectives de 13 et 9% dansslsedia plus élevée contre 8 et 5% dans la
plus faible [292]. La différence de classe socitd# intervenir de multiples facteurs
environnementaux pouvant étre impliqués plus déreeint dans le développement de
'asthme. En plus des différents modes de vie (ifhge, types de literie, tapis, moquette,...),
d’autres éléments peuvent expliquer cette prédammanotamment une meilleure
connaissance médicale des pathologies, une congmmmaédicale excessive et une
utilisation plus importante de produits d’hygiéeafin un age 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 I'étude

3.1.1.1. Présentation de la ville de Sétif
La ville de Sétif est une ville algérienne situég0® Km de la capitale Alger et a 100 Km
des cotes maritimes sur les hauts-plateaux quiresapdiatlas du Nord et celui du Sud
avec une altitude de 1080 metres. C’est la capialéa wilaya, elle est limitrophe des
wilayas de Bejaia et de Jijedu Sud elle jouxte les wilayas de M'sila et de Batnl'Est la
wilaya de Mila et a I'Ouest la wilaya de Bordj-Béwréridj. La superficie de la commune
de Sétif est d’environ 127,3 Kmsa population est estimée a 362 440 habitant20&6

avec une densité de population de 2 847 habitants/k
3.1.1.2. Caracteres climatiques

La wilaya de Sétif se caractérise par un climatioental semi-aride, avec des étés chauds et

secs et des hivers rigoureux.

3.1.1.2.1. Pluviométrie

D’apres lI'analyse des données recueillies aupréseduice météorologique de Sétif, la région
de Sétif recoit enviro85mm de pluie annuellement avec une moyenne mensuel2d
mm. Cependant, la distribution de la pluviométseigéguliére et variée selon les ans (figure
15). Le maximum des pluies est enregistré durapétadeallant de février a mai. Les mois

de juillet et ao(t ne recoivent que de faibles djt&s
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station:SETIF-AERO
Pluviometrie (Total Annuel) Exprimee en mm
Moyenne Annuelle de la Periode(2005-2016):385 mm
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Source: Centre météorologique de Sétif 2016.

Figure 15. La moyenne annuelle de pluviométrie en mm damédeon de Seétif [293].

3.1.1.2.2. Température

Les données du centre météorologique de Sétif mrntue les températures mensuelle de
notre zone d’étude atteignent leur minima au meigadvier, avec une valeur de - 0Q. Les
maxima sont observés au mois de juillet, avec wleuv de 34.9C. La moyenne annuelle
des minima est de 8 et celle des maxima est de°Zl.la moyenne annuelle arithmétique
« mminima +maxima /2 » est de 14°C (figure 16)

station:SETIF-AERO
Température Moyenne Mensuelle sous Abri
Moyenne Annuelle de la Periode(2005-2016):14,5 °C

30] (3] =q
[21]

Température en °C
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n
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Source: Centre météorologique de Sétif 2016.

Figure 16: la moyenne mensuelle de température en °C daggilan de Sétif [293].
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3.1.1.2.3. Humidité relative

L’humidité relative moyenne atteint son maximumdéeembre (79,5 %), par contre elle est
faible en juillet avec 39,9 % (figure 17).

station:SETIF-AERO
Humidité Moyenne Mensuelle en%
Moyenne Annuelle de la Periode(2005-2016):64 %
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Source: Centre météorologique de Sétif 2016.

Figure 17: moyenne mensuelle d’humidité dans la région dé [R83].

3.1.1.3. Pollution atmosphérique a Sétif [294]
L’'analyse des poussiéres au niveau de deux stdlioresa I'entrée d’un quartier périphérique
d’Ain Trik (station 1) situé au sud de la ville &&tif et I'autre devant le nouveau centre de
formation professionnelle (station 2) situé a l'eéstla ville, a montré les résultats suivants :
Les taux les plus élevés des PM 10 ont été enrégiatl niveau de la station 2.
La station 2 comportait les taux les plus élevépalessieres variant entre 17,51 et 21,35 g.
La station 1 disposait des taux plus bas que testa variant entre 10,26 et 13,79 g.
L’analyse minéralogique des différents types despmues recueillies montraient que la
variation est tres grande d'un type de poussieréaufrte et ce pour tous les composeés
minéralogiques. Dans la composition chimique desspieres, la teneur en Dioxyde de
silicium (SiO2) est de 20,53%, celle dexyde d’aluminium(Al203) est de 5,14 %, I'Oxyde
de fer (Fe203) est a 2,6%, 'Oxyde de calc{@aO) a 65,64 %.
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Tableau 11 :La pollution par lanonoxyde d’azote causée par le trafic routier & £&4].

Type de polluant station1| Horaire de pointe | Concentration [ Normes OMS (24h)| Observations
unités : pg/nf | UNités : pg/n?
Oxydes d’azote (NOX) 7h - 9h 120-310 pg/in| 150 pg/m hors normes
Type de polluant station 2 Normes OMS Concentration Observation
en pg/mé calculée en pg/m
Oxydes d'azote (NOx) 150 165 4h) hors norme

3.1.2. Population de I'étude

La population détude est constituée de I'ensembbs éleves scolarisés dans les
établissements publics de la ville de Sétif. Eiede 75 850 éleves.

Notre population cible est celle des éléves agés d13 ans et 14 ans révolus (c-a-d 15 ans
moins 01 jour) comme le préconise le protocole I€AKlle correspond aux classes scolaires
de la 3™ et £™ année des colléges d'enseignement moyen (CEM) eEllestimée & 11 065

éleves.
3.1.3. Echantillonnage

Selon les recommandations de la méthodologie diogute ISAAC, la taille de I'échantillon
d’étude est d’au moins 3000 éléves. Cet effedbiféadéterminé pour permettre de détecter les
différences de prévalence entre les centres gaatiti avec une puissance de 99% et un
niveau de signification statistique de 1%.

La liste des établissements de lI'enseignement masnfournie par la Direction de
I'Education de la wilaya de Sétif. Sur les 34 apdié de la commune de Sétif, 12 colléges ont

été tirés au sort sur la base d'un choix aléatffiectué a I'aide du logiciel Excel office 2013.

La commune de Sétif a été divisée en deux granaiesszgéographiques (Nord et Sud). La
route nationale n°5 appelée route de Constantioeléisard 8 mai 45 et 1 novembre 54) qui

traverse la ville de Sétif est prise comme repere péparer les parties de la commune.

07 colleges sont sur la partie Nord et 05 collesggda partie Sud. Cette différence est liée a
la forte concentration de la population généralawtsi scolaire sur la partie Nord de la

commune de Sétif (figure 18).

Au total, 3142 éleves agés de 13 ans a 14 ang@phquétés.
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Figure 18 : Localisation géographique des colleges de I'ét8daf 2016.

3.1.4. Type et schéma de I'étude
Notre étude est basée sur le protocole ISAAC, cengt deux étapes :
- Etape 1: Il s’agit d’'une étude épidémiologique transv@sdescriptive, réalisée sur
un échantillon de 3 142 éléves ageés de 13 ansaad4
Tous les éleves ont répondu au questionnaire @eria phase | de I'étude ISAAC (Annexe
N°1), afin d’obtenir des données sur la prévalencéadthme et de ces symptémes.
- Etape 2: Il s’agit d'une étude cas-témoins ou bien expldratcomparative sur les
facteurs de risques selon le protocole ISAAC (phéseoncernant des sous-échantillons
d’enfants déterminés lors de la premiére étape:

* 1°" sous-échantillon:comporte des enfants présentant un asthme actissdg d’asthme
au cours des 12 derniers mois) et un groupe d’'&nfeon asthmatiques témoins dont les
parents ont répondu au questionnaire écrit de ds@hl de I'étude ISAAC concernant
les facteurs de risque (Annexé&2y, et qui vont étre analysés et comparés au nigeau
facteurs de risque, de I'examen clinique et dds teganés allergologiques.

e 2éme goys-échantillon :est représenté par les enfants ayant déclarésifflements a
I'effort sans gu'’ils soient asthmatiques. Ces desparticiperont a un test de course

libre de 6 minutes pour déterminer la prévalenckagéhme induit par I'exercice.
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3.1.5. Enquéte

3.1.5.1. Enquéteurs
- Deux maitres assistants en pédiatrie.
- Un professeur en pédiatrie.
- Un professeur en épidémiologie
- Cing médecins résidents en pédiatrie.
- Cing internes en médecine.

3.1.5.2. Préparation de I'enquéte

3.1.5.2.1. Formation d’enquéteurs
Les médecins enquéteurs ont été formés avant l& débl’enquéte sur les questionnaires et
la réalisation des différentes étapes du test deseale 6 minutes.

3.1.5.2.2. Autorisations nécessaires au déroulement de I'engted
Les autorisations administratives nécessairegéalsation de I'enquéte dans les colléges ont
été obtenues aupres de la direction de I'éducatiden direction de la santé et de la population
de la wilaya de Sétif.

3.1.5.2.3. Contact et information
Une premiere prise de contact et d'information alex directeurs des colléges et les
médecins scolaires a été effectuée avant de meneuéte proprement dite. Les instituteurs

ont été informés du déroulement de I'enquéte.

3.1.5.3. Période de I'enquéte

Notre étude a été faite au cours de I'année seoR0A5/2016, et sur une période allant de
janvier a juin 2016.
Premiére étape : effectuée pendant une durée aes(janvier 2016 -Février 2016)

Deuxiéme étape : réalisée entre le mois de magesnedis de juin 2016

3.1.5.4. Protocole de I'enquéte

L’enquéte s’est déroulée en deux étapes :

3.1.5.4.1. Premiere étape
Une premiére étape de I'enquéte a été menée aderéschantillon total (3 142 enfants) en
utilisant la version francaise du questionnairét é8AAC | (Annexe N'1). Les éléves étaient
pris en salle des coursglon un calendrier préétabli avec les directews ablléeges. Ce
guestionnaire a été rempli par les éleves aprédeguenquéteurs ont donné des explications
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en Arabe dialectal avec les termes habituellemgligés a Sétif afin de leur fournir au fur et

a mesure les éclaircissements nécessaires.

3.1.5.4.2. Deuxiéme étape

Une deuxieme étape de I'enquéte a été réalise@aud@s sous-échantillons obtenues apres

'analyse des données de I'échantillon total deréamiére étape. Elle comprenait:

- Un questionnaire épidémiologique standardisé dehtse Il de I'étude ISAAC (Annexe
N°2) a été distribué sues enfants asthmatiques ayant présenté des atisesurs de la
derniere année (asthme actuel) et des enfantsriérdans les écoles afin que les parents le
remplissent. En global, il comprenait des questisumsl’asthme et les facteurs de risque
potentiels (environnementaux, individuels et faauk).

- Un bilan médical des enfants accompagnés de leuens a eu lieu dans les colléges au
niveau des unités de dépistage et de suivi (UD8) &3 asthmatiques et les cas témoins
aprés un consentement des parents. Le consentétagngxprimé verbalement lors de la

consultation ; ce bilan comportait (Annex&3y:

* Un recueil des données anthropométriques (poitlle) tat cliniques.

* Une évaluation de la fonction respiratoire par ksore du débit expiratoire de pointe
(DEP) associée un test de réversibilité par un dirodilatateur si DEP <80 % de la

valeur prédite en fonction de la taille.

* Des tests cutanésOn a testé les allergénes standardisés du labrer&tallergéne; des
extraits d'acariens ( Dermatophagoides ptéronyssiDarmatophagoides farinae), des
extraits de moisissures (Alternaria alternata), ghaneres d’animaux domestiques
(chien et chat), des allergenes de blattes, désnsotle graminées (5 Graminées), des
pollens d’arbres (oliviers et cyprés) et de paniég en plus d'un témoin positif (
I'histamine: 10 mg/ml) et un témoin négatif (soljgAnnexe N4).

- Test de course libre(Annexe N5): destiné pour les enfants ayant signalé lors de la
premiere étape de I'enquéte des sifflements aofeHu cours des 12 derniers mois et non
diagnostiqués d’asthme.

Les éléves remplissant les conditions suivantegt@ninclus dans le test:

» Autorisation parentale de participation au test,

* Accord de participation au test de I'enfant lui-m&gm

» Absence d’une dispense de sport.

Exclus de ce test:
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* Les enfants ayant une pathologie contre-indiquafioft.

* Les enfants ayant un DEP < 80% avant le test dalkur théorique en fonction de la
taille de I'enfant.

* Les enfants ayant un diagnostic d’asthme ont étéusxdu test du fait que d’'une part
théoriquement 70 a 90 % des enfants asthmatiquashasthme induit par I'effort dans
la littérature [86, 87], et d’autre part un grandmbre d’entre eux étaient dispensé
d’'activité sportive et d’autres avaient un asthnom rcontrolé et les conditions de
réalisation de ce test chez ces enfants a risgiaient pas réunies au niveau des CEM.

Les tests ont été réalisés entre le mois de marme016 a l'extérieur au cours des séances
d’éducation sportive, la température a varié eh8et 26 °C, et une humidité entre 24 et 80

% selon les variations quotidiennes.

Avant le test, chaque éléve a été examiné aveenaserre de la fonction respiratoire a l'aide

d’'un débitmetre de pointe.

Le test consiste en une course libre de 6 minupgle et continue sans échauffement
préalable, la premiere minute I'enfant courait éenént, puis il augmentait la vitesse a son
propre rythme; enfin, il lui était demandé de coatu maximum les deux derniéres minutes.
Seuls les enfants qui ont terminé I'exercice enay@alisé un effort physique suffisant ont été
retenus, c’est-a-dire les enfants dont la fréquerazdiaque (FC) supérieure a 80 % de la

valeur théorique maximal (pour de nombreux auteuasl70 bpm) [86, 295].

Apres l'effort, la mesure du DEP était réitérées51,10, 15, 30 minutes aprés l'arrét de la
course. Les symptdmes rapportés par I'enfant. gés@ratoire, toux, douleur thoracique,
douleur abdominale, nausées, autres..., ont été amtgisgque le moment de leur apparition et

de leur disparition.

La valeur la plus basse du DEP de 1 a 30 minuteshkatsoin a 60, 90 voire a 120 mn était

retenue pour calculer la chute du DEP qui permdtreetenir ou non le diagnostic de I'AIE.

Une amélioration du DEP obtenue soit spontanénmhipres prise de BDCA ainsi que la

normalisation de I'examen clinique étaient exigéesr accorder le départ de I'enfant.

Vue les conditions de réalisations du test de eolibse (au cours de la séance d’éducation

physique), on n’a pas pu retenir les éléves plua ldeures apres le test.
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3.1.6. Variables de I'étude et critéres de jugement

Les indicateurs d’étude retenus dans ce travatl:son

3.1.6.1. Identité de I'adolescent.

Nom, prénom, age, adresse, classe et établisselmsablarisation.

3.1.6.2. Caractéristiques de I'étude

La zone d’étude, la distribution des adolescentsiggau des établissements scolaires et le

taux de participation des adolescents.

3.1.6.3. Prévalence et la gravité de I'asthme et de ces sptimes

- La prévalence cumulée de I'asthme (Asthme viex été définie par la réponse positive a

la question : «avez-vous déja eu des crises diasty.

- La prévalence instantanée de l'asthme (Asthme actl)ea été définie par la réponse

positive a la question : « Votre enfant a-t-il ¢¢ltléja eu des crises d’asthme au cours des

12 derniers mois ? ».

- Pour prendre en compte le sous-diagnostic de tasth

la prévalence des sifflements au cours de la vieifff@ments vie) a été estimée par la
réponse positive a la question : « Avez-vous déjdes sifflements dans la poitrine a un

moment quelconque de votre vie ? ».

La prévalence des sifflements au cours des 12 degrs mois (Sifflements 12 moisd
été définie par la réponse positive a la questirvez-vous eu des sifflements dans la

poitrine & un moment quelconque durant les 12 desmois ? ».

La prévalence de la toux nocturne au cours des 12nhiers mois (toux nocturne 12
mois) a été définie par la réponse positive a la questio Durant les 12 derniers mois,
avez-vous eu une toux seche la nuit alors que vdagez ni rhume ni infection
respiratoire ? ».

La prévalence des sifflements a I'effort au coursebs 12 derniers mois (Sifflements
effort 12 mois) a été définie par la réponse positive a la questie Durant les 12
derniers mois, avez-vous entendu des sifflements #atre poitrine pendant ou aprés

I'effort ? ».

- L’évaluation de la gravité de I'asthme a été faihe:

le nombre des crises au cours des 12 dernier& Combien de fois avez-vous eu des

crises de sifflements durant les 12 derniers meais?
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¢ Jle nombre des réveils nocturne au cours des 12 déens : « Durant les 12 derniers

mois, combien de fois, en moyenne, ces crisesfiflensénts vous ont-elles réveillés? ».

* la survenue de crise sévere au cours des 12 dersier Durant les 12 derniers mois,
est-il arrivé qu’une crise de sifflements ait aiffisamment grave pour vous empécher
de dire plus de 1 ou 2 mots a la suite? »

3.1.6.4. Asthme induit par I'exercice
Il a été évalué par le test de course de 6 mincibez les enfants qui ont présenté des
siflements a I'effort au cours des 12 dernierssratiqui ne sont pas diagnostiqués d’asthme
auparavant. Le bronchospasme a [leffort, marquetwypérréactivité bronchique non
spécifique, a été défini par la baisse relativeDde® final a 1, 5, 10, 15, 30 minutes par
rapport au DEP initial, soit par la formule suivant

ADEP = (DEP final- DEP initial / DEP initial) x100.
D’aprés la littérature, une baiseDEP > 15%, témoigne d’'une obstruction bronchique
significative, et ainsi de I'existence d’'un AIE [7/d4].

3.1.6.5. Variables sociodémographiques

Age, sexe, niveau d'éducation des parents (mémres), taille de la famille (fratrie).

3.1.6.6. Facteurs de la petite enfance
Le terme, allaitement durant les premiers mois ide Statut vaccinal, mode de garde, prise
d’antibiotiques, exposition au tabagisme passiéadents pathologiques.

3.1.6.7. Données de I'examen clinique et fonctionnel
Les données cliniques et fonctionnelles lpamesure du DEP, la valeur est exprimée en I/min
est corrélée a la taille de I'enfant sur les abaggtablis a partir de la courbe de Godfrey. Si
DEP< 80 % de la valeur théorique en fonction dealde de I'enfant, la réversibilité du
trouble ventilatoire obstructif a été définie paugmentation du DEP d’au moins 20 % apres
'inhalation de bronchodilatateur.

3.1.6.8. Surpoids et obésité
Les mesures recueillies pour mesurer le surpoid®latsité chez I'enfant étaient celles du
poids et de la taille chez ces derniers.

Calcul de I'MC : IMC = Poids (kg) / (Taille (m) 2.
A partir de l'indice de masse corporelle (IMC), treaclasses de corpulence (minceur ou
maigreur, corpulence normale, surpoids, obésité)étd définies en utilisant les seuils de
2012 de I'International Obesity Task Force [296].
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3.1.6.9. Atopie familiale
Histoire d’allergie (asthme, rhinite et eczémaerajie alimentaire et médicamenteuse) chez

les parents (méres et peres) et la fratrie.

3.1.6.10.Atopie personnelle
Elle a été estimée dans ce travail par les antétegersonnels de maladies allergiques et la
positivité des tests cutanés aux pneumallergerast t€st cutané dont le diametre vis-a-vis
de I'allergene était au moins égal a 3 mm aprestsaetion du témoin négatif a été considéré
comme positif. Cependant, les variables suivarméegi@ définies :
- Avoir eu au moins une réaction positive a un dderggnes testés défini l'atopie
individuelle.
- Avoir eu une réaction positive a au moins 2 allaggedéfini la polysensibilisation.[297].
3.1.6.11.Environnement et condition de vie actuelle et anté&eure (premiere
année de vie)
Type d’habitat,maison et chambre de I'enfardtatut socioéconomique, tabagisme passif,

contact avec les animaux domestiques, carburargsiggon et de chauffage, etc.

3.1.6.12.Régime alimentaire

Les habitudes alimentaires ont été évaluées agauil:

- un fréquentiel alimentaire : ce fréquentiel a inclus les produits alimentaises/ants:
légumes cuits, crudités, fruits, viande, poissgus de fruit, hamburger, boissons gazeuses
et laitages. Le questionnaire a évalué la consoimmaalimentaire hebdomadaire
habituelle: jamais, moins d'une fois par semaing, fbis par semaine, 3-4 fois par
semaine, une fois par jour ou plus.

- un score de régime meéditerranéen le score est calculé selon la fréquence de
consommation des produits alimentaires. Les frlgs,légumes crus et cuits, le jus de
fruits, le poisson ont été considérés comme desealis méditerranéens et ont été noté 0, 1
ou 2 points, consommation faible (moins d'une fi@s semaine; scoré 0), consommation
«réguliere» (plus d'une fois par semaine; notét toasommation «fréquente» (au moins
une fois par jour, noté 2). La viande, les boissgazeuses, le hamburger étaient
considérées comme des aliments «anti méditerramgdoat Les scores ont été inversés,
score de 2 pour une consommation peu fréquente féis3par semaine) et 0 pour une
consommation fréquente. Les points pour chaque ef¥ltsmont été ajoutés a un score
récapitulatif, plus le score est élevé, plus l'adhée 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 crugs fet jus) a été évaluée a 0 si elle
était inférieure a la valeur recommandée (< 3 $eisaine) et a 1 si était au-dessus. Le
systeme de notation opposé a été donné pour ldeviauge plus de trois fois par semaine,
et la consommation d’hamburger plus d'une fois g@naine. Ainsi, un index (indice
antioxydant alimentaire, 1AA) avec un score théoeicentre O et 6 a été développé; des
valeurs plus élevées du score suggerent que l'omp@oche d’avantage d'un régime
«antioxydant» et moindre qu'un régime «gras» [228).

- De plus, quatre autres questions ont été ajout§eé@ment concernant la consommation
des acides gras chez les enfants (beurre, margerimgle végétale), la source d’eau (eau
minérale ou eau du robinet), la fréquence du répks cantine et la consommation des

repas a type de Fast Food.

3.1.7. Analyse statistique

Les données recueillies sont codées et saisieSEstnel (Microsoft 2013). L'analyse des
données est réalisée et sur le logiciel SPSS vetdiet I'Excel (Microsoft 2013).
- Techniques de sondage aléatoire des établissersenitsire a I'aide du logiciel Excel
2013.
- Techniques de statistique descriptive :
* Présentation tabulaire.
* Parametres de réduction et de dispersion (moyegnad;type et étendue).

- Tests paramétriques :
* Test de I'écart réduit pour la comparaison de priiqas et de moyennes ;

* Test du Khi-carré de Pearson pour la comparaisqraj@rtions ;
* Test exact de Fisher;

* Mesures d’associations épidémiologiques : odds tatiit avec intervalle de confiance a
95%.
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3.2.Résultats
3.2.1. Taux de participation

Au total 3142 questionnaires ont été remplis daéhsdlléges, soit un taux de participation de
100% pour la phase |.

Le taux de participation des classes choisies @ait00 %.

Pour la deuxieme étape (phase Il), il y avait dag@our certains examens complémentaires :
- 02 asthmatiques et 147 témoins ont refusé dedasdests cutanés allergologiques.

- 12 éleves ayant déclaré des sifflements a I'eHiartours des 12 derniers mois, ont refusé

de participer au test de course libre et un élede &xclu.

3.2.2. Description générale de I'échantillon d’étude
3.2.2.1. Sexe
Tableau 12: Répartition de I'échantillon d’étude concernamipkévalence et les facteurs de

risque de I'asthme de I'enfant, selon le sexef3616.

Sexe N %

Masculin 1422 45,3%

Féminin 1720 54, 7%

Total 3142 100%
3.2.2.2. Age

Tableau 13 :Répartition de I'échantillon d’étude concernanptavalence et les facteurs de

risque de I'asthme de I'enfant, selon 'age, SEi 6.

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 I'échantillon d’étude concernanptévalence et les facteurs de

risque de I'asthme de I'enfant, selon I'établissetseolaire, 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 EI 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 I'asthme
3.2.3.1. Prévalence des symptomes évocateurs de I'asthme
3.2.3.1.1. Prévalence des sifflements au cours de la vie
Tableau 15: Prévalence des sifflements dans la poitrine auscde la vie chez I'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 derniensis

Tableau 16: Prévalence des sifflements dans la poitrine awscdes 12 derniers mois chez

I'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 desdEZniers mois
Tableau 17: Fréquence des crises de sifflements dans laigmidu cours des 12 derniers

mois chez I'enfant, selon le sexe, Sétif 2016.

Fréquence des Sifflements /12 derniers mois Echantillon total
crises de (n:176) (n:3142)
sifflements /12

derniers mois

Féminin Masculin  Total Féminin  Masculin Total p-
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) value
Aucune 1612 1354 2966
(93,7%)  (95,2%) (94,4%)
01 a 03 fois 65 49 114 65 49 114

(60,2%) (72,1%) (64,8%) (03,8%)  (03,4%) (03,6%)

04 & 12 fois 27 14 41 27 14 41
(25,0%) (20,6%) (23,3%) (01,6%) (01,0%) (01,3%) DNS

>12 fois 10 04 14 10 04 14
(09,3%) (05,9%) (07,9%) (00,6%)  (00,3%) (00,5%)

Pas de 06 01 07 06 01 07

réponse (05,5%) (01,4%) (04,0%) (00,3%)  (00,1%) (00,2%)

Total 108 68 176 1720 1422 3142
(100%)  (100%)  (100%) (100%)  (100%)  (100%)
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3.2.3.1.4. Fréguence des réveils nocturnes dus aux crises dilements

Tableau 18 :Fréquence des réveils nocturnes dus aux crisesfldenents au cours des 12
derniers mois chez I'enfant, Sétif 2016.

Fréquence des Sifflements /12 derniers mois Echantillon total

réveils (n:176) (n:3142)
nocturne /12 Féminin Masculin  Total Féminin  Masculin Total p-
derniers mois N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)  value
Jamais réveillé 69 52 121 1681 1406 3087

(63,9%) (76,5%) (68,7%) (98%) (99%) (98,2%)
<01 nuit par 31 09 40 31 09 40
semaine (28,7%) (13,2%) (22,7%) (01,8%) (00,6%) (01,3%)
>01 nuit par 08 07 15 08 07 15 DNS
semaine (07,4%) (10,3%) (08,5%) (00,5%) (00,4%)  (00,5%)
Total 108 68 176 1720 1422 3142

(100%) (100%) (100%) (100%)  (100%)  (100%)

3.2.3.1.5. Prévalence des crises de sifflements graves

Tableau 19 :Prévalence des crises de sifflements graves ag c@sr 12 derniers mois chez

I'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

110



PRESENTATION DE L’ETUDE : Résultats

3.2.3.1.6. Prévalence de la toux seche nocturne

Tableau 20: Prévalence de la toux seche nocturne sans infexgpiratoire au cours des 12

derniers mois chdznfant selon le sexe, Sétif 2016.

Toux seche nocturne sans infection respiratoire /1@erniers 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 a I'effort
Tableau 21 :Prévalence des sifflements dans la poitrine pendardpres I'effort au cours

des 12 derniers mois chez I'’enfant, selon le sg&t&f 2016.

Sifflements a I'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 €©,000DS

3.2.3.2. Prévalence de I'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 chefalie 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

111



PRESENTATION DE L’ETUDE : Résultats

3.2.3.2.2. Prévalence de I'asthme actuel

Tableau 23 :Prévalence d’asthme actuel chez I'enfant, sel@seie 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 I'exercice chezebk enfants non
asthmatiques
La prévalence de I'asthme induit par I'exerciceasétudiée en se basant sur la notion de
sifflements a l'effort au cours des 12 derniers snagsociée a un test de course libre de 6

minutes

3.2.4.1. Echantillon d’étude de I'asthme induit par I'exercice (figure 19)

- 286 éléves ont participé a la course libre parsR@9 éleves qui ont répondu positivement
a la question sur les sifflements a I'effort aursodies 12 derniers mois sans qu'’ils soient
asthmatiques.

- 12 éléves ont refusé de participer au test de edilme.

- Un éleve a été exclu, parce gu'’il avait un DEP aletest inférieur a 80%.
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Questionnaire ISAAC |
3142

Crises d’asthme vie

Non
2952

Sifflement effort 12 moiq

[
Oui
299

] .

Test de course libre 6 o
minutes Rif;s Exclu (DEP depart <80%)
1

286

Oui
190

Figure 19 : Protocole d’étude de I'asthme induit par I'exeecithez les non asthmatiques,

Sétif 2016.

3.2.4.2. Conditions climatiques du test de course libre

Tableau 24 :Conditions climatiques du test de course libreif 2016.

Température ambiante 21+2,78C
Humidité 49,57+14,4 %
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3.2.4.3. Caracteéristiques de I'échantillon des participantsau test de course
Tableau 25 : Caractéristiques de I'échantillon des participamistest de course libre de 6
minutes, Sétif 2016.

Caractéristiques de I'’échantillon des n:286
participants au test de course

Age (année) 14,22 +0,56
Féminin N (%) 190 (66,4%)
MasculinN (%) 96 (33,6%)
Poids(kg) 56 £12,5
Taille (m) 1,6 £0,07
BMI (kg/n? 21,81 +4,04

3.2.4.4. Qualité de la course libre
Tableau 26: Répartition de I'échantillon des participants tagt de course libre selon la
gualité 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 caae libre)

Temps (min)
0,00% . . : .
c 00 O 5 10 15 20
-10,00%
—
& -15,00% - .
¥ s
c (
< 20,00% o : H
o & H
L -2 0 L
Al -25,00% s
D -30,00% —
2 °
5 -35,00%
[ J
]
-40,00%

Figure 20: Répartition des éléves selon le moment de débia deute significative du DEP
(test de course libre), Sétif 2016.
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3.2.4.6. Prévalence de I'asthme induit par I'exercice

Tableau 27 :Prévalence de I'asthme induit par I'exercice cleznon asthmatiques, Sétif
2016.

Chute de DEP>15%

Fréquence Prévalence
(Effectif des sifflements effort/12 (Effectif total des non asthmatique :
mois non asthmatique : 286) 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%)
DNS

3.2.4.7. Antécédents d’allergie des participants au test deourse libre

Tableau 28 : Comparaisons entre les élevés présentant un AlEs etleves sans AIE, selon

les antécédents d’allergie, Sétif 2016.

Antécédents d’allergie AlIE Pas d’AlIE 0

(n:32) (n:254) OR IC.(95%) p value
Atopie 09 (28,1%) 23(09,1%) 03,9 [1,41-10,10] 04DS
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%) 255 [1,9-1366.07,004 DS
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3.2.4.8. Manifestations cliniques de I'asthme induit par I'exercice

Tableau 29 :Comparaisons entre les élevés présentant un AlEs etleves sans AIE, selon
les symptdmes cliniques pendant ou apres le tesbase, Sétif 2016.

Symptémes cliniques AIE Pas d’AIE

OR IC (95%) p-value

(n: 32) (n: 254)
Géne respiratoire 07 (21,9%) 02 (00,8%) 34,2 [6,158,6] 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,@DS
Douleurs thoraciques 19 (59,4%) 13 (05,1%) 26,37 QD4-73,36] 0,0000 DS
Douleurs Abdominales 08 (25,0%) 08 (03,1%) 10,08 , D007 DS
Nausées-Vomissements 04 (12,5%) 01 (00,4%) 35,22 .3831765.55] 0,0006 DS
Sibilants (auscultation) 04 (12,5%) 00 (00,0%) 0001 DS

3.2.5. Caractéristiques des adolescents avec un asthmeuwsitdiagnostiqué
3.2.5.1. Age de la premiere crise d’asthme
Tableau 30 : Répartition des asthmatiques selon I'age de la jgrencrise d’asthme, Sétif
2016

Age de premiere 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 sellms 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%)
Poussiére 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%)
Vétements 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 fréequencedierdes 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 fréquencernigess durant le dernier

mois, Sétif 2016.

Fréquence de crises/dernier mois

Asthme (n:113)

00
01
02
03
04
05
06
Quotidienne

81 (71,6%)
20 (17,7%)
05 (04,4%)
02 (01,8%)
01 (00,9%)
02 (01,8%)
01 (00,9%)
01 (00,9%)

3.2.5.4. Période des crises
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Figure 21 :Répartition des asthmatiques selon les mois deesurdes crises, Sétif 2016

3.2.5.5. Durée moyenne des crises

Tableau 34:Répartition des asthmatiques selon la durée meydes crises, Sétif 2016.

Durée moyenne des crises

Asthme (n:113)

Quelgues minutes
Une ou plusieurs heures

Quelques jours

32 (28,3%)
45 (39,8%)
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 igés

Tableau 35 : Répartition des asthmatiques selon le type etile®nstances de prise des

médicaments utilisés, Sétif 2016.

Type et circonstances de prise des
médicaments utilisés

Asthme (n:113)

Béta-2 mimeétiques inhalés
Début de crise
Crise prolongée/Aggravation
Réguliérement
Avant I'effort

Béta-2 mimétiques par voie orale
Début de crise
Crise prolongée/Aggravation

Corticoides inhalés
Crise prolongée/Aggravation
Réguliérement

Corticoides/ Béta-2 mimétiques a action
prolongée inhalés
Réguliérement

Antihistaminique (Kétotifene)
Crise prolongée/Aggravation
Régulierement

Corticoide oral
Début de crise
Crise prolongée/Aggravation

Anti-leucotriénes
Réguliérement

Antibiotique
Début de crise
Crise prolongée/Aggravation

44 (38,9%)
36 (31,9%)
06 (05,3%)
02 (01,8%)
00 (00,0%)

43 (38,1%)
15 (13,3%)
28 (24,8%)

29 (25,7%)
01 (00,9%)
28 (24,8%)

04 (03,5%)

04 (03,5%)

28 (24,8%)
12 (10,6%)
16 (14,2%)

55 (48,7%)
09 (08,0%)
46 (40,7%)

04 (03,5%)
04 (03,5%)

03 (02,7%)
01 (00,9%)
02 (01,8%)

3.2.5.6.2. Observance du traitement

Tableau 36 :Répartition des asthmatiques selon I'observandeaitement, 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 fréquencéndgsitalisations 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 connaissdada 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 connaissdada 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 I'asthme

Tableau 40 :Répartition des asthmatiques selon la connaissa@da gestion de I'asthme,
Sétif 2016

Connaissance de la gestion de I'asthme Asthme (n3)1
Oui 26 (23,0%)
Non 87 (77,0%)
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3.2.5.6.7. Gestion des crises d’asthme pendant ou apres l'effo

Tableau 41 :Répartitiondes asthmatiques selon I'utilisation des médicaspatir une crise
d’asthme pendant ou aprés un effort au cours deerdfers mois, Sétif 2016.

Médicaments pour crise asthme pendant

ou apres effort physique/12 derniers mois Asthme (n:113)

Oui 15 (13,3%)
Non 98 (86,7%)

3.2.5.6.8. Utilisation de débitmeétre de pointe a domicile

Tableau 42 : Répartition des asthmatiques selon ['utilisation disbitmetre de pointe a
domicile, Sétif 2016.

Utilisation débitmétre de pointe a domicile Asthmgn:113)

Oui 00 (00%)

Non 113 (100%)
3.2.5.7. Suivi

3.2.5.7.1. Suivi a 'occasion de crises d’asthme au cours d&8 derniers mois

Tableau 43 : Répartition des asthmatiques selon le suivi endeasrise au cours des 12
derniers mois, Sétif 2016.

Suivi crise/12 derniers mois Asthme (n:113)
Geénéraliste 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 derniensis

Tableau 44 :Répatrtition des asthmatiques d’étude selon le smdehors 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 I'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 ds iabsence de classe pour

crises d’asthme au cours des 12 derniers moisf,2846.

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 dspelu 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 I'asthme
113 enfants asthmatiques ayant présenté des siffisnau cours de la derniére année (asthme
actuel) et 180 enfants témoins ont participé &cdatpe.
3.2.6.1. Caractéristigues démographiques, clinques et fondnnelles de la
population d’études
Tableau 47 :Caractéristiques démographiques, clinques etifimwtlles des asthmatiques et
des cas témoins, Sétif 2016.

Caractéristiques démographiques, Asthme Témoins P-value
clinques et fonctionnelles (n:113) (n:180)

Filles 63 (55,8%) 105 (58,3%) DNS
Gargons 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 cardiaqugbpm) 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
Réales crépitants
Rales sibilants

DEP
DEP départ>80%
DEP départ 80-70%
DEP départ <70%

Réversibilité
Réversihilité>20%
Réversibilité<20%

108 (95,6%)
01 (0,9%)
04 (3,5%)

103 (91,2%)
08 (7,1%)
02 (1,8%)

9/10 (90,0%)
1/10 (10,0%)

180 (100,0%)
00 (00,0%)
00 (00,0%)

180 (100,0%)
00 (00,0%)
00 (00,0%)
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3.2.6.2. Obésité

Tableau 48 :Comparaison entre les asthmatiques et les casriérseion I'lMC, Sétif 2016.

IMC Asthme Témoins
p-value
(n:113) (n:180)

Insuffisance pondérale 12 (10,6%) 17 (09,4%)

Normal 57 (50,4%) 104 (57,8) DNS
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

3.2.6.3.1.1Antécédents personnels d’allergie

Tableau 49 :Comparaison entre les asthmatiques et les casnéraelon les antécédents des

maladies allergiques, Sétif 2016.

Antécédents allergiques Asthme  Témoins

OR IC (95%) p-value
(n:113) (n:180)

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

3.2.6.3.1.2Allergie alimentaire
- Tableau 50 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas niénsalonla notion
d’allergie alimentaire, Sétif 2016.

Allergie alimentaire Asthme Témoins
OR IC (95%) p-value
(n:113) (n:180)
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 riénseion le type de

I'allergie alimentaire, Sétif 2016.

Type d’allergie Asthme Témoins

. . p-value
alimentaire (n:09) (n:08)
Arachide 04 (44,4%) 01 (12,5%)
Poissons 02 (22,2%) 03 (37,5%)
Blanc d’ceuf 01 (11,1%) 03 (37,5%) DNS
Crustacés 01 (11,1%) 01 (12,5%)

Fruit/légumes

01 (11,1%)

00 (00,0%)

3.2.6.3.1.3Allergie aux piqures d’insectes et médicamenteuse

Tableau 52 :Comparaison entre les asthmatiques et les casnéraeion la notion d’allergie

aux piqures d’'insectes et aux médicaments, Séti620

Allergie aux pigqures d’insectes et

médicamenteuse

Témoins
(n:180)

P-value

Allergie aux pigures d’insectes

(guépel/abeille)
Réaction localisée
Réaction généralisée

Médicament/Vaccin

12 (10,6%)
02 (01,8%)
01 (00,9%)

05 (02,8%)
05 (02,8%)
00 (00,0%)

DNS
DNS
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3.2.6.3.1.4Sensibilisation allergique

111 enfants asthmatiques et 33 enfants témoin®téntestés aprés consentement de leurs

parents.

- Tableau 53 :Comparaison entre les asthmatiques et les casrigéreelion la sensibilisation

allergique, Sétif 2016.

Sensibilisation

Asthme
(n: 111)

Témoins

(n:33) OR

p-value

Pas de sensibilisation
Sensibilisation
Monosensibilisation
Polysensibilisation

2 Tests positifs
3 Tests positifs
4 Tests positifs
5 Tests positifs
6 Tests positifs
7 Tests positifs
8 Tests positifs

29 (26,1%)
82 (73,9%)
16 (14,4%)
66 (59,5%)

22 (19,8%)
16 (14,4%)
08 (07,2%)
05 (04,5%)
07 (06,3%)
05 (04,5%)
03 (02,7%)

20 (60,6%)
13 (39,4%)
04 (12,1%)

09 (27,3%) 2.07 1.25-3.45

01 (03,0%)
05 (15,2%)
00 (00,0%)
00 (00,0%)
02 (06,1%)
00 (00,0%)
01 (03,0%)

0,23 ,09-0,56

<0,000 DS

0.0027 DS

- Tableau 54 : Comparaison entre les asthmatiques et les casnémnselon la nature de

sensibilisation allergique, Sétif 2016.

Nature de Asthme Témoins

sensibilisation

(n:111)

(n: 33)

OR IC p-value

Acariens

D.pteronissinus

D. farinae

Phaneres d’animaux

Chat
Chien

Pollens de graminées

Pollens d’'arbres

Cyprés

Oliviers
Pariétaires
Alternaria

Blattes

20 (36,0%)

40 (36,0%)

36 (32,4%)

28 (25,2%)

28 (25,2%)
22 (19,8%)

34 (30,6%)

32 (28,8%)
19 (17,1%)
27 (24,3%)
12 (10,8%)
19 (17,1%)
29 (26,1%)

07 (21,2%)
05 (15,2%)
06 (18,2%)
07 (21,2%)
07 (21,2%)
02 (06,1%)
06 (18,2%)
07 (21,2%)
03 (09,1%)
06 (18,2%)
01 (03,0%)

01 (03,0%)

07 (21,2%)

0,78-6,20

DNS
,02 DS

1,86-62,29,002 DS
323,38 <0,000 DS

DNS
<0,02 DS
<0,03
DNS
DNS
DNS
<0,000 DS
<0,000 DS
<0,000 DS
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3.2.6.3.2. Atopie familiale
- Tableau 55 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas nénsalon la notion
d’atopie familiale, Sétif 2016.

Atopie familiale Asthme Témoins
OR IC (95%) p-value

(n:113) (n:180)
Pere 30 (26,5%) 19 (10,6 %) 3,05 1,55-6,10 0,06
Meére 36 (31,9%) 27 (15,0 %) 2,29 1,24-4,26 0,005 DS
Pére et/ou mére 55 (48,7%) 41 (22,8%) 3,20 1,87-6,5 <0,0000 DS
Pére et meére 11 (09,7%) 05 (02,8%) 3,75 1,16-14,2®,015 DS
Fréres 60 (53,1%) 28 (15,6%) 6,10 3,43-11,04 0,008

- Tableau 56 : Comparaison entre les asthmatiques et les casnérmseion 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

Pére
Asthme
Rhinite allergique
Eczéma

Mére
Asthme
Rhinite allergique
Eczéma
Allergie alimentaire
Allergie médicamenteuse

Pére et/ou mére
Asthme
Rhinite allergique
Eczéma
Allergie alimentaire
Allergie médicamenteuse

Pére et mere
Asthme
Rhinite allergique
Eczéma

Fréres
Asthme
Rhinite allergique
Eczéma
Allergie alimentaire
Allergie médicamenteuse

09 (08,0 %)
19 (16,8%)
02 (01,8%)

11 (09,7 %)
22 (19,5%)
01 (00,9%)
01 (00,9%)
01 (00,9%)

20 (17,8 %)
41 (36,3%)
02 (01,8%)
01 (00,9%)
01 (00,9%)

01 (00,9 %)
04 (03,5%)
00(00,0%)

18 (15,9 %)
26 (23,0%)
05 (04,4%)
06 (05,3%)
05 (04,4%)

03 (01,7%)
12 (06,7%)
04 (02,2%)

03 (01,7 %)
21 (11,7%)
02 (01,1 %)
00 (00,0%)
01 (00,6%)

06 (03,3%)
30 (16,6%)
06 (03,3%)
00 (00,0%)
01 (00,6%)

00 (00,0%)
03 (01,7%)
00 (00,0%)

07 (03,9%)
16 (08,9%)
02 (01,1%)
02 (01,1%)
01 (00,6%)

5,07 1,23-29,810,012 DS
2,82 1,2467 0,010DS
DNS

6,38 1,63-36,46 0,030 DS
DNS
DNS

6,93 2,56-21,920,000 DS
283 1,552 0,0002 DS
DNS

DNS

4,65 1,77-13,68,0004 DS
3,23 1,582 0,0005DS
DNS
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3.2.6.4. Circonstances de naissance
3.2.6.4.1. Terme a la naissance
- Tableau 57 : Comparaison entre les asthmatiques et les casnémselon le terme a la

naissance, Sétif 2016.

Terme a la naissance Asthme Témoins
p-value
(n:113) (n:180)
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 casnémselon les classes de la
prématurité, Sétif 2016.

Classes de la Asthme Témoins

) . p-value
prématurité (n:09) (n:09)
<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 a la naissance

Tableau 59 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas nénselon le poids a la

naissance, Sétif 2016.

Classes de poids a la Asthme Témoins

naissance (n:113) (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. Gémellite

Tableau 60 : Comparaison entre les asthmatiques et les casirtgénselon la notion de
gémellité, Sétif 2016.

Jumeau Asthme Témoins
p-value
(n:113) (n:180)
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 riénsmlon la notion

d’allaitement maternel, Sétif 2016.

Allaitement maternel Asthme Témoins
OR IC (95%) p-value
(n:113) (n:180)
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 nénselon la durée de

I'allaitement maternel, Sétif 2016.

Durée de I'allaitement Asthme Témoins

OR IC (95%) p-value
maternel (n:87) (n:156)
<6 mois 26 (29,9%) 29 (18,6%) 0,53 0,30-0,98 <0Ds
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’autresliments

Tableau 63 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas nénselon la durée de

I'allaitement maternel sans ajout d’autres alime8ttif 2016.

Allaitement maternel Asthme Témoins

_ p-value
sans ajout (n:87) (n:156)
<2 mois 00 (00,0%) 00 (00,0%)
2 — 4 mois 17 (19,5%) 34 (21,8%) DNS
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 premieres années de vie
3.2.6.6.1. Nourrice maternelle
- Tableau 64 : Comparaison entre les asthmatiques et les casnémselon la notion de

garde chez une nourrice maternelle les premienesesnde vie, Sétif 2016.

Garde chez Asthme Témoins p-value
nourrice maternelle (n:113) (n:180)

Oui 10 (08,8 %) 19 (10,6 %) DNS
Non 103 (91,2 %) 161 (91,4 %)

- Tableau 65:Comparaison entre les asthmatiques et les casrngrseion 'age de début de

la garde chez une nourrice maternelle, Sétif 2016.

Ages de début de la garde Asthme Témoins ovalue
chez une nourrice (n:10) (n:19)
<06 mois 05 (50,0 %) 02 (10,5%)
>06 mois 08 (50,0 %) 04 (89,5%) <0.01DS
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. Creche
- Tableau 66 : Comparaison entre les asthmatiques et les casnémselon la notion de

garde dans une créche, Sétif 2016.

Garde dans une Asthme Témoins

. OR IC (95%) p-value
creche (n:113) (n:180)
Oui 74 (65,5 %) 54 (30,0 %) 442 2,68-7,31 <0,0D8

Non 39 (34,5 %) 126 (70,0 %)

- Tableau 67 :Comparaison entre les asthmatiques et les casriérselon I'age de début

de la garde dans une creche, Sétif 2016.

Ages de début de la Asthme Témoins

garde dans une créche (n:74) (n:54) p-value
<06 mois 01 (01,4%) 00 (00,0 %)

06 — 12 mois 00 (00,0 %) 00 (00,0 %)

13 — 23 mois 02 (02,7%) 01 (01,9 %) ONS
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 casnéraelon le statut vaccinal,

Sétif 2016.

Vaccin Asthme Témoins _value
(n:113) (n:180) b

Anticoquelucheux 113 (100%) 180 (100%)

Antirougeoleux 113 (100%) 180 (100%) DNS

BCG

113 (100%)

180 (100%)
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3.2.6.8. Antécédents pathologiques personnels (en dehors kkidlergie)

Tableau 69 : Comparaison entre les asthmatiques et les casriémnselon les antécédents

pathologiques personnels (en dehors de I'aller§iédif 2016.

Antécédents pathologiques

Asthme
(n:113)

Témoins
(n:180)

p-value

Rougeole
Coqueluche

Tuberculose

Bronchiolite grave

Parasitose

Cardiopathie

Diabete

06 (05,3%)
02 (01,8%)
00 (00,0%)
12 (10,6%)
29 (25,7%)
02 (01,8%)
01 (00,9%)

16 (08,9%)
01 (00,6%)
02 (01,1%)
02 (01,1%)
59 (32,8%)
01 (00,6%)
01 (00,6%)

DNS

<0,02 DS
DNS

3.2.6.9. Prise d’antibiotique

Tableau 70 :Comparaison entre les asthmatiques et les casnémelon la notion de prise
des antibiotiques, Sétif 2016.

Prise des antibiotiques Asthme Témoins
p-value
(n:113) (n:180)
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 I'enfant
3.2.6.10.1.Age des parents

Tableau 71: Comparaison entre les asthmatiques et les casiniérselon I'age des parents a

la naissance de I'enfant, Sétif 2016.

Age des parents Asthme Témoins
(n:113) (n:180) p-value
Mére
<20 ans 00 (00,0%) 02 (01,1%)
20 — 30 ans 55 (48,7%) 81 (45,0%) NS
31 -40 ans 54 (47,8%) 84 (46,7%)
> 40 ans 04 (03,5%) 13 (07,2%)
Pére
<20 ans 00 (00,0%) 00 (00,0%)
20 - 30 ans 12 (10,6%) 21 (11,7%) NS
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 riéns®lon le niveau

d’instruction des parents, Sétif 2016.

Niveau d’'instruction des Asthme Témoins
OR IC (95%) p-value
parents (n:113) (n:180)
Mere
Analphabéte 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%) 0,62 0,321-1,18 DNS

Pere
Analphabéte 01 (00,9%) 00 (00,0%)
Primaire 40 (35,4%) 55 (30,6%)
Secondaire 44 (38,9%) 72 (40,0%)

Universitaire

28 (24,8%)

53(29,4%) 0,79 0,44-1,38

DNS
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3.2.6.10.3.Profession des parents

Tableau 73 : Comparaison entre les asthmatiques et les casriérselon la profession des

parents, Sétif 2016

Profession des parents

Asthme
(n:113)

Témoins
(n:133)

p-value

Mére
Femme au foyer
Employée administrative
Enseignante
femme de ménage
Fonction médicale
Policiére
Retraitée
Autre

Pere
Sans profession
Agriculteur
Artisan
Chauffeur
Commercgant
Employé administratif
Enseignant
Entrepreneur
Fonction médicale
Ingénieur
Ouvrier
Policier, militaire, pompier
Technicien supérieurs
électricité/architecture
Retraitée
Autre

85 (75,2%)
09 (08,0%)
05 (04,4%)
02 (01,8%)
04 (03,5%)
01 (00,9%)
03 (02,7%)
04 (03,5%)

05 (04,4%)
03 (02,7%)
06 (06,2%)
06 (05,3%)
23 (20,4%)
15 (13,3%)
10 (08,8%)
01 (00,9%)
05 (04,4%)
04 (03,5%)
02 (00,9%)
13 (11,5%)
04 (03,5%)

08 (07,1%)
07 (06,2%)

108 (81,2%)
08 (06,1%)
09 (06,8%)
00(00,0%)
01 (00,7%)
00 (00,0%)
04 (03,0%)
03 (02,3%)

06 (04,5%)
05 (03,8%)
09 (06,8%)
03 (02,3%)
26 (19,5%)
26 (19,5%)
11 (08,3%)
05 (03,8%)
01 (00,8%)
01 (00,7%)
02 (01,5%)
10 (07,5%)
03 (02,3%)

19 (14,3%)
06 (04,5%)

1,16-8,50,00 DS

DNS
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3.2.6.11Fratrie

3.2.6.11.1.Taille de la fratrie
- Tableau 74 :Comparaison entre les asthmatiques et les casngmselonla fratrie, Sétif

2016.
Fratrie Asthme Témoins
p-value
(n:113) (n:180)
Oui 110 (97,3%) 176 (97,8%) DNS
Non 03 (02,6%) 04 (02,2%)

- Tableau 75 :Comparaison entre les asthmatiques et les casrérselon la taille de la

fratrie, Sétif 2016.

Nombre de freres

Asthme

Témoins

(n:113) (n:180) p-value
0 03 (02,6%) 03 (01,7%)
1 09 (08,0%) 08 (04,4%)
2 32 (28,3%) 42 (23,3%)
DNS
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 a la naissance

Tableau 76 :Comparaison entre les asthmatiques et les casnéraeion le rang de I'enfant

a la naissance, Sétif 2016.

Rang a la naissance ( r;é\ftlgr;e T((reﬂglg)s IC (95%) p-value
Rang 1 42 (37,2%)  43(23,9%) 1,88 1,09-3,24 0,M3
Rang 2 16 (14,2%) 34 (18,9%)

Rang 3 27 (23,9%) 45 (25,0%)

Rang 4 14 (12,4%) 33 (18,3%) DNS
Rang 5 10 (08,8%) 11 (06,1%)

Rang >5 04 (03,5%) 14 (07,8%)

135



PRESENTATION DE L’ETUDE : Résultats

3.2.6.11.3.Freres et sceurs plus ageés
- Tableau 77 :Comparaison entre les asthmatiques et les casrérselon la notion des

freres et sceurs plus agés, Sétif 2016

freres et sceurs plus Asthme Témoins

. OR IC (95%) p-value
ageés (n:113) (n:180)

Oui 71 (62,8%) 137 (76,1%) 0.53 [0.30-0.91] 0,01BD
Non 42 (37,2%) 43 (23,9%)

- Tableau 78 :Comparaison entre les asthmatiques et les casnémaelon le nombre des

freres et sceurs plus ageés, Seétif 2016.

Nombre de freres Asthme Témoins
OR IC (95%) p-value

plus agés (n:113) (n:180)

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.Freres et sceurs plus jeunes
- Tableau 79 : Comparaison entre les asthmatiques et les casrérselon la notion des

freres et sceurs plus jeunes, Sétif 2016.

Fréres et sceurs Asthme Témoins

) p-value
plus jeunes (n:113) (n:180)
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 casnémelon le nombre des

freres et sceurs plus jeunes, Sétif 2016.

Nombre de freres Asthme Témoins
. p-value

plus jeunes (n:113) (n:180)

0 33(29,2%) 58 (32,2%)
1 31 (27,4%) 39 (21,7%)
2 27 (23,9%) 45 (25,0%)

DNS

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 casrgmselon la situation de la

maison de I'enfant, Sétif 2016.

Situation de la maison Asthme Témoins
(n:113) (n:180) p-value

Premiére année de vie

Ville 86 (76,1%) 145 (80,6%)

Quartier périphérique 21 (18,6%) 29 (16,1%) DNS

Village 05 (04,4%) 05 (02,8%)

Ferme 01 (00,9%) 01 (00,9%)
Actuellement

Ville 90 (79,6%) 146 (81,1%)

Quartier périphérique 19 (16,8%) 33 (18,3%) DNS

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 casnérselon la situation de la

maison a proximité d’un arrét bus et/ou d’'une \a@ecamions, Sétif 2016.

Logement a proximité d’un Asthme Témoins ovalue
arrét bus/voie camions (n:113) (n: 180)
Premiére 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 casriéreelon I'entourage de la

maison de I'enfant, Sétif 2016.

Entourage maison

Asthme
(n:113)

Témoins
(n:180)

p-value

Premiéres années de vie

Rural

Banlieue, avec parcs ou jardins
Banlieue, sans parcs ou jardins
Urbain sans parcs ou Jardins
Urbain avec parcs ou Jardins
Appartement

Actuellement

Rural

Banlieue, avec parcs ou jardins
Banlieue, avec peu de parcs ou jardins
Urbain sans parcs ou Jardins

Urbain avec parcs ou Jardins
Appartement

05 (04,4%)
07 (06,2%)
08 (07,1%)
35 (31,0%)
11.(09,7%)
47 (41,6%)

01 (00,9%)
09 (08,0%)
11 (09,7%)
33 (29,2%)
08.(07,1%)
51 (45,1%)

03 (01,7%)
07 (03,9%)
10 (05,6%)
71 (39,4%)
14 (07,8%)
75 (41,7%)

00 (00,0%)
05 (02,8%)
08 (04,4%)
73 (40,6%)
16 (08,9%)
78 (43,3%)

DNS

DNS
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3.2.6.12.3.Période de construction de la maison

Tableau 84 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas niénseion la période de

construction de la maison de I'enfant, Sétif 2016.

Période de construction de la Asthme Témoins
maison (n:113) (n: 180) p-value
Premiére année de vie

Avant 1945 00 (00,0%) 09 (05,0%)

Entre 1945 et 1960 06 (05,3%) 07 (03,9%)

Entre 1960 et 1975 10 (08,8%) 08 (04,4%) DNS

Aprés 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%)

Entre 1945 et 1960 01 (00,9%) 03 (01,7%)

Entre 1960 et 1975 06 (04,4%) 01 (00,6%) DNS

Apres 1975

Pas de réponse

104 (92,0%)
02 (01,8%)

164 (91,1%)
08 (04,4%)

3.2.6.12.4.Etage de logement

Tableau 85 :Comparaison entre les asthmatiques et les casnémeelon |'étage de logement
de la maison de I'enfant, Sétif 2016.

Etage de logement Asthme Témoins
(n:113) (n:180) p-value

Premiere année de vie

Rez de chaussée 45 (39,8%) 57 (31,7%)

1ier étage 32 (28,3%) 47 (26,1%) DNS

2ieme étage et plus 36 (31,9%) 76 (42,2%)
Actuellement

Rez de chaussée 38 (33,6%) 39 (21,7%)

1ier étage 32 (28,3%) 50 (27,8%) DNS

2ieme étage et plus

43 (38,1%)

91 (50,6%)
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3.2.6.12.5.Nombre de piecale la maison

Tableau 86 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas riénselon le nombre de
pieces de la maison de I'enfant, Sétif 2016.

Nombre de pieces

Asthme
(n:113)

Témoins
(n:180)

Premiere année de vie

01

02

03

04

<04

>04
Actuellement

01

02

03

04

<04

>04

01 (00,9%)
11 (09,7%)
53 (46,9%)
33 (29,2%)
98 (86,7%)
15 (13,3%)

01 (00,9%)
04 (03,5%)
59 (52,2%)
37 (32,8%)

101 (89,4%)

12 (10,6%)

10 (05,6%)
36 (20,0%)
81 (45,0%)
44 (24,4%)
171 (95%)
09 (05%)

01 (00,6%)
26 (14,4%)
88 (48,9%)
55 (30,5%)

170 (94,4%)

10 (05,6%)

OR IC (95%) p-value
DNS
0.35 [0.13-0.88] 0.016 DS
DNS
0.50 [0.18-1.3] DNS

3.2.6.12.6 Chauffage

3.2.6.12.6.1. Type de chauffage

Tableau 87 : Comparaison entre les asthmatiques et les casingénselonle type de
chauffage de la maison de I'enfant, Sétif 2016.

Type de chauffage

Asthme
(n:113)

Témoins
(n:180)

p-value

Premiére année de vie

01 fourneau/chaudiere a l'intérieur de la maison

>01 fourneau/chaudiére a l'intérieur de la maison

01 fourneau/chaudiére a l'extérieur de la maison

Maison non chauffée

Actuellement

01 fourneau/chaudiére a l'intérieur de la maison

>01 fourneau/chaudiere a l'intérieur de la maison

01 fourneau/chaudiere a l'extérieur de la maison

Maison non chauffée

11 (09,7%)
02 (01,8%)
00 (00,0%)

88 (77,8%)
16 (14,2%)
09 (08,0%)
00 (00,0%)

100 (88,5%) 153 (85,0%)

23 (12,8%)
03 (01,7%)
01 (00,6%)

144 (80,0%)

31 (17,2%)
05 (02,8%)
00 (00,0%)

DNS
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3.2.6.12.6.2. Carburant de chauffage

Tableau 88 : Comparaison entre les asthmatiques et les casnémselon le carburant de

chauffage de la maison de I'enfant, Sétif 2016.

Carburant de chauffage Asthme Témoins
p-value
(n:113) (n:180)
Premieres années de vie
Gaz 110 (97,3%) 171 (95,0%)
Electricité 01 (00,9%) 02 (01,1%) DNS
Mazout 02 (01,8%) 07 (03,9%)
Bois 00 (00,0%) 00 (00,0%)
Actuellement
Gaz 113 (100,0%) 117 (98,3%)
Electricité 00 (00,0%) 03 (01,7%) NS
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 riénselon la notion de

climatisation de la maison de I'enfant, Sétif 2016

Climatisation Asthme Témoins
OR IC (95%) p-value
(n:113) (n:180)
Premiére 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
(ala 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 casnémselon le carburant de
cuisson de la maison de I'enfant, Sétif 2016.

Carburant de cuisson Asthme Témoins
(n:113) (n:180) p-value
Premieres années de vie
Electricité 00 (00,0%) 01 (00,6%)
Gaz 113 (100,0%) 179 (99,4%) DNS
Charbon ou bois 00 (00,0%) 00 (00,0%)
Actuellement
Electricité 00 (00,0%) 03 (01,7%)
Gaz 113 (100,0%) 177 (98,3%) DNS
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 casnérseion la notion des taches
d’humidités dans la maison de I'enfant, Sétif 2016.

Taches d’humidités Asthme Témoins
OR IC (95%) p-value
(n:113) (n:180)
Premiere 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 riénselon la notion des
moisissures dans la maison de I'enfant, Sétif 2016.

Moisissures Asthme Témoins
OR IC (95%) p-value
(n:113) (n:180)
Premiere 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 riénsmlon la notion

d’écaillement de la peinture dans la maison deden Sétif 2016.

Ecaillement de la Asthme Témoins OR IC
peinture (n:113) (n:180) (95%) p-value
Premiere 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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3.2.6.13Chambre de I'enfant
3.2.6.13.1.Partage de la chambre

Tableau 94 :Comparaison entre les asthmatiques et les casrémselon le partage de la
chambre de I'enfant, Sétif 2016.

Partage de la chambre Asthme Témoins
(n:113) (n:180) p-value
Premiere 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.Fenétre de la chambre
- Tableau 95 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas niénseion le type de

fenétre de la chambre de I'enfant, Sétif 2016.

Type de fenétre Asthme Témoins
(n:113) (n:180) p-value
Premiére année de vie
Simple vitrage 22 (19,5%) 40 (22,2%)
Fenétre secondaire 89 (78,8%) 132 (73,3%) DNS
Double vitrage 02(01,8%) 07 (03,9%)
Pas de fenétre 00 (00,0%) 01 (00,6%)
Actuellement
Simple vitrage 26(23,0%) 42 (23,3%)
Fenétre secondaire 85(75,2%) 132 (73,3%) DNS
Double vitrage 02(01,8%) 06 (03,3%)
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- Tableau 96 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas nénselon la notion

d’existence de doubles rideaux de fenétre danisdmbre de I'enfant, Sétif 2016.

Doubles rideaux Asthme Témoins
OR IC(95%) p-value
(n:113) (n:180)
Premiére année de vie 37 (32,7%) 50 (27,8%) DNS

Actuellement 58 (51,3%) 61(33,9%) 2,05 1,23-3,42 ,003 DS

3.2.6.13.3.Revétement de sol

Tableau 97 : Comparaison entre les asthmatiques et les casriérselon le revétement de
sol de la chambre de I'enfant, Sétif 2016.

Revétement de sol

Asthme
(n:113)

Témoins

p-value
(n:180)

Premiere année de vie
Moquettes
Tapis
Sol nu
Autres
Actuellement
Moquettes
Tapis
Sol nu

Autres

03 (02,7%)
72 (63,7%)
38 (33,6%)
00 (00,0%)

04 (03,6%)
85 (75,2%)
24 (21,2%)
00 (00,0%)

06 (03,3%)
115 (63,9%) DNS
57 (31,7%)
02 (01,1%)

16 (05,6%)
125 (69,4%) DNS
43 (23,9%)
02 (01,1%)
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3.2.6.13.4.Aération de la chambre

Tableau 98 : Comparaison entre les asthmatiques et les casrérmeion la fréquence de

I'aération de la chambre de I'enfant, Sétif 2016.

Fréquence d’aération de

la chambre

Asthme
(n:113)

Témoins

OR IC (95%)
(n:180)

p-value

Premiere année de vie
<1 fois par semaine
1 - 4 fois par semaine
Tous les jours
Actuellement
<1 fois par semaine
1 - 4 fois par semaine

Tous les jours

00 (00,0%)
06 (05,3%)
107 (94,7%)

00 (00,0%)
04 (03,5%)

109 (96,5%)

07 (03,9%)
18 (10,0%)
155 (86,1%) 2,86 1,082, 0,02 DS
08 (04,4%)
08 (04,4%)
164 (91,2%)

DNS

3.2.6.13.5.Couchage
3.2.6.13.5.1. Oreiller

Tableau 99 :Comparaison entre les asthmatiques et les casnérseion le type d’oreiller de

I'enfant, Sétif 2016.

Oreiller Asthme Témoins
(n:113) (n:180) p-value

Premiere année de vie

Mousse 03 (02,7%) 03 (01,7%)

Fibres synthétiques 30 (26,5%) 42 (23,3%) DNS

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%)

Fibres synthétiques 42 (37,2%) 46 (25,6%) DNS

Laine

N’utilise pas d'oreiller

70 (61,9%)
00 (00,0%)

130 (72,2%)
02 (01,1%)
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3.2.6.13.5.2. Literie

Tableau 100 :Comparaison entre les asthmatiques et les casrigéraelon le type de literie

de I'enfant, Sétif 2016.

Literie

Asthme
(n:113)

Témoins
(n:180)

OR IC(95%) p-value

Premiere année de vie
Couette synthétique
Edredon de plumes
Couvertures
Autres

Maintenant
Couette synthétique
Edredon de plumes
Couvertures

Autres

39 (34,5%)
00 (00,0%)
74 (65,5%)
00 (00,0%)

55 (48,7%)
01 (00,9%)
57 (50,4%)
00 (00,0%)

94 (52,2%)
03 (01,7%)
82 (45,5%)
01 (00,6%)

95 (52,7%)
00 (00,0%)
84 (46,7%)
01 (00,6%)

2,26 1,35-3,80 001 DS

DNS

3.2.6.13.5.3. Matelas

Tableau 101 :Comparaison entre les asthmatiques et les casrigmselon I'ancienneté de

matelas de I'enfant, Sétif 2016.

Ancienneté matelas

Asthme
(n:113)

Témoins
(n:180)

p-value

Premiere année de vie

<0lan

01-03 ans

>03 ans

Inconnu
Actuellement

<0lan

01-03 ans

>03 ans

Inconnu

88 (77,9%)
08 (07,1%)
14 (12,4%)
03 (02,7%)

19 (16,8%)
40 (35,4%)
53 (46,9%)
01 (00,9%)

115 (63,9%)

36 (20,0%)
25 (13,9%)
04 (02,2%)

44 (24,4%)
71 (39,4%)
64 (35,6%)
01 (00,6%)

DNS

DNS

147



PRESENTATION DE L’ETUDE : Résultats

3.2.6.14Tabagisme

3.2.6.14.1.Tabagisme a l'intérieur de la maison

Tableau 102 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas niénseion la notion de

tabagisme a l'intérieur de la maison de I'enfatjf2016

Tabagisme a l'intérieur de la Asthme Témoins
maison (n:113) (n:180) p-value
Premieres 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.Fréguence de tabagisme

Tableau 103 :Comparaison entre les asthmatiques et les casnémselon la fréquence de

tabagisme a l'intérieur de la maison de I'enfaiétjf2016.

Asthme Témoins
(n:113) (n:180)

Fréquence de tabagisme
p-value

Premiére année de vie
<10 cigarettes 10 (08,8%)
18 (15,9%)

17 (15,0)

30 (16,7%)
13 (07,2%) DNS
12 (06,7%)

10-20 cigarettes

>20 cigarettes
Actuellement

<10 cigarettes

08 (07,1%) 27 (15,0%)

10-20 cigarettes

>20 cigarettes

17 (15,0%)
17 (15,0%)

11 (06,1%)
11 (06,1%)

DNS
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3.2.6.15Activité sportive

3.2.6.15.1.Dispense de sport a I'école

Tableau 104 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas iénseion la notion de

dispense de I'enfant du sport a I'école, Sétif 2016

Dispense du sport Asthme Témoins
OR p-value
(n:113) (n:180)
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 I'école

Tableau 105 :Comparaison entre les asthmatiques et les casnémselon la fréquence de

I'activité sportive en dehors de I'école, Sétif B01

Fréquence de l'activité Asthme Témoins
' OR IC (95%) p-value

sportive en dehors de I'école (n: 113) (n:180)

Chaque jour 03 (02,7%) 15 (08,3%) DNS
04-06 fois par semaine 04 (03,5%) 22(12,2%) 0,26 ,06-0,80 0,01DS
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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3.2.6.16Animaux domestique

3.2.6.16.1.Contact avec des animaux domestique a l'intérieur@lla maison

Tableau 106 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas niénseion la notion de

contact avec des animaux domestiques a I'intédeda maison, Sétif 2016.

Animaux a l'intérieur de Asthme Témoins
la maison (n:113) (n:180) p-value
Premiére 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 a I'extérieuredla maison

Tableau 107 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas riénselon la notion de
contact au moins une fois par semaine avec desaawirdomestiques a l'extérieur de la
maison, Sétif 2016.

Contact avec animaux a Asthme Témoins
I'extérieur de la maison (n:113) (n:180) p-value
Premiere 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%)
Chien 06 (05,3%) 11 (06,1%) DNS
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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 casnéraelon les fréquences de

consommation des produits alimentaires par I'engatif 2016.

<01 fois/semaine
01-02 fois/semaine
03-06 fois/semaine
>01 fois/jour

05 (04,4%)
11 (09,7%)
52 (46,0%)
42 (37,2%)

Fréquence de Asthme Témoins
consommation des (n:113) (n:180) OR IC (95%) p-value
produits alimentaires
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

10 (05,6%)
24 (13,3%)
81 (45,0%)
58 (32,2%)
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Tableau 108 (suite): Comparaison entre les asthmatiques et les cas nénsd@lon les
fréquences de consommation des produits alimestpael’enfant Sétif 2016.

Fréquence de Asthme Témoins OR IC (95%) p-value
consommation des (n:113) (n:180)
produits alimentaires
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 1842 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 0450 <0,0000DS
>01 fois/jour 88 (77,9%) 91(50,6%) 3,42 1,96-6,11 (50000 DS

Jus de fruit

Jamais

<01 fois/semaine
01-02 fois/semaine
03-06 fois/semaine
>01 fois/jour

Boissons gazeuses

Jamais

<01 fois/semaine
01-02 fois/semaine
03-06 fois/semaine
>01 fois/jour

02 (01,8%)
17 (15,0%)
26 (23,0%)
40 (35,4%)
28 (24,8%)

10 (08,8%)
14 (12,4%)
17 (15,0%)
20 (17,7%)
52 (46,0%)

06 (03,3%) DNS
20 (11,1%)
51 (28,3%)
72 (40,0%)

31 (17,2%)

13 (07,2%) DNS
23 (12,8%)
34 (18,9%)
41 (22,8%)

69 (38,3%)
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3.2.6.17.2.Profil alimentaire

- Index antioxydant de I'alimentation

Tableau 109 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas riéns®lon I'index

antioxydant de I'alimentation de I'enfant, Sétifl&0)

Index antioxydant de

I'alimentation

Asthme
(n:113)

Témoins
(n:180)

p-value

00
01
02
03
04
05
06

01 (00,9%)
04 (03,5%)
15 (13,3%)
36 (31,9%)
47 (41,6%)
10 (08,8%)
00 (00,0%)

01 (00,6%)
03 (01,7%)
14 (07,8%)
65 (36,1%)
80 (44,4%)
17 (09,4%)

0000,0%)

DNS

- score méditerranéen

Tableau 110 : Comparaison entre les asthmatiques et les cas nénsmlon le score

méditerranéen de I'alimentation de I'enfant, S2O1.6.

Score méditerranéen de

I'alimentation

Asthme
(n:113)

Témoins
(n:180)

OR  IC (95%)

p-value

00
01
02
03
04
05
06
07
08
09
10
11
12

00 (00,0%)
00 (00,0%)
05 (04,4%)
04 (03,5%)
14 (12,4%)
25 (22,1%)
15 (13,3%)
12 (10,6%)
18 (15,9%)
12 (10,6%)
06 (05,3%)
01 (00,9%)
00(00,0%)

00 (00,0%)
00 (00,0%)
01 (00,6%)
06 (03,3%)
09 (05,0%)
28 (15,6%)
35 (19,4%)
52 (28,9%)
26 (14,4%)
13 (07,2%)
08 (04,4%)
02 (01,1%)
00 (00,0%)

2,67 1,03-7,28

0,03 DS

0,02 DS

DNS
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3.2.6.17.3.Matiere grasse

Tableau 111 :Comparaison entre les asthmatiques et les casnéraeion la matiere grasse
la plus utilisée en cuisine dans I'alimentation’defant, Sétif 2016.

Matiere grasse plus utilisée Asthme Témoins value
en cuisine (n:113) (n:180) b
Beurre 00 (00,0%) 02 (01,1%)
Huile 113 (100,0%) 176 (97,8%) DNS
Margarine (végétale) 00 (00,0%) 02 (01,1%)

3.2.6.17.4.Eau

Tableau 112 :Comparaison entre les asthmatiques et les casnérseion I'eau consommée
par I'enfant, Sétif 2016.

Eau consommée Asthme Témoins value
(n:113) (n:180) b

Robinet 16 (14,2%) 24 (13,3%) NS

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 casnémaelon la fréquence de
consommation de fast-food par I'enfant, Sétif 2016.

Nombre de fois/mois, de Asthme Témoins p-value
consommation de fast-food (n:113) (n:180)

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 a la cantine

Tableau 114 :Comparaison entre les asthmatiques et les cas rniénselonla notion de

manger a la cantine, Sétif 2016

mange le midi a la Asthme Témoins p-value
cantine (n:113) (n :180)

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 principhjectifs qui étaient d’estimer la
prévalence et la sévérité de I'asthme ainsi qudélerminer les facteurs de risque de cette
pathologie dans la tranche d’age de 13-14 ansifa Sét

Notre étude a été inspirée de la méthodologie ISAAMC a été développée en réponse a
'augmentation rapide de la prévalence des malaliesgiques a travers le mondgle a eu

pour but d’harmoniser les protocoles d’études dérpouvoir comparer aisément les données
épidémiologiques de chaque pays, et établir aiesilzhses solides qui serviront aux études

ultérieures [17].

3.3.1. Méthodologie

Au plan méthodologiquajotre étude est basée sur les protocoles ISAACQoHases | et |l
(Annexe 1 et 2).

L’'ISAAC visait dans sa phase | a déterminer la pténce de I'asthme, grace a l'utilisation
d'un questionnaire simple et valide. Notre quesiire de la premiere étape compte 8
guestions concernant seulement 'asthme et sest@gmep contrairement au questionnaire et
de I'étude ISAAC phase | qui comporte une vingtailge questions concernant en plus de
'asthme et ses symptdmes, la rhinite allergiqué'esizéma et leurs symptomes [17]. Le
guestionnaire ISAAC présente un avantage certainspasimplicité, comparativement aux
protocoles antérieurs. Les informations relatives symptémes ainsi que leur sévérité sont
présentées par les enfants et elles sont demapdeégressivement et précédent la question
essentielle relative aux antécédents d’asthmeaitafie ces informations soient demandées
dans un ordre chronologique bien précis facilite féponses aux éleves. Cependant, il
convient d'insister sur le fait que ce questionmgirésente des limites, qui sont du reste

communes a tous les questionnaires du genre [32P-30

- Le risque d’erreur de mémoire par rapport aux éwvémds sur lesquels sont interrogés
les adolescents. Il résulte souvent une suresbmabdu une sous-estimation de la
prévalence.

- Les difficultés de compréhension de certains tenpaedes adolescents. Toutefois, pour
pallier a ce second probleme, une explication aléhdmée aux adolescents.

- L'utilisation du questionnaire ISAAC pour le diagtic de I'asthme de I'enfant est plus

sensible que spécifique comparativement au diagnosidical [303].
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La grande difficulté des études épidémiologiqued’athme tient aux méthodes utilisées
pour poser le diagnostic. Les études effectuéesmayen de questionnaires et donc
d’interrogatoire rapportent des fréquences soupérg élevées que celles incluant des tests
objectifs de mesure des débits ou d’hyperréacthwitdchique [300-302]. Il n’est de plus pas
toujours facile de différencier 'asthme actuelti@@se dans I'année), sa prévalence cumulée
(asthme vie), les sibilants et I'hyperréactivitéodrhique non spécifiqgue. Les données
recueillies par questionnaires doivent donc étmetrétées. Parmi les moyens de contréle
proposeés, les épreuves fonctionnelles respirat¢éesntuellement complétées par des tests
de broncho-dilatation ou broncho-provocation) spnbbablement les plus fiables. Leur

utilisation au cours des études épidémiologiques gependant des difficultés de réalisation.

Probablement, la phase Il de I'ISAAC est I'étudplis ambitieuse réalisée a ce jour dans le
domaine des maladies allergiques infantiles etedeslfacteurs de risque. L'achevement des
minimums prévus, des questionnaires, des tests@utale I'hyperréactivité bronchique et
méme des analyses sanguines et des poussierestiqoege®st déja compliqué et ardu. La
grande difficulté de cette deuxiéme phase, en ¢dukeffort d'effectuer de facon standardisée
les tests précités chez un grand échantillon d#sfast celle de la participation (autorisation
par les parents et acceptation par les enfants).d&f refléter exactement ce qui se passe dans
une population donnée, une regle d'échantillonndgjé étre suivie pour permettre aux
conclusions d'étre valides. Dans notre cas, le merdigchantillons est suffisamment élevé

pour que des différences puissent étre établies.

- Zone et population d’étude
Lors de I'échantillonnage dans notre étude, lantémn des établissements scolaires a été

faite en fonction des différentes situations gépligues de ces établissements.

- Taux de participation

Notre taux de participation dans la premiere étapété de 100 %, il est tres élevé
comparativement aux différents taux enregistrés tiétude ISAAC a travers le monde.

Au niveau international, le taux de réponse a tiéttSAAC varie d’'un pays a l'autre [304] :

* Les taux de participation les plus bas ont égamuTurquie (48,3 %, 51,7 %) et au
Pakistan (58,3 %) [305, 306].
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* Des taux de participation moyens ont été obsemresCote d’lvoire (71,34 %), a
Madagascar (71,43 %), en Australie (86 %, 88 %)Nenvelle-Zélande (87 %), en
Espagne (87 %) et en France (78,2 %) [302, 3043307

 Des taux de participation élevés ont été ennggisgtn Martinique (91 %), au Singapour
(90 % a 91%), en Angleterre (92 %), en Allemagrge¥%® et au Maroc (Marrakech) (93
%) [308, 311-313].

3.3.2. Prévalence des symptémes de I'asthme

L’analyse est faite en tenant compte surtout deéreride symptébmes évocateurs durant les 12
derniers mois et qui donnerait une approche sudidgnostic de la maladie en dehors

d’explorations complémentaires.

3.3.2.1. Prévalence des sifflements au cours des 12 derniapis

A I'échelle mondiale les résultats de la phase I'étade ISAAC (figure 22), ont montré une
tres large variation de prévalences pour les giilets au cours des 12 dernier mois, jusqu'a

15 fois de différences entre les pays, allant d&2a 32,2 % [36].

Les pays qui ont objectivé des sifflements au cdess 12 derniers mois de moins de 10% se
trouvaient principalement en Asie (ex: Chine, Taiwadonésie, Singapour), en Afrique du
Nord (ex: Algérie, Maroc, Tunisie, Egypte), en Eurode I'Est (ex: Albanie, Roumanie,
Russie, Grece, Lettonie) et dans les régions tielditerranée orientale (ex: Oman, Pakistan),
et ceux de plus de 20 % se trouvaient principalénaen Royaume-Uni, en Australie,
Amérique du Nord, Nouvelle-Zélande et en Américatine. Des prévalences modérées (10-
20 %) ont été enregistrées en Europe de l'ouestHence, Suede, Espagne, Belgique,
Allemagne), dans quelques pays en Asie-pacifigueJapon, 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 riizede mois étaient plus [45]
élevées en Afrique subsaharienne qu’en Afriqueatd.rLes prévalences étaient modérées au
Kenya (13,9 %), au Nigeria (10,7 %), en Afriquesiu (16,1 %) et faible en Ethiopie (6,2
%) [314].

En Afrique du nord: les prévalences étaient faibles au cours de lsegphde I'étude ISAAC
dans les pays d’Afrique du nord en Tunisie (Sou5e%), au Maroc (5,6 %, 9,9 %) et au
cours de la phase Il en Egypt (7 %) [314].

En Algérie: les prévalencegtaient faibles lors de la phase | de I'étude ISAA@Iger
(Benzaoucha 7,8 %, Benhabylés 5,9 %) [314] et & 8&t2007 (Bioud 6,3 %) [24]. Les
prévalences étaient restées faibles aussi a la phate I'étude ISAAC a Alger (Benhabylés
8,7 %, Boukari 14 %) et a Sétif en 2012 (Bioud%)y[24, 25, 314].

Les données de la phase lll de I'étude ISAAC mastaune stabilisation ou une diminution
de la prévalence des sifflements au cours des lifled® mois dans certaines régions du
monde, notamment au sein des pays anglo-saxores l&wope occidentale. Parallelement,
une augmentation progressive de la prévalence abSe&rvée dans certains pays d’Afrique,
d’Amérique latine et de I’Asie qui se classaientnpides plus faibles. Ainsi, I'écart entre les
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pays de faible et de forte prévalence diminueredgpessivement (Figure 23) [32, 41-43,
315].

— | & |ncrease
-~ Ho £han
v | W Little Change
v -
e
v ¥y w [Decrease
s 7, Crease
- Fs Y Asl
-~
Ty Fs - |
5 oy :‘Y'
F s
F v S A
] Fe
£t y A n
- AB
* - o L
o -
L »
e -
e B @ ¥
e - =
A %
A' !L
] .
- |
(T

&

Figure 23 : Carte mondiale des changements des
prévalences des sifflements/12 derniers mois dan
“* | groupe d'age 13-14 ans (ISAAC ) [45].

B
‘:

En se comparant au niveau international, la précaleetrouvée dans notre étude pour les
siflements au cours des 12 derniers mois (5,6 &4} ptre considérée comme faible. Elle se
rapproche surtout de celles vues dans les villed afsicaines; Marrakech, Rabat et Alger

(phase |), Caire (phase lll) et a la prévalenc&ékf de 2007 (phase ) et de 2012 (phase lll),
mais inférieure a la prévalence d’Alger en 2002ntibyles, phase lll) [24, 314].

3.3.2.2. Prévalence de la toux nocturne au cours des 12 déens mois

La prévalence de la toux nocturne au cours des etfliefs mois dans notre étude est
relativement élevée (20,9 %) et comme l'attestentrésultats des autres études ISAAC, la
toux nocturne au cours des 12 derniers mois a iétéalée plus fréquemment que les

siflements sur les 12 mois dans notre étude es darplupart des études. La proportion

d'enfants ayant signalé une toux nocturne au cdessl2 derniers mois variait a travers le
monde de 4,0 % a 42,3 % [32, 36]. Notre prévalastanférieure a la prévalence moyenne
de I'Afrique (30,5 %) [32], équivalente a la présate d’Alger (Bezaoucha 19,7 %, Boukari

20 %) [25, 314] et de celle retrouvée a Sétif (Bi@D07 et 2012) respectivement (13,3 % et
17,5 %) [24].
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3.3.2.3. Prévalence desifflements a 'effort au cours des 12 derniers mei

La prévalence des sifflements a I'effort au cowgs @2 derniers mois (12,4%) est nettement
plus élevée par rapport aux sifflements spontaras dotre étude. Cette tendance était
retrouvée dans la plupart des résultats de I'eti®%®AC a travers le monde [36], et
localement a Alger en 2002 (14,4 % et 8,7 %) [34d Sétif en 2012 (6,1 % et 4,4 %) [24].
Ce constat rappelle I'importance de I'exercice pdiys dans le déclenchement de la crise
d'asthme [316]. Cependant, on retrouve une tendamwgdraire c’est-a-dire; moins de
siflement a la suite d’un effort physique qu’aypes dans certains pays tels qu'au Royaume-
Uni (29,1 % et 32,2 %), en Irlande (25,2 % et 2%), en Grece (3,6 % et 3,7 %), au
Paraguay (15,3 % et 19,4 %) et au Mexique (4 % ,et%) respectivement [314]. La

prédominance féminine retrouvée dans notre étuekd pas partagée par tous [302].

3.3.2.4. La sévérité de I'asthmeau cours des 12 derniers mois

L’évaluation de la sévérité de I'asthme basée tusigurs symptdémes évocateurs porte sur la
fréequence et la séveérité de la crise de siffleméamitsir eu 4 ou plus de crises de sifflements
dans I'année, avoir eu des sifflements qui ontil&enfant, avoir eu des sifflements qui ont
empéché I'élocution de I'enfant, etc.) [317]. Aingour stadifier la sévérité de I'asthme dans
notre étude, nous avons porté les criteres deig&@ela fois sur la sévérité de 'asthme mais
aussi sur sa gravité en adoptant la définitioriatade ISAAC [304, 317].

3.3.2.4.1. Fréquence des crises de sifflements au cours desdEzZniers mois

Une autre définition de I'asthme sévere est d’aeaid ou plus de crises de sifflements dans
'année [304].

Dans notre étude, 1,3 % des éléves ont eu 4 aidesale sifflements au cours de I'année
écoulée et 0,5 % ont eu plus de 12 crises au cleufannée écoulée. En somme, 1,8 % de la
population étudiée a présenté un asthme sévereuas des 12 derniers masr le critére de

fréequence des symptémes.

Quant aux résultats retrouvés dans les étudesieanm&s, on retrouve des prévalences
mondiales des crises de sifflements au cours detefrilers mois variant de 0,3 % a 10 %.
Les prévalences les plus faibles ont été objectiegeAlbanie (0,3 %), en Indonésie (0,4 %)
et 0,7 % en Gréce, en Ouzbékistan, en RussieRomranie. Les prévalences les plus élevées

ont été enregistrées au canada (9,1 %), en Nouxeélende (9,9 %), en Irlande (8,1 %), au
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Royaume-Uni (09,3 %) et en Australie (10 %). Glebatnt, la répartition des fréquences
annuelles des sifflements de plus de 4 fois étaiemntlées aux sifflements aux cours des 12
derniers mois [314].

En se rapportant a ces résultats sur la populdtiodiée, nous avons une prévalence faible
d’asthme sévere au cours des 12 derniers moie stritére de la fréquence des symptémes.
Cette prévalence est similaire a celle retrouv&etd# en 2012 (1,7 %) [24], a Alger en 1994

(2 %) et en 2002 (2,6 %), a la prévalence de la dié Rabat au Maroc (1,7 %) et a celle de
Sousse en Tunisie (2,1 %) [314] et inferieure prévalence moyenne du continent africain (4
%) [32], avec une corrélation entre la prévalenes 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 popuéudiée ont été réveillés une nuit ou
plus par semaine par des sifflemeatsont considérés comme des sujets ayant un asthme

sévere.

Les prévalences mondiales des réveils nocturneslded’'une nuit par semaine variaient
entre 0,1 et 5,7%, les pays les plus touchés p#e qeestion sont le Brésil, le Kenya, le
Koweit, le Liban, le Nigeria, I'Afrique du Sud efs| Etats-Unis qui n'ont pas été classés parmi
les pays a haute prévalence des sifflements as s 12 derniers mois. Les pays ayant les
plus faibles prévalences de réponses positivest@ geestion étaient I'Albanie, la Chine, la
Roumanie, la Russie, la Corée du Sud, le Taiwdi®atzbekistan, qui étaient similaires aux
prévalences basses des sifflements au cours deerdet2 mois. La prévalence moyenne en
Afrique était de 3,7 % [32, 314].

En se comparant a ces résultats sur la populatimiee, nous avons une prévalence d’asthme
seévere faible sur le critere du réveil nocturnecaurs des 12 derniers mois. Elle est stable
comparativement aux données de Sétif de 2012 (Dgt %ettement inférieure a la prévalence

moyenne de I'Afrique 3,7 % et aux prévalences tetés a 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 empéchant de dire 1 8umots desuite

La prévalence mondiale des crises graves empétitotution au cours des 12 derniers
mois s'étale de 0,7 a 10 %. Les adolescents viganChine, en Roumanie, en Russie, en
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Indonésie et en Italie ont eu les taux de prévaldes plus faibles (0,7%, 0,8%), a 'opposeé
ceux vivant en Espagne, en Nouvelle-Zélande, aats&inis, au Costa Rica et au Koweit ont

eu des prévalences élevées (6 % a 10,6 %) [17].

Par rapport a ces résultats, nous avons une pneeafaible des crises de sifflements graves
au cours des 12 derniers mois (1,3 %), se rappnbctea celles retrouvées dans la ville de
Sétif en 2012 (1 %), de la ville de Marrakech @Pet de Boulmane (1,5 %) au Maroc. Cette
prévalence est aussi inférieure a la prévalenceuete a Alger en 2002 (2,1 %) et nettement
inférieure a la prévalence de la ville de Soussé ) en Tunisie et a la moyenne du

continent africain 5,9 % [314]

3.3.2.5. Evolution des prévalences des symptomes d’asthméatif
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Figure 24 : Evolution des prévalences des symptomes d’asth@@ifa

En examinant les tendances des prévalences dedésyeypd’'asthme chez les adolescents
dans notre étude de 2016 et celles de 2007 et2@ERif (figure 24), on note une stabilisation
de la prévalence des sifflements au cours des fflede mois, tandis qu’une augmentation
des prévalences de la toux nocturne et des siffisriel’effort au cours des 12 dernier mois,
ainsi que de la prévalence des sifflements videten sachant que la toux nocturne n’est pas

un symptéme spécifique de I'asthme.
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3.3.3. Prévalence de I'asthme diagnostiquée

3.3.3.1. Prévalence de I'asthme vie ou prévalence cumuléasthme

La portée des prévalences cumulées de I'asthmavarsrle monde chez les adolescents de
13-14 ans était trés importante, allant de 1,6088,en Albanie, en Estonie, en Ethiopie, en
Indonésie, en Iran, en Pologne, en Russie et egeCdu Sud, et de 20,7 a 28,2 % en
Australie, en Nouvelle-Zélande, en Oman, au Péao8jngapour et au Royaume-Uni. Des
prévalences intermédiaires ont été observées empE&uen Espagne (Barcelone 11,1 %), en
France (Marseille 14,4 %). Globalemelat,prévalence cumulée de I'asthme était tres élevée
dans la plupart des centres des pays industriglitee$5 a 25 %), et modérément élevée dans
la plupart des centres se trouvant dans les graviles d’Amérique Latine (13,4 %) et
d’Afrique (10,2 %) [38, 314].

Dans certains pays, le signalement des « sifflesngtmois » était beaucoup plus élevé que
celui de «l'asthme vie » comme pour I'Ethiopi€ (8, 2,5 %), I'lran (10,9 %, 2,7 %), le
Brésil (22,7 %, 14,9 %), le Canada (28,1 %, 16,5 PAJlemagne (13,8 %, 5,7 %) «
siflements 12 mois », « asthme vie », respectivem@ors que dans d'autres pays, il y avait
beaucoup plus d'asthme vie que de «sifflementsndi®» comme pour la Chine (4,2 %, 6,1
%), le Nigeria (10,7 %, 18,4 %), le Japon (13,41%9 %) et le Singapour (9,7 %, 20,9 %) «
siflements 12 mois », « asthme vie », respectivéem€ependant, les prévalences des
siflements 12 mois étaient superposables aux féeves de I'asthme vie au Kuwait (17 %,
17,4 %), Chili (10,2 %, 10,7 %), Espagne (10,3 %452%) « sifflements 12 mois », « asthme
vie », respectivement [17].

Dans notre étude la prévalence de lI'asthme viéaésde (6 %) comparativement aux résultats
mondiaux de I'étude ISAAC ; proche de la prévalewiglger en 2002 (7,1 %), de la
prévalence du grand Tunis (5,9 %) en Tunisie éBeleslimane (8,8 %) au Maroc [314]. Elle
est aussi pratiguement le double de celle de la dé Sétif en 2007 et en 2012 (3,7 %) [24],
mais plus faible que celles de la ville de Soud$e %) en Tunisie, Marrakech (15,1 %),
Casablanca (14,7 %) au Maroc et de la prévalencgemme africaine (11,9 %) [32]. La
prévalence de I'asthme vie est pratiquement tréshar de la prévalence des sifflements au
cours des 12 derniers mois dans notre étude (660,94, respectivement rejoignant la
tendance retrouvée au Kuwait (17,5 %, 17 %) , aili 9,7 %, 10,2 %), en Geéorgie (3,1 %,
3,6 %), en Romanie (3,7 %, 3 %) et en Espagne @0,3,5 %).
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Evolution de la prévalence d’asthme vie a Sétif
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Figure 25. Evolution de la prévalence de I'asthme vie afSéti

En analysant I'évolution de la prévalence de I'asthvie a Sétif (Figure 19), on note une
stabilisation de la prévalence entre 2007 et 28¥€¢ une augmentation de cette prévalence a
partir de 2012 jusqu’a 2016, ce qu’est en accort d& constatation de la phase 3 d'ISAAC,
qui a montré une augmentation de la prévalence'ag¢hine dans les centres ayant une

prévalence faible auparavant [32]

3.3.3.2. Prévalence de I'asthme actuel
La prévalence mondiale globale de I'asthme actams$ da tranche d’age 13-14 ans variait de
1,5 a 15,6 % de la population dans les différeatgsples régions les plus touchées sont le
Royaume uni (11,5, 15,6 %), le Salvador (15.4 %)dtralie (15.3 %), le Vietham (14.8 %)
et la Nouvelle Zélande (13.4%). Des prévalencesnmédiaires ont été retrouvées en Pologne
(5.1 %), Espagne (5,3 %ffrance (6,8 %), Pakistan et Iran (5,4 %), Russig ), Jordanie
(6,2 %), Turquie (7,4 %), Nigeria (6.5 %) et au Gabon (5.1 ¥%es prévalences les plus
faibles sont objectivées au Népal (1,5 %), Albadig %), chine (1,8 %), Grece (1,9 %),
Suisse (2,3 %), Syrie (2,6 %) [40].

Dans notre étude, la prévalence est de 3,6 %, déné® comme une prévalence faible

comparativement aux résultats des autres pays.riirae prévalence a été retrouvée en
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Egypte (3,5 %) et au Palestine (3,6 #pche de la prévalence d’Alger (4,4 %) et du Maroc
(4,5 %), alors que la prévalence en Tunisie étag pnportante (7,2 %) [40].

3.3.4. Prévalence de I'asthme induit par I'exercice (AIE)

Le diagnostic de I'AIE sur la seule base de ['histalinique est considéré comme peu fiable
dans de nombreuses études [318-321]. Le questirendeail’étude ISAAC utilisé dans notre
étude a permis de détecter les enfants présengansifiements a I'effort au cours des 12
derniers mois et qui ne sont pas connus comme asithues. Il semble étre un bon indicateur
dans le dépistage de I'AIE, c’est le facteur préfiinajeur dans la détection de ce dernier. En
revanche, ce questionnaire est plus spécifiquesgunsible ce qui souligne lintérét de lui
associer une épreuve d’effort pour compenser sonque de fiabilité [320]. L'épreuve
d'effort est une méthode objective pour confirmerdiagnostic de I'AIE L'association
guestionnaire-épreuve d'effort (test de coursee)ibtous parait donc un moyen simple et

economique de détection de I'AlE.

Cette épreuve peut étre réalisée dans un labarad®-R en utilisant un cycloergométre ou
un tapis roulant, mais la course libre reste Ii¢ffe plus naturel chez I'enfant, et a comme
avantage de placer les enfants en situation réellgratique de I'exercice physique a I'école
Le test de course libre pratiqué a I'extérieur,ss@guipement particulier est bien adapté aux
enfants et est fréequemment utilisé dans les étdgédémiologiques [86]. Les dates de
réalisation de I'enquéte entre le mois de marsast amt été choisies pour correspondre a des
conditions climatiques idéales et relativement hgémes; températures moyennes et
précipitations moins importantes (le temps froid ahaud et sec favorisant la survenue de
'AIE). Cependant, tous les enfants n'ont pas cauune hygrométrie constante.

Le choix de la mesure par un débitmetre de poiateg pgalement étre critiqué. La précision

de la mesure est moins bonne, mais elle a plutdatece a sous-estimer la prévalence qu’a la
surestimer. La positivité de I'épreuve d’effort & @éfinie pour une chute d’au moins 15 %

du DEP post-exercice par rapport a la valeur desafe I'enfant. Ces normes ont déja été
utilisées dans de nombreuses études [322-327].

Dans notre enquéte, la prévalence de I'AIE cheznl@s asthmatiques est de 1,1 % sans
différence significative entre les deux sexes. Bmpgarant notre résultat aux autres études
réalisées selon la méme méthodologie, associaguiestionnaire et une épreuve d’effort, on

constate que notre prévalence est nettement fedioigparativement a la prévalence retrouvée
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a Thocoza (7,26 %) en Afrique du sud, a celle dhjée en zone urbaine au Zimbabwe (5,8
%), a Ghana (3,1 %) et a la Haute-Vienne en Fréé&e%), mais considérablement élevée
parapport a la prévalence révélée dans une zoake ram Zimbabwe (0,1 %) [328-331]. Les
chutes significatives des DEP ont été enregisiiées 87% des cas entre f'%et la 16™®
minute apres l'arrét de I'effort dans notre étudanformément a la littérature [87]. Vue les
conditions de réalisation du test de course liatedours de la séance d’éducation physique),
on n'a pas pu retenir les éleves plus de 2 heyrass de test pour le diagnostic des formes
tardives.Comme a été rapportée dans la littérature, I'atepteun facteur de risque de I'AlIE
dans notre étude [86, 321, 327].

La toux, la géne respiratoire et la sensation d'egpgion thoracique au cours et/ou apres le
test de course ont été fortement corrélées a laipEs du test de I'effort (p=0,0000,
p=0,0000, p=000003) respectivement, alors que Ruedal ont constaté que la toux était le
symptéome le plus fréquent et se développait sigatiftement plus freguemment que les
siflements, mais ces symptdbmes n'étaient pas niemé¢ corrélés a la positivité du test
d’exercice. Cependant, la toux et l'oppression atigue étaient les symptébmes les plus
évocateurs de I'AIE [319, 332].

3.3.5. Caractéristigues des adolescents avec un asthme it

Parmi les 190 adolescents ayant répondu positivermenquestionnaire (ISAAC I) a la

guestion concernant les antécédents personnelhiasliagnostiqué (asthme vie) lors de la
premiere étape, 113 éleves soit (3,6 %) ont détbasede la deuxieme visite des enquéteurs
avoir eu au moins une crise d’asthme au coursatmée écoulée ou ont pris un traitement

contre I'asthme ce qui définit 'asthme actuel [3334].
3.3.5.1. Age de la premiére crise d’asthme

Dans notre étude, la moitié des asthmatiques ac{6@l2 %) a eu la premiére crise avant
'age de 3 ans, 74,3 % avant I'age de 6 ans. Lpgptudes auteurs s'accorde sur le fait que
'asthme persistant a 'age adolescent débute diéaye 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 poussiere,fdef et les infections virales sont les

principaux facteurs incriminés dans le déclencheéndes crises d’asthme dans notre étude,
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avec respectivement 51,3 %, 50,4 %, 43,4 % et %l,Zes mémes facteurs sont retrouvés

dans des proportions similaires en Martinique [338]
3.3.5.3. Fréquence des crises d’asthme

Concernant la fréquence habituelle des crisestdtastdans notre série, 70,7 % des enfants
asthmatiques ont déclaré avoir eu au moins une pds année, tandis que 1,8 % des enfants

asthmatiques précisent avoir eu plusieurs criaegopr.

3.3.5.4. Période des crises

La période des crises dans notre étude se sitteuswiu mois de novembre jusqu’au mois
d’avril ; cette période correspond a la saisondiecet pluvieuse a Sétif. Les périodes avec les
plus basses fréquences des crises s’étendent dudagiiin jusqu’au mois de septembre. Si
on analyse cette dynamique, on s’apercoit querisssccommencent a apparaitre au début du
froid et de l'augmentation de I'humidité, augmenteam fréquence avec la baisse des
températures et I'ascension de I'humidité moyeneasuelle a Sétif, puis diminuent en fin
du printemps. Certaines études démontrent querladeécritique pour les asthmatiques est
I'hiver [64]. Ces résultats peuvent étre égalemmorhparés aux observations des effets a
court terme sur les symptémes de I'asthme dansré&études, qui ont montré que les basses
températures et les chutes de température sorti@ss@ une exacerbation des symptémes de
'asthme. La variation annuelle de la températutérieure a montré une association négative
avec les symptdbmes de l'asthme chez les enfantpérns alors que L'humidité relative
moyenne mensuelle était positivement corrélée amxpmes d'asthme chez ces enfants
[339-342]. Notre explication est que le climat ugfhce directement la quantité d’allergenes
présente dans I'environnemerdjnsi, un climat humide favorise le développemeas d
acariens et des moisissures, mais aussi qu’en kiasghme est aggravé par les agents

infectieux.
3.3.5.5. Durée moyenne des crises

Parmi la population des asthmatiques dans notaeéf1,9 % ont eu des crises qui duraient
guelgues jours, 39,8 % ont eu des crises de quelgigres et 28,3 % des crises de quelques
minutes. Ceci pourrait s’expliquer par le manquaddtcation thérapeutique des adolescents et

de leurs parents afin de commencer précocemeniskagn 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 asthmatiqueareéchvoir pris des médicaments contre

'asthme. Parmi les antiasthmatiques cités paadiedescents, on dénombre :

- Les Béta-2 mimétiques d’action rapide (BDCA) ; dldéer I'utilisation des BDCA par
voie orale (38,1 %) et tardivement quand ils sditisés par voie inhalée (30,1 %).

- Les corticoides utilisés sous forme inhalée dang 25 et dans 48,7% des cas par voie
générale. Concernant la voie générale, 08 % désnatijues ont pris ce traitement au
début de la crise, tandis que 40,7 % les utiliseria crise se prolonge. Alors que les
corticoides inhalés sont utilisés régulieremensd&h8 % des cas.

- Les anti-histaminiques sont pris par 24,8 % deargafasthmatiques, principalement de
maniére réguliére 14,2 %.

En analysant ces résultats, il est évident quedadg partie des adolescents de la ville de

Sétif ne sont pas traités selon les recommandaiimesationales actuelles pour la prise en

charge de I'asthme (GINA). Cette insuffisance ittt expliquée d’'une part par la non prise

du traitement de fond par nos adolescents peu omusde I'utilité de ce traitement et

d’autre part la non adhésion des praticiens aemmmmandations.

3.3.5.6.2. Observance du traitement

Cinquante pour cent des enfants ont avoué ne mrandune partie du traitement prescrit et
9,7 % disent ne rien prendre. Dans la littératliodservance diminue avec I'age ; elle est
plus élevée chez le nourrisson et le jeune enféh£4 dans I'étude de Gibson [343] et 75 %
dans I'étude de Butz [344]), basse chez l'adoles¢8O % a 46 %) [345-347], pour

augmenterchez l'adulte jeune (65 %) [348l.es auteurs ont conclu que les traitements
antiasthmatiques sont sous utilisés au moins etiegaicause d’'une faible observance de la
part des patients essentiellement chez les adolssdees raisons possibles sont multiples
comprenant le déni de la maladie, le refus desramtés que représente la prise

thérapeutique quotidienne, I'anxiété ... etc.

3.3.5.6.3. Hospitalisation pour crise d’asthme

Dans notre étude, 06 adolescents déclarent avoinapitalisés pour une crise d’asthme au

cours des 12 derniers mois soit 5,3 % des asthuesid®armi eux, un adolescent (0,9 %) a
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éte hospitalisé 2 fois et 3 adolescents (2,7 %) aiét hospitalisés plus de 4 fois. Ce
pourcentage d’hospitalisation est nettement infiériea celui objectivé en France
métropolitaine (9,6 %) dans la méme tranche d'&f®], mais plus important que le taux

retrouvé a Marrakech au Maroc (1,7 %) [313].

La répétition des hospitalisations pourrait s’egéir par une mauvaise prise en charge et une
sous-estimation de la sévérité de I'asthme paadedescents et leurs parents d’'une part et par
le médecin traitant d’autre part, d’ou un mauvastdle de I'asthme [304]. La encore, on
retrouve un parallélisme entre la sévérité deHiast et le taux d’hospitalisation pour asthme
dans notre étude. Une meilleure connaissance dealadie asthmatique par I'enfant et sa

famille permet de réduire le nombre des hospitidisa pour crise d’asthme.

3.3.5.6.4. Prévention et gestion de I'asthme

Dans notre étude, on a constaté qu'un nombre eé élasthmatiques déclarant avoir appris
a prévenir ou a gérer les crises d’asthme et/onakadie asthmatique (26,5 %, 30,1 %, 23 %
respectivement). Seulement 13,3 % ont déclaré gu@srdes médicaments pour une crise
d’asthme apparue durant ou apres un effort physigpertant au cours des 12 derniers mois.
Aucun des adolescents n’avait déclaré avoir utilisédébitmetre de pointe a domicile. En
Guadeloupe, 54 % ont dit savoir comment évitercheses d’asthme, et seulement 09 % ont
avoué ne pas connaitre les médicaments a prendrasette crise, par ailleurs, le débitmétre
de pointe n'est connu que par 15 % des asthmati¢@@ed]. La prise en charge des

adolescents asthmatiques a Sétif est loin d’éttienafe notamment en matiere de la gestion
de la crise d’asthme et du traitement de fonddu&ation thérapeutique doit occuper une
place importante dans la prise en charge de I'adeld asthmatique.

3.3.5.7. Suivi de I'asthme

Parmi les 113 asthmatiques, 38,1 % ont déclaréoiraonsulté aucun médecin lors des
crises ; le recours a un meédecin spécialisé a coa@1,8 % des personnes enquétees ; 23 %
ont déclaré avoir consulté chez un médecin géséalie médecin généraliste pourrait étre
de loin un élément essentiel dans la prise en ehdegl’enfant asthmatique a condition de

suivre des séances de formation médicale.

Concernant le suivi en dehors des crises au caessl@ derniers mois dans notre étude,
seulement 38 % ont consulté un médecin en dehasrgrises dont 17,7 % ont consulté des

pédiatres, 14 % ont consulté des pneumologuesse¥3des généralistes. Ce taux de suivi
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annuel est nettement inférieur a celui déclarérande métropolitaine dans la méme tranche
d’age; 85,1 % ont vu au moins une fois un médeémégnliste et 56,4 % au moins une fois un

médecin spécialiste [349].
3.3.5.8. Retentissement de I'asthme sur la scolarité

Un dixieme (9,7 %) des enfants asthmatiques daime gude a manqué I’école au moins une
fois au cours des 12 derniers mois. Ces absentedé@de courte durée (1 a 3 jours) dans la
plupart des cas. Ce constat nous fait alors pemser’asthme pourrait étre un facteur de

perturbation des cours avec un retentissementised&ourt et a long terme.

Nos résultats sont proches de ceux retrouves ercé&rd4,2 % des adolescents ont manqué
I'école en raison de I'asthme au cours des 12 desmnois [349]. Alors que, Millard et al.,
dans une étude ayant porté sur plusieurs centalfeggants ont montré que le taux

d’absentéisme scolaire des enfants asthmatiquesersre 2 et 3 % [351].

Le taux de dispense sportive chez nos asthmatide8 %) est élevée comparativement au
taux retrouvé a Guadeloupe (5 %) [304], mais nedténplus bas que celui retrouvé a
Ouagadougou au Burkina Faso (44,3%) [352], avecfarie corrélation entre la dispense
sportive et l'asthme dans notre étude (p=0,0000; 8B2). Une étude observationnelle
transversale au Royaume-Uni, centrée sur les enfensipitalisés agés de 7 a 14 ans, a montré
gue l'asthme était considéré comme un obstacleuséé I'activité physique chez les enfants,
tant par les patients eux-mémes que par leurs fsar€ela s'est également traduit par un
niveau d'activité physique significativement pluabfe [353].Cependant, méme s’il est
reconnu que l'asthme est une cause de réductidaamité physique et sportive, un enfant
asthmatique bien traité et correctement suivi peaits surtout doit faire du sport comme les
autres; I'asthme n’est pas une contre-indicatitmgxatique du sport.

3.3.6. Facteurs de risque et de protection de I'asthme
3.3.6.1. Sexe

En général, les garcons ont une prévalence d’astbloe élevée, fait retrouvé dans de
nombreuses études [1Mais, d’'autres études réalisées en Allemagne [3a#Royaume-Uni
[355, 356], au Brésil [357] et en Iran [358], oapporté des résultats opposeés, les symptémes
de l'asthme étaient plus visibles chez les fillas ghez les garcon€ependant, dans des
études menées en Turquie [359-361], le sexe nfiaitassocié aux symptdmes de I'asthme.

Dans notre étude, nous avons trouvé une prédonenf@nainine pour quelques symptémes
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d’asthme au cours des 12 derniers mois (p=0,03 lesusifflements graves et p=0,000 pour
les sifflements a 'effort). Par contre, nous n'as@as objectivé de différences significatives
entre les deux sexes pour la prévalence cumuléagieme, I'asthme induit par I'exercice et

I'asthme actuel.

3.3.6.2. Obesité

Contrairement a la littérature, nous n‘avons troan€une preuve que le surpoids et l'obésité
soient associés a I'asthme dans notre étude. Denséta-analyse, Flaherman et Rutherford
ont conclu que le surpoids et I'obésité pendanifdiece augmente le risque d'asthme
ultérieurement [362]. Méme conclusion a été si@mar Matricardi et al., dans une revue de
la littérature pédiatrique, en rapportant un ligmgpalement cohérent entre I'obésité et les
siflements et I'asthme durant I'enfance [363].rAlque dans la cohorte Dunedin, l'asthme
n'était pas associé a un indice de masse corp@elié chez les enfants et I'asthme infantile

n'a pas entrainé d'exces de poids a I'age ad6Hé. [3

Cependant, il n'y a toujours pas d'explicationgesapour un tel lien. D'une part, les enfants
asthmatiques en surpoids peuvent percevoir d’'ugenfaccrue leurs symptébmes d’asthme.
D'autre part, la sensibilisation atopique et I'mygactivité bronchique ne sont pas expliquées
par les associations observées. Aprés la pubésSotiation entre I'asthme et l'obésité a
tendance a étre plus forte chez les filles que dbszgarcons [363]. Les futures études
devraient donc aborder plusieurs hypothéses spéesi a I'age et au sexe concernant les

mécanismes qui lient I'obésité a I'asthme toubag de I'enfance [363].

3.3.6.3. Atopie
3.3.6.3.1. Atopie familiale

L’atopie familiale a été signalée dans plusieursdés comme facteur de risque de
développement de I'asthme de I'enfant [154, 155, 365].

La notion de « famille d’asthmatiques » a été é¢equlepuis longtemps. Ainsi, les
antécédents d'asthme chez les parents et/ou fi@ feat un facteur de risque bien connu pour
l'asthme. L’intervention de ce facteur de risquiecksrement établie dans différentes études,
dans I'étude de Marco et al. [366], les antécédénsliaux d’asthme majorent le risque
d’asthme de I'enfant (RR = 1,89), mais aussi diraimides chances de rémission (RR = 0,79).
Kurukulaaratchy et al. [367], dans une étude prosge de 1456 nouveau-nés non

sélectionnés, suivis jusqu’a I'age de dix ans aurdse de leur histoire clinique et des résultats
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des prick-tests, les antécédents familiaux d’astfiri¢ = 2,31, p = 0,01) étaient parmi les
principaux facteurs de risque de persistance dierihg et d’asthme. Les mémes conclusions
ont été trouvées dans d’autres études a travemsmele [122, 154, 155, 305, 306].

Dans notre étude, I'atopie chez I'un des parentsd(p000, OR : 3,20), I'atopie dans la fratrie
(p <0,000, OR : 6,10), les antécédents d’asthme ke des parents (p <0,000, OR : 6,93) et
la présence d’asthme dans la fratrie (p <0,0004; ®B5) sont des facteurs de risque majeurs

pour I'asthme a I'adge de 13-14 ans.

3.3.6.3.2. Antécédents allergiques personnels

Une trés forte association entre I'asthme et Initdiallergique est observée dans notre étude
(p<0,001, OR: 2,99). Pres de 46,9 % des enfantst ayaasthme actuel ont déclaré avoir eu
une rhinite allergique, contre 22,8 % des cas tamobDe nombreuses publications ont
confirmé ce lien. Ainsi, dans une étude menée @pltal Necker a Paris en France, chez 404
enfants asthmatiques agés de 3 a 18 ans, le diagmes rhinite allergique était porté
globalement chez 58 % des enfants, ce pourcepgsait de 39 % entre 3 et 5 ans a 62 %
entre 6 et 11 ans et a 70 % entre 12 et 18 ans E&B. De méme, Braun et Rafea ont signalé
gue la présence de rhinite allergique est un faateuisque d’apparition d’asthme avec une
force d’association de 3,53 (IC : 2,11-5,91) [3301]. Egalement, Pallasaho et al. [372],
Mahesh et al [373], Wallaert et al. [374], ont daités que la rhinite allergique est la principale
manifestation allergique associée a l'asthme adjeeget qu’elle constitue un facteur de risque

de survenue de I'asthme.

L'eczéma dans I'enfance est associé au développeméasthme et de la rhinite, et c'est l'un
des facteurs de risque les plus importants posthtae dans plusieurs études [147-151, 375,
376]. De plus, il a été signalé que la dermatitpigiue et la rhinite sont plus fréquentes chez
les personnes souffrant d'asthme [377, 378]. Cioatngnt a ces études, de facon tout a fait
inattendue, nous n'avons pas trouvé d’associatibre €eczéma et I'asthme dans notre étude ;
Est-ce la méconnaissance de I'eczéma dans notrenr@gr les parents et méme par les

médecins ?

L’allergie alimentaire n'est pas associée a I'agthdans notre étude. Conformément aux
résultats de I'étude GINI (German Infant Nutritibirgervention Study) menée en Allemagne
chez 2252 nouveau-nés a risque d'atopie, qui aleogoe la prévention de lallergie

alimentaire chez les enfants a risque ne diminelpathme a I'adge de 6 ans [379]. Par
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contre, I'étude menée sur l'ile de Wight concernb2® nourrissons a haut risque d’allergie
(étude cas témoins), recrutés en période prénatateontré que la prévention de l'allergie
alimentaire avait un effet préventif sur I'asthn@R; 0,24), mais dans cette étude d’autres

mesures d’éviction contre les acariens ont étésmaaeplace chez ces enfants [380, 381].

3.3.6.3.3. Sensibilisation allergique

On sait depuis longtemps que la sensibilisatioergijue est liée a I'asthme infantile [382,
383]. Dans la phase Il de I'étude ISAAC réaliséasdd0 centres dans 22 pays [384], une
grande disparité a été enregistrée dans les réssdiéala sensibilisation aux allergénes ; la
fraction de I'asthme actuel attribuable a la sahsdtion allergique variait de 0 % a Ankara
(Turquie) a 93,8 % a Guangzhou (Chine). De plus|ims entre la sensibilisation allergique
et l'asthme different fortement entre les pays agnaentent avec le développement
économique. La liaison entre sensibilisation efués d’asthme est clairement démontrée, et
nous citerons seulement certaines des études guads dans cette approche. Ainsi, parmi
263 garcons et 277 filles issus de la fameuse t®hie Tucson, Sherill et al.,[385] ont suivi
I'évolution du taux d’IgE totales et des tests oétma I'age de 1, 6 et 11 ans, et ont montré
gue les enfants ayant un wheezing persistant avaren sensibilisation précoce et des taux
d’IgE totales élevés a tous les ages. De la mégunfasuilbert et al. [386], chez 285 enfants
issus de la méme cohorte, ont montré que les sksaiions cutanées, les IgE totales et
I'éosinophilie sanguine étaient liees aux symptérdasthme (nombre d‘hospitalisations,
utilisation de salbutamol inhalé, réveils noctujnetsau risque d’asthme persistant. Simpson
et al. [387] ont montré un lien entre I'élévatioasdtaux d’IgE spécifiques et la présence
d’asthme chez 521 enfants suivis entre I'age dé 3 ans [388]. Aussi, dans les études de
suivi du groupe Korppi la sensibilisation allerggquétait associée a l'asthme pendant

I'adolescence et au début de I'age adulte [389, 390

Dans notre étudda sensibilisation qu’était définie par la positivid’'un test cutané aux
pneumallergénes, est fortement corrélée au ristasththe chez I'adolescent (p<0,000). Le
taux de sensibilisation aux pneumallergénes chexz asthmatiquesest élevé (73,9 %)
comparativement aux résultats de I'étude ISAACamdrs le monde dans cette tranche d’age.
Ce taux est proche de celui de Bizerte en Tunige%) [384], d’lbadan au Nigeria (73 %)
[391], de Toulouse en France (81 %) [392] et ded.iau Pérou (88 %) [393], mais plus

important que celui rapporté dans d’autres villemghmébines; Tunis en Tunisie (44,4 %)
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[394] et Marrakech au Maroc (46,7 %) [395], pouvétrie expliqué par le jeune age des

asthmatiques dans ces deux derniéres études.

Les poly-sensibilisations (supérieure ou égalealie2genes) représentent 59,5% des cas dans
notre étude, 26,1 % des patients ont présenté Seagbilisations et 13,5 % des patients plus
de 5 sensibilisations. De méme, dans I'étude dedDewt al., & Toulouse [396], 62% des
enfants avaient 1 a 2 prick-tests positifs, 22 %aeaient entre 3 et 5 et 16 % plus de 5

allergénes.

D'autre part, un taux de sensibilisation de 39,4 #ié objectivé chez les non asthmatiques
(cas témoins). Des taux similaires ont été troypa¥sSarinho et al., et Barreto et al., au Brésil
(33,3 %, 32,4 % respectivement) chez les adolesceants asthme dans la méme tranche
d’'age [133, 134]

Le bilan allergologique (tests cutanés) dans nétuele a conclu a une prédominance de la
sensibilisation aux acariens (36,0 %), suivis dalfeps (graminées: 30,6 %, Oliviers: 18,2
%), on retrouve ensuite les blattes (26,1 %), lkeempres des animaux (25,2 %) et I'alternaria
(17,1 %). Dans la littérature, la prévalence dedasibilisation a un allergéne est variable
d'une région a une autre et d'un pays a un autrg@rafil de sensibilisation dans notre série
est relativement similaire a celui observé dangrépe du sud [397-400] et les autres pays de
I'Afrique du Nord avec une nette prédominance @esi@ns suivis de pollens [394, 395, 401,
402]. En effet, ces pays partagent un climat etrmnronnement similaire (humide) favorisant
le développement de ces types d'allergenes. Cepetaaensibilisation aux blattes occupe la
seconde place derriere les acariens dans certayssgfricains, tels que le Nigeria [391] et le
Ghana [403]. Par contre aux USA, la sensibilisatiar phanéres des animaux (Chat) est en
premiére position chez les enfants [404].

3.3.6.4. Circonstances de naissance

Le terme et le poids de naissance sont des facpg@dicteurs précoces de l'asthme dans
plusieurs études. Dans notre étude, on n’a pasérdiassociations significatives entre les
circonstances de naissance (prématurité, poids alesance, gémellité) et l'asthme de
'adolescent. Inversement, Dans une cohorte Austmag, le petit poids de naissance (<2500
g) était associé a un risque éléve d’asthme a Balpdescent [30]. Gilliland et al., dans une

cohorte de naissance concernant des nouveau-rigssdaible poids de naissance (<1500 g),
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ont également constaté une augmentation de la Iprisea de la toux chronique, des

siflements et de I'asthme a I'age de 15 ans [405].

En revanche, dans la cohorte de naissance de Duardiouvelle-Zélande, Leadbitter et al
n'‘ont trouvé aucune association entre I'age gestadl et I'asthme a I'adolescence, bien que
cette étude était limitée par le petit nombre deveau-nés d’age gestationnel inférieur a 37

semaines [406]

3.3.6.5. Allaitement

Nous avons constaté un effet protecteur de I'allagnt maternel sur la survenue d’asthme
(p<0,05, OR : 0,52). En accord avec certaines é{udan Odijk et al., [244] et Gdalevich et
al., [407] ont rapporté un effet protecteur glothall'allaitement maternel sur la prévalence de
l'asthme, en particulier chez les enfants ayantatéscédents familiaux d'atopie. Cependant,
la relation entre l'allaitement maternel et I'asthmest pas claire. L'étude Tucson a montré
gue cette relation différe selon I'age, la présemc@on d'asthme maternel et la présence ou
non d'atopie chez I'enfant [408]. Ainsi, I'effeiopecteur de I'allaitement maternel sur I'asthme
jusqu'a I'age préscolaire a été rapporté par plsiétudes, mais pas forcément sur l'asthme
allergique plus tard dans la vie [409-413]. L'étd8AAC Il a rapporté moins de sifflements
et d’asthme non allergique a I'age de 8-12 ans eenfants allaités au sein, mais aucune
association avec les manifestations allergiqueg][4Alors que, dans I'étude BAMSE, un
effet protecteur a été observé sur l'asthme avesitsksation allergique, mais pas sur
'asthme non allergique, a huit ans [415]. Par epnWright et al., ont constaté que
l'allaitement maternel a un effet protecteur auudiéle la vie, alors qu'il peut étre associé a un
risque accru d'asthme chez les adolescents, enybartchez les enfants allergiques de meres
asthmatiques [416]. Pegas et al., dans une étudéem& Lisbonne, visant un échantillon
d'enfants de 5 a 11 ans, n'ont pas trouvé de preluue réle protecteur de l'allaitement
maternel contre I'asthme [417, 418]. En Nouvelléafide, dans une étude basée sur une
cohorte de naissance de 1037 enfants, Sears ehacpnclu que I'allaitement maternel ne
serait pas un facteur de protection mais serait @ee un facteur de risque dans I'apparition

de I'asthme aux pneumallergeénes [247].

Nous avons également découvert une tendance saing de I'effet/dose dans I'association
entre la durée de l'allaitement et le risque dfasthavec un effet protecteur de I'allaitement
maternel pour une durée de plus de 06 mois suhiiees de I'adolescent (p<0,05, OR: 0,53).

De méme, une étude réalisée en Australie par Odaly, @ conclu qu’un allaitement maternel
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d’'une durée minimum de 4 mois réduit le risque pgajion de I'asthme a I'age de 6 ans
[419]. Une autre étude de cohorte finlandaise d&lénhfants agés de 07 a 14 ans a conclu
gue l'allaitement maternel de moins de 4 mois amgenie risque d'asthme et de symptomes
respiratoires chroniques, soulignant que la duptanale de l'allaitement maternel est de 4
mois [418, 420].

3.3.6.6. Garde en créche

Notre étude a révéle que le fait d'avoir fréquemé creche au cours des premiéres années de
vie est un facteur de risque important pour I'agthde I'adolescent (P<0,000, OR: 4,42).
Contrairement, a ce qui a été objectivé dans dadest internationales, bien que la
fréquentation des garderies pendant les premieis devie soit un facteur de risque des
siflements associés aux infections des voies ragpies inférieures tét dans la vie, elle
semble protéger contre I'asthme allergique plud tans I'enfance [421]. Conformément a
I'hypothese hygiéniste, I'étude Tucson aux Etatés J#21], I'étude de cohorte MAAS
(Manchester Asthma and Allergy Study) au Royaume-[422] et I'étude Duggan en
Espagne [423], ont rapporté des associations ieseentre la fréquentation précoce des
garderies et 'asthme a I'age de 13 ans, 5anses 8espectivement. Cependant, Pekkanen et
ses collegues finlandais (enfants de 13 a 14 dridystad et al., en Norvege (enfants de 6 a
16 ans) n'ont pas constaté cet effet protectela garde en créches sur le développement de
I'asthme et ils n’ont trouvé aucune associationedatgarde en creche et I'asthme [424, 425] ;

ce qui donne a réfléchir quant a la conformitéaéshes a Sétif.

3.3.6.7. Antécédents pathologiques personnels (en dehors ld@lergie)

L’antécédent de bronchiolite grave ayant nécessitée hospitalisation est un facteur de
risque pour I'asthme a I'age de 13-14 ans dansenétnde (p<0,02). En accord avec nos
résultats, dans la cohorte de Tucson, les formesras d’infections virales (notamment a
VRS) nécessitant une hospitalisation ont un risgjégolution vers un asthme persistant a
'adolescence [421, 426]. Egalement, dans |'étudarfdaise par le groupe Korppi, un risque
accru d'asthme chez les adolescentes apres unigahsapon due a une bronchiolite sévére
au début de la vie a été rapporté [427, 428]. AM&nnergren et al., ont signalé un risque
élevé d'asthme a I'age de cing et dix ans cheerémnts aux antécédents d’hospitalisation
pour une bronchiolite [428, 429].
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Mais, la question est de savoir si l'infection l@raévere elle-méme entraine un risque accru
d'asthme ou si I'enfant réagit avec des bronckmlgéveres aux infections virales est déja
prédisposé au développement de l'asthme. Il segibaussi que les deux hypotheses soient
vraies ; les infections virales séveres pourra@atommager le poumon immature et entrainer
un remodelage tissulaire, ou encore promouvoir pEonse immune génératrice d’'une

inflammation persistante des voies aériennes,quédigiement chez les sujets ayant un terrain

particulier qui vont développer un asthme séquellgi26, 430].
3.3.6.8. Prise d’antibiotique

L'utilisation fréquente des antibiotiques est urctéar de risque pour I'asthme a I'age
adolescent dans notre étude (p<0,001). Plusieudegtont suggéeré que l'utilisation fréquente
précoce des antibiotigues est associée au dévetmppede l'asthme infantile. Ainsi, les
résultats des études allemandes ont soutenu liassocentre l'asthme et ['utilisation
d'antibiotiques t6t dans la vie [431-433]. Des léds similaires ont été trouvés en Belgique
[434], au Canada [435, 436] et au Mexique [437]p&rlant, aucune association entre
l'utilisation des antibiotiques et 'asthme n’a étéuvée chez les enfants australiens [438], ni
chez les enfants de Boston aux USA [274, 439].tSal ent également suivi une cohorte de
naissance non sélectionnée de 424 enfants et ntwvé aucune relation entre ['utilisation

d'antibiotiques et I'asthme aprés ajustement psuciiteres de confusion [440].

Mais le défi méthodologique pour toutes ces étedegiue les résultats sont mitigés, avec un
risque de confusion selon l'indication de I'antithiérapie et la relation de cause a effet «
lequel augmente le risque de l'autre ». Dans Ipatudes études sur I'asthme, la confusion
par indication a été interprétée par rapport auladies respiratoires, car les antibiotiques
sont souvent prescrits pour les infections respired, eux-mémes associés a un risque accru
d'asthme [441]. Ainsi, d'autres études sur cetestipn [435, 436, 442, 443] ont mis l'accent
sur la distinction entre les maladies respiratogeles maladies non-respiratoires. Kozyrskyj
et al., [435] ont montré que le risque d'asthmeo@dsa la fréquence d'utilisation des
antibiotiques était encore élevé lorsque la retagtait ajustée pour les maladies des voies
respiratoires inférieures. En revanche, Wickera.e{442] ont montré que lorsque la relation
entre 'utilisation d'antibiotiques et I'asthmeitéagustée pour les infections pulmonaires, cette
relation devenait non significative et seules tgedtions pulmonaires étaient associées a un

risque d'asthme significatif.
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Concernant le lien de causalité, d’'un c6té des desmmécentes ont montré qu'un diagnostic et
un traitement appropriés de l'asthme infantile petvréduire ['utilisation excessive
d'antibiotiques [444] et d'un autre co6té, I'utifisa des antibiotiques peut également étre la
conséquence d'une augmentation de la fréquencefdesons respiratoires chez les enfants
asthmatiques. La consommation d'antibiotiques lest flevée chez les enfants asthmatiques
gue chez les non asthmatiques [445]. De Boeck. gemlutilisant une base de données des
assurances de 892 841 enfants belges vus en & ant kignalé que 36,62% des enfants non
asthmatiques ont recu une antibiothérapie, tandés #8,5% des enfants asthmatiques l'ont
fait [446]. Stallworth et al., ont rapporté égalemhgue les enfants asthmatiques recevaient
significativement plus de prescriptions d'antijoBs que les non-asthmatiques pour des
infections bactériennes ainsi que pour des irdastplus susceptibles d'étre d'origine virale
[447].

3.3.6.9. Facteurs socioéconomiques

Certains parametres socio-démographiques étudidesaelation avec le développement de
I'asthme bronchique.

3.3.6.9.1. Niveau d’instruction et profession des parents

3.3.6.9.1.1Niveau d'instruction des parents

Le niveau d’instruction des parents n’est pas liasthme chez I'enfant dans notre étude.
Inversement, une étude réalisée chez des enfa@ssdig6 a 7 ans a Rome, montrant que la
prévalence d'asthme diagnostiqué augmentait aveaileau d'instruction du pére et la
prévalence de l'asthme sévére augmentait avearimwtion du niveau d’instruction de la
mere et du pere, concluant que I'asthme était foeteé associé au niveau d'instruction des
parents [448]. En Irak, le faible niveau d’instioot des parents constituait un facteur de
risque important de développement de l'asthme [448]méme constatation a été objectivée
dans de nombreuses autres études au Brésil etrguid (450, 451].

3.3.6.9.1.2Mére au foyer

Dans notre étude, il semble bien que lorsque le®snavaillent, les enfants aient plus de
risque d’avoir de I'asthme (p= 0,007, OR : 2,018.i8éme résultat a été constaté par Annesi-
Maesano et al., dans I'lle de la Réunion [309].i@ect également s’expliquer par le fait que
lorsque les meres travaillent les enfants seromtégadans des creches essentiellement au bas
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age, ce qui concorde avec nos résultats concelaanbde de garde dans les créches qui

constitue un facteur de risque pour I'asthme.
3.3.6.9.2. Taille de la fratrie et rang de naissance

L'hypothése hygiéniste postule que I'enfant avez fusitrie nombreuse subit plus d'infections,
et que ces infections peuvent protéger contre \eldppement de lI'asthme et des maladies
allergiques [452]. Divers études ont signalé l'exise d’une relation inverse entre la taille de
la fratrie et le développement de I'asthme [453hsh Akcay et al., ont examiné la relation
entre la prévalence de l'asthme et la taille diadaille et ont rapporté que la prévalence de
'asthme est inversement proportionnelle au nordimefants dans les familles, et que le fait
d’avoir moins de trois freres et sceurs vivant enkason étaient significativement associés a
une augmentation de la prévalence de I'asthmeromarit I'hypothése de parité [229]. Haby et
al., [454] ont rapporté également un effet prot@ctie trois freres et sceurs plus agés ou plus
pour I'asthme sur des enfants agés de 3 a 5 aesetude cas-témoin au Montréal (Canada)
[455] a également montré cet effet de la tailldadfamille sur I'asthme diagnostiqué entre 3
et 4 ans. Dans leur revue de la littérature, KasreuBotezan ont trouvé 18 études montrant
une relation inverse statistiquement significatirgre la taille de la famille et la prévalence

de l'asthme, et 7 études qui n'ont objectivé aucataion [452].

Selon ces diverses publications, moins il y a diatdé dans une famille, plus fréquent est
l'allergie, ainsi les enfants uniques auraient isgue significativement plus élevé de
développer des allergies (146). Cependant, I'apatigsla troisieme phase d'ISAAC a montré
gue l'association inverse de la taille de la feattvec les maladies «allergiques» est largement
confinée aux pays a revenu élevé [456]. L'effetgmieur dans les familles nombreuses était

plus fort chez les freres et sceurs plus agés [654-4

Contrairement, dans d'autres études réalisées ajet®nre, en Turquie, et en Nouvelle-
Zélande, ont conclu que la grande taille de la famin'a pas d'effet significatif sur la

prévalence de l'asthme [305, 461]. Seaton et Daxeren utilisant une cohorte de suivi

depuis I'école primaire, ont constaté que l'appariee a une grande famille réduisait les
risques de rhume des foins et d'eczéma, mais aitoffucune protection significative contre
l'asthme [462].

Dans notre étude, la taille de la fratrie n’est paigelée a I'asthme. En revanche, la principale

association avec I'asthme que nous avons obsestée mng de naissance ; le premier enfant
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a plus de risque d’avoir de I'asthme comparativenaarx autres enfants (p= 0,017, OR:
1,88) et I'existence des fréres et sceurs plus éstesn facteur de protection contre I'asthme
(p= 0,017, OR: 0,53). En accord avec les résuttatbétude Bernsen et al., aux Pays-Bas qui
ont montré que l'ordre de naissance et non laetdgl la fratrie, semblait étre un facteur de

risque important d'asthme [463].

Une explication totalement différente de I'hypothéggiéniste a été suggéreée pour expliquer
'effet du rang de naissance sur I'asthme. Karmewusl., [464] dans une étude sur 981
nouveau-nés dans I'lle de Wight en Angleterre,soigigére que « l'effet frére » provient de
l'utérus, en montrant que les niveaux d'IgE auauvdu sang du cordon diminuent avec
laugmentation de l'ordre de naissance. Des eétwdesieures [465] ont soutenu ces
conclusions. Cela pourrait expliquer pourquoi lesrds et soeurs plus jeunes ont moins
d'atopie plus tard. De méme, Devereux et al., [4BB]comparé les réponses de prolifération
cellulaire dans des échantillons du sang de cord@mvenant d'une cohorte de 2000
naissances, selon l'ordre de naissance. L'amplitesl@éponses des cellules Th aux allergénes
diminue avec l'ordre de naissance. lls ont conci@ kprdre de naissance est un facteur de

risque pour l'atopie ultérieure [290].

3.3.6.10Maison
3.3.6.10.1.Pollution atmosphérique

Dans notre étude, la plus grande partie des adoleswivaient surtout dans la ville et les
zones suburbaines (quartiers périphériques). Laatgin, le type, I'étage de logement,
I'entourage et la période de construction de lasorain’étaient pas associés a I'asthme dans
notre population d’étude. Ceci est en accord awwtaines études faites au Ghana et au
Mozambique [467, 468]. Cependant, Zeyrek et alt, ammstaté en Turquie que la vie au

centre-ville et dans un appartement étaient désudes de risque pour I'asthme [305].

Dans la présente étude, la pollution de l'air éxtéra été évaluée en fonction de la densité du
trafic des bus et/ou de camions a proximité dedésaom ou vivait I'enfant. La présence d’'un
arrét de bus et/ou une voie de camions a proxia® maisons des enfants n’était pas
associée a l'asthme. Ces résultats sont en aceeodcaux déclarés par Oftedal et &,
Norvége [469], Venn et al., en Angleterre [470]Htsch et al., en Allemagne [471], qui
n’ont pas trouvé d’association positive entre |Hypion liée a I'exposition a long terme due a
la circulation routiere et l'apparition d'un asthr@ependant, les résultats de la phase Ill de
I'étude ISAAC [472], ainsi que d'autres étudasgx Etats-Unis [473], en France [474], en
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Arabie Saoudite [475], ont montré une associatiggnificativement positive entre la

pollution de l'air liée a la circulation de poidaitds dans la zone résidentielle et I'asthme.

3.3.6.10.2.Nombre de pieces de la maison

La relation entre le nombre de pieces de la maisolienfant et I'asthme était significative
dans notre étude, avec un effet protecteur d’'untmende chambres 04 au cours de la
premiere année de vie de I'enfant (p=0.016, ORB5)0.Méme résultats ont été rapportés par
Zeyrek et al., en Turquie et Zobeiri en Iran ponrnombre de piéces 04 [305, 476]. Cela
peut étre d0 a une prévalence plus élevée d'infecties voies respiratoires inférieures avec

interaction de surpopulation et de symptémes coméonent a I’lhypothése hygiéniste [477].

3.3.6.10.3.Chauffage et combustible

Les types de carburants de chauffage et de cuiss@ont pas associés a I'asthme dans notre
étude d’'autant plus que le combustible le plussétilans les foyers est le gaz natuetlque

le bois qu’est considéré comme un facteur de ristpgthme dans plusieurs études [478-480],
n'est pas utilisé dans la ville de Séfibutefois, nous n‘avons trouvé aucune associatite e

le systeme de chauffage et les symptdomes d'asttewecorrespond au résultat trouvé par
Duksal et al. [361].

3.3.6.10.4.Climatisation

De maniere significative, I'utilisation du climagisr essentiellement au cours de la premiere
année de vie réduit le risque d'asthme et constitutacteur de protection chez I'adolescent
dans notre étude (P= 0,002, OR : 0,30). Ceci calecavec les résultats de I'étude menée par
Zuraimi et al., auprés de 2271 enfants au Singap@if. L'explication de cette observation
est que l'utilisation du climatiseur réduit l'expio®m aux polluants extérieurs. Selon
I’American Lung Association, « La climatisation pest aux fenétres et aux portes de rester
fermées, cela garde les pollens et les moisissulestérieur. Elle réduit également I'humidité
intérieure, qui aide a controler les moisissurde®fcariens » [482]. Dans une étude sur des
enfants hospitalisés agés de 2 a 14 ans, Kidoh, ena constaté que les patients vivant dans
des maisons sans climatisation présentent un riscgre de sensibilisation aux moisissures et
de polysensibilisation [483]. Cependant, dans undeécas-témoins portant sur des enfants
ageés de 5 a 15 ans, Ardura-Garcia et al., n'ontnoasé de relation entre la climatisation et

l'incidence de I'asthme [484].
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3.3.6.10.5.Humidité et moisissures

Dans notre étude, nous avons analysé l'associtiva I'humidité et les moisissures dans les
maisons et I'asthme chez 'adolescent. Une relaftiote et significative a été trouvée entre
les signes d’humidité au cours de la premiere amieé®ie rapportés par les parents et
'asthme chez I'enfant plus tard ; la présenceadbes d’humidité, de moisissures visibles et
d’écaillement de la peinture pendant la premieneéande vie constituent des facteurs de
risque pour I'asthme a I'age de 13-14 ans (P= Q,0822,55 ; P=0,003, OR: 5,19 ; P= 0,004,
OR: 2,52 respectivement). Notre constatation estocme aux données internationales [485,
486] Des études épidémiologiques et des méta-analysemontré que I'humidité et les
moisissures sont associées a l'asthme, indépenda#ndedatopie ; Mendell et al., dans une
revue de littérature, ont examiné I'associatiomeshhumidité, les moisissures et les maladies
allergigues dans des études épidémiologiques etnuda-analyses, et ont conclu que
'humidité interne et/ou les moisissures étaiensoages a une augmentation du
développement et de I'exacerbation de I'asthmég denite allergique et de I'eczéma [487].
Tischer et al., ont réalisé une méta-analyse audseieur revue de littérature, ayant concerné
des études publiées dans de nombreux pays surnwée de 30 ans (entre 1980 et 2010), ont
demontré égalment qu’il existe un lien entre laspree de moisissures visibles au domicile et
le risque d'asthme (OR=1.49, IC 95% [1.28-1.7288J4 Cependant, Heinrich a conclu a la
présence de preuves suggestives mais insuffispatesaffirmer un lien de causalité entre un

environnement intérieur humide et contaminé pamlessissures et 'asthme de I'enfant.[489]

Malgré le fait que cette exposition ait été impégudans le développement de I'asthme depuis
plusieurs années, les mécanismes des effets ete®wEgents causaux n'‘ont pas encore éte
identifiés. Certains champignons ont été assoclégt@vation du systéme immunitaire [490]
et a la sensibilisation [423, 491]. Récemment, afsHciations significatives positives ont été
trouvées entre un ADN fongique spécifique (Aspérgil Penicillium) et les sifflements, la
toux nocturne, la toux chronique, I'essoufflemenirige et I'asthme diagnostiqué [423, 492,
493].

3.3.6.11Chambre de I'enfant
3.3.6.11.1.Aération de la chambre

Une relation estlétectée entre la fréquence d’aération de la chamible risque de lI'asthme
dans notre étude ; I'aération quotidienne de lardira au cours de la premiére année de vie

de I'enfant constituaun facteur de risque pour l'asthme a I'dge 13-14. &es résultats
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pourraient simplement étre expliqués par le faie daération augmente |'exposition aux
allergénes de l'extérieur et aux polluants duidrafe qui concordeavec nos résultats

concernant la climatisation et les données detlérditure [482, 483]. Cette constatation
suggere que l'attention devrait étre accordée awacteristiques de l'aération des maisons

pour remédier aux problémes de santé liés a latpwil de la circulation.

3.3.6.11.2.Literie, rideaux et tapisseries

Les acariens font partie de notre environnemesit.iifestent les fibres textiles de la maison
incluant les couvertures, les oreillers, les matdlamobilier d’habitation en tissu et tout autre
elément susceptible d’accumuler la poussiére deandex.: tapis, rideaux, jouet en peluche).
Des études de cohorte ont mis en évidence unéoreledusale entre une sensibilisation aux
allergénes des acariens et le développement dartias[311, 494-497]. Cependant, I'étude
menée par le service de santé respiratoire dentememauté européenne (SSRCE), a montré
une relation négative entre la présence de tapis lés chambres a coucher et I'asthme dans

presque tous les centres d'étude [498].

Conformément a la littérature, notre étude met>@rgrie une association significative entre
I'utilisation des couvertures au cours de la preenannée de vie et le risque d’asthme a I'age
adolescent (p=0,001, OR : 2,26) ainsi que, la pE@sale doubles rideaux au niveau de la
chambre de I'enfant actuellement constitue un taatle risque pour I'asthme (p=0,003, OR :

2,05). Par contre, nous n'avons pas trouvé d’agsoni entre les revétements textiles du sol
(tapis ou moquettes) et I'asthme conformémentlédtéaature. L'explication la plus probable

serait que les parents d'enfants symptomatiquesrdavé leurs tapis de la chambre d’enfant

dans le passé.
3.3.6.12Tabagisme

L'influence de I'exposition au tabagisme passiflsutéveloppement de I'asthme a été éetudiée
a différents stades de la vie. Les résultats dededtont été contradictoires, certaines études
ont montré que le tabagisme passif était associ@deaprévalence plus élevée de l'asthme
[499-501] et inversement, un effet protecteur ale¥gant été rapporté [502]. Dans notre
étude, aucune association n'a été trouvée enttablegisme passif et la prévalence de
l'asthme. Cette absence de relation entre asthiagoetsence de fumeur dans la famille était
trouvée par Pic et al. en Auvergne [503] et par ésrMaesano et al., a l'ile de la Réunion
[309].

183



PRESENTATION DE L’ETUDE : Discussion

3.3.6.13Activité sportive

Une activité sportive de 04 a 06 fois par semagpésente un facteur de protection contre
I'asthme chez I'adolescent dans notre étude (p=@&L 0,26). Ces résultats sont similaires a
ceux trouvés par Eijkemans et al., dans une meibsan de 39 études, qui ont conclu que
l'activité physique est un facteur de protectiosgilaole contre le développement de I'asthme
[504].

Cependant, I'exercice physique peut étre a dowdnhehant pour les enfants atteints d’asthme.
L'association négative entre les activités physigee I'asthme peut étre bidirectionnelle ;
d'une part, il est recommandé et démontré qu'tegecontre le développement de 'astlemne
d'autre part, en particulier dans lI'asthme incd@ird peut conduire a des crises et a une
aggravation des symptdmes et entrainer une paticipplus faible aux activités sportives de
ces enfants [418]. Dans la phase Il d'ISAAC, kesuitats regroupés de tous les centres dans
le monde montrent que l'activité physique vigoueeusait positivement associée aux
symptéomes de I'asthme, chez les adolescents dé a8sl mais pas chez les enfants de 6-7
ans [505].

3.3.6.14Animaux domestique

Les résultats des études portant sur I'influenceadgositions aux animaux domestiques sur
les risques ultérieurs d’asthme sont contradictoifeertaines études épidémiologiques ont
constaté que I'exposition précoce a ces animaux peatéger un enfant contre une
sensibilisation allergique ou le développement 'dstihime [221, 506-508], mais d'autres
suggerent que l'exposition peut augmenter le rigtpueensibilisation allergique et d’asthme
[507, 509-511]. Dans notre étude, la présence deacbau moins une fois par semaine avec
le chat a I'extérieur de la maison au cours desigres années de vie constitue un facteur de

protection contre I'asthme (p=0,04).

3.3.6.15Régime alimentaire

L’épidémiologie nutritionnelle actuelle a tendanaeévaluer les habitudes alimentaires
générales de facon plus réaliste et plus prochdadéérité, en soutenant une approche
holistique de l'impact de l'alimentation sur la téahumaine. De méme, |'évaluation des
profils alimentaires au lieu d’évaluer chaque ahirgeul pour voir leur relation avec I'asthme

est plus pertinente parce que les gens ne mangsmgs aliments isolés mais plutét des repas

184



PRESENTATION DE L’ETUDE : Discussion

consistants d’'une variété d’aliments constituésd’'combinaison d’éléments nutritifs a la
fois [512]. Ainsi, en plus des fréquentiels alinards, différents scores et indices ont été
développés, cette approche est tres intéressanfaitdgu’elle peut évaluer les habitudes
alimentaires et 'adhérence a un régime alimentgeifique [227]De ce fait, on a associé

dans notre étude un score de régime méditerrané@engdice antioxydant alimentaire en plus

du fréquentiel alimentaire.

Selon I'hypothese nutritionnelle dans I'asthme adealyses et les méta-analyses ont échoué a
révéler une association claire avec la prévalemckadthme et des allergies [227, 513-517].
Des méta-analyses récentes, ont soutenu l'effetifpdes la consommation de fruits et de
légumes, ainsi que du régime méditerranéen pourdaention de l'asthme [515, 517].
Cependant, d'autres revues de littérature n‘'onppaasboutir a des conclusions solides ou a
pleinement apprécier le réle des habitudes alinm@stacomme les antioxydants, dans

I'asthme et les maladies allergiques [513, 514].516

A titre d’exemple, Chatzi et al., ont confirmé damse étude portant sur des enfants et des
adolescents grecs ages de 7 a 18 ans les biedé&stdruits, des légumes et du régime
meéditerranéen traditionnel dans la protection eiitisthme et la rhinite [518]. Toujours en
Grece, dans le cadre de la phase Il de I'étude ISARapadopoulou et al., dans une étude
concernant 2023 enfants de 9 a 10 ans , ont mqu&des aliments antioxydants ont un effet
protecteur pour lI'asthme chez les enfants indépemdat de I'atopie ou de I'hérédité [227].
En Turquie, Akcay et al., ont trouvé une relatiomerse entre la prévalence de l'asthme et la
consommation de fruits ; les fruits consommeés tfois par semaine ou plus sont un facteur
protecteur contre l'asthme [229]. Toujours danwdé ISAAC, les résultats de I'enquéte
mondiale ISAAC ont montré que la consommation detdr> 3 fois par semaine avait un
effet protecteur contre I'asthme sévere, tandislguensommation de fast foad3 fois par
semaine augmentait le risque d'asthme séverehmiasthez les enfants et les adolescents
[519]. En outre, il a été démontré que le régimaiteéranéen protége contre les sifflements
actuels chez I'enfant indépendamment d'autresudestels que 'obésité et I'activité physique
[520]. Dans une étude réalisée a Baltimore, auksHiais, portant sur les enfants de 5 a 12
ans, il a été démontré que I'alimentation type fastl augmentait la prévalence et la gravité
des sifflements indépendamment de I'obésité, ajusila consommation des médicaments
antiasthmatiques [521]. Cependant, Isolauri etoat. suggéré que l'utilisation accrue des
antioxydants alimentaires peut contribuer a unemagation de I'asthme et des allergies
[522].
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Nous n'avons pas trouvé d'effet protecteur du régiméditerranéen basé sur la
consommation combinée fréquente de légumes, ddsfrei de poissons et d'une
consommation modérée a faible de viande, de basgareuses et d’hamburgers, ainsi que la
consommation d’aliments antioxydants (fruits etuldgs) sur la prévalence de l'asthme,
comme a été rapporté par Gonzalez Barcala et 5#3].[ Par contre, la consommation
fréquente ¥ 03 fois par semaine) de fast food (hamburger)uestacteur de risque pour
I'asthme dans notre étude (p= 0,03, OR : 2,59)aomément a la littérature [519].

En ce qui concerne la consommation de produitetajty compris la consommation de lait,
nous avons objectivé que la consommation modéréepdeduits laitiers (03-06 fois par
semaine) est un facteur de protection de I'asthpre0(0000, OR : 0,24), contrairement a la
consommation fréquente @l fois par jour) qui constitue un facteur de risqp< 0,0000,
OR: 3,42). Conformément a un certain nombre d'&uslgdémiologiques [524-527], en
Australie, Woods et al., dans une étude concerbé@t adultes jeunes, ont conclu a un effet
protecteur du lait sur I'asthme et les maladiesrgitjues [528]. En Arabie Saoudite, deux
études pédiatriqgues ont révélé la présence d'uatoreinverse entre la consommation de
produits laitiers et le risque d'asthme diagnostigu sévere [475, 527]. Par contre, dans le
cadre de I'étude ISAAC Il aux Pays-Bas, Tabak gtrébnt pas trouvé d’association entre la

consommation de produits laitiers et I'asthme [529]
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CHAPITRE 4 : CONCLUSION ET PROPOSITIONS

4.1.Conclusion

L’asthme constitue la maladie chronique la plugjdente de I'enfant dans le monde et
représente un probléme de santé publique majeaugeae 'augmentation indéniable de sa

prévalence.

Notre étude a évalué la prévalence de I'asthmesfacteurs de risque chez les adolescents
de 13 a 14 ans dans la ville de Sétif selon leopmée de I'étude ISAAC. Nos résultats ont
montré une prévalence de I'asthme cumulée de G#stintanée de 3,6 % a Sétif, avec une
prévalence de I'asthme induit par I'exercice (At 1,1 %. Concernant la séveérité des crises
de sifflements au cours des 12 derniers mois, 1@ #eu plus de 04 crises, 0,5 % ont été
frequemment réveillés pendant la nuit et 1,8 %entes crises graves. En comparaison a
d’autres centres dans d’autres pays qui ont ppétiail’étude ISAAC, notre étude montre que

la ville de Sétif se situe dans les zones a précaléaible pour I'asthme.

En se référant a la population des asthmatiquekl@)- 74 % des adolescents asthmatiques,
ont eu leur premiere crise avant I'age de 6 ans. dreses apparaissent surtout au début
d’automne ; leur fréquence augmente progressivemasatdiminue en fin de printemps. Dans
notre population d’adolescents asthmatiques, 138€at une ou plusieurs crises par jour et
5,3% avaient été hospitalisés au cours des 12 etermnois. L'absentéisme scolaire est

observé chez 9,7 % de nos adolescents.

Pour le traitement, 77 % ont déclaré avoir pris meéslicaments (bronchodilatateurs) contre
les crises d’asthme dont 38% par voie orale. 29fb sous traitement de fond et seuls 39,8%
ont utilisé tous les médicaments qui ont été pissgar le médecin. L'éducation étant
importante dans la prise en charge de l'asthmdesamt 26,5% ont appris a prévenir les
crises, 23 % a connaitre la prise en charge déhiias et aucun asthmatique n’a utilisé le
débitmetre de pointe pour le suivi de sa maladies&nme, la prise en charge de I'asthme a

Sétif ne se fait pas selon les recommandationmiatienales actuelles.

Le suivi étant une étape essentielle dans le dentd® 'asthme, 38 % seulement ont consulté
un médecin en dehors des crises et 61% ont conseftdant les crises, surtout aupres des

meédecins généralistes.

Dans notre étude, les éléments suivants ont étésdsocomme facteurs de risque pour
'asthme a I'age de 13-14 ans ; les antécédensopeels de rhinite allergique (p< 0,001, OR
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: 2,99), la sensibilisation allergique (p<0,00@s antécédents familiaux d’asthme (P< 0,000,
OR: 6,93) et d’atopie (p< 0,0000, OR : 03,2), l# thétre le premier enfant de la famille
(p=0,017, OR : 1,88), les antécédents personnelsbrdachiolite grave (p<0,02), la
fréequentation de la creche au cours des premiagreéea de vie (p<0,000, OR: 4,42), les
prises frequentes des antibiotiques (p<0,001)egidtence d’humidité et de moisissures dans
la maison essentiellement au cours de la premiagréeade vie de I'enfant (p=0,002, OR:2,55
; p=0,003, OR:5,19 respectivement). La présenceaaliles rideaux dans la chambre de
'enfant (p=0,003, OR: 2,05) et l'utilisation desuvertures (p=0,003, OR:2,05).

Parallelement, nous avons enregistré un effet gieie contre 'asthme a I'age de 13-14 ans,
de l'allaitement maternglendant au moins 6 mois (p<0,05 DS, OR : 0,52} edéstence de
freres et sceurs plus agés (p=0,017 DS, OR: 0.&m), mdmbre de chambred dans la maison
au cours de la premiere année de vie (p=0,016, @B5), de la climatisation du domicile au
cours de la premiere année de vie (p=0,002, OR:03)e activité sportive de 04 a 06 fois
par semaine (p=0,01, OR: 0,26), du contact avechai a I'extérieur de la maison au cours
de la premiere année de vie (p=0,04) et de la comsdion modérée des produits laitiers (3 a
6 fois/semaine) (p< 0,0000, OR:0,24).

Contrairement a certaines études épidémiologidessésultats de la présente étude n’ont pas
montré d’association entre l'asthme et certaingeéms de risque comme I'obésité, le sexe, la
consommation des aliments dit antioxydants (léguetdsuits), le niveau d’instruction des

parents, le tabagisme passif et le systéme de felgeufle la maison, en tant que facteurs de

risque.
4.2.Propositions

A la lumiére de la présente étude, des implicatipogentielles des résultats observés en
matiére de santé publique seront discutées et depgrtives futures de recherche seront

proposées.

1. Agir sur 'humidité et les moisissures au niveas th@bitats ainsi qu’au niveau des
garderies.

2. Homologuer les conditions de garderies de notfe &iix normes internationales.

3. Prendre des mesures préventives contre les infscticespiratoires graves
(bronchiolites) au cours des premiéres années @l@atamment chez les enfants a

risque (atopie personnelle et/ou familiale, antéoéslde prématurité ...).

188



CONCLUSION ET PROPOSITIONS

Réduire les prescriptions des antibiotiques.
Encourager I'allaitement maternel le plus longtempgssible.

Promouvoir I'activité sportive.

N o g k&

Suivi au long terme des enfants sensibilisés mamsasthmatiques et des enfants avec

asthme induit par I'exercice sans diagnostic diasth

8. Assurer une meilleure information sur I'asthme las@ér I'éducation thérapeutique,
pour les patients asthmatiques, pour leur entougageur le personnel soignant.

9. Assurer une formation continue des médecins ebsudeux des unités de dépistage

et de suivi scolaire sur les évolutions thérapewsoen la matiere.

Toutes ces mesures présentées pourraient forme¥@haents d’'une politique de santé pour
lutter contre I'asthme de I'enfant et pourquoi pas programme national de prise en charge

de I'asthme de I'enfant dans notre pays.

Cette étude donne un portrait d'ensemble de lagieéee de I'asthme et des principaux
facteurs de risque pouvant contribuer a 'augmanrtatu risque d’asthme chez I'enfant. Afin
de vérifier les associations que nous avons obsgyBautres études prospectives devraient

étre entreprises.
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Annexes

Annexe NP1 : Questionnaire sur les symptomes de I'astil8BAAC 1).

Nom :

Date
1.

2.

3.

4.

Prénom Sexe: BB MO
de naissance : / / classe : CEM:
Avez-vous déja eu des sifflements dans la poiin@ moment quelconque de votre vie

? Oui d

Non O
Si vous avez répondu "Non" passez directement a guestion 6

Avez-vous eu des sifflements dans la poitrine snoment quelconque durant les 12
derniers mois ? Oui O
Non O

Si vous avez répondu "Non" passez directement a [guestion 6.
Combien de fois avez-vous eu des crises de siffiesrgurant les 12 derniers mois ?

Aucune O
1 a 3 fois O
4 al2 fois d
Plus de 12 fois d

Durant les 12 derniers mois, combien de fois, eganne, ces crises de sifflements
vous ont-elles réveillés ?

Jamais réveillé (e) avec des sifflements O
Moins d'une nuit par semaine O
Une ou plusieurs fois par semaine O

. Durant les 12 derniers mois, est-il arrivé qu’urisecde sifflements ait été

suffisamment grave pour vous empécher de direddusou 2 mots a la suite?

Oui O
Non O

. Avez-vous déja eu des crises d'asthme ?
Oui O
Non O
. Durant les 12 derniers mois, avez-vous entendsiffemments dans votre poitrine
pendant ou apres l'effort ? Oui O
Non O

. Durant les 12 derniers mois, avez-vous eu une $eake la nuit alors que vous n'aviez

ni rhume ni infection respiratoire ?
Oui O
Non O
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Annexe NP2 : Questionnaire sur les facteurs de risque de I'astiBAAC ).

Nom : Prénom : Sexe : BE MO
Date de naissance : / / Classe : CEM:
Adresse : date :

1. Quand votre enfant est né? / /

Jour / Mois / Année
2. Ages des parents a la naissance de votre enfant:
Pére:............
Mére : ............
3. Quel est le niveau d’études le plus élevé des mmndes beaux parents avec lesquels
I'enfant vit le plus souvent ?

Mére Pére Grand-mere
Etudes primaires O O O
Etudes secondaires O O O
Etudes supérieures (universitaire) O O
Autre dipléme (précisez).......... O O O
Analphabete O O O

4. Les parents ou les beaux-parents avec lesquefaitievit, exercent actuellement la
profession suivante:
Mére (belle-mére)...........ccoveeeiiinnnn
Pere (beau-pere)..........covvvviiiiinnnnn.
5. Pour les parents et les fréres et sceurs de I'eimfdigjuiez I'age actuel. S’ils ont déja
éte atteints d’'une allergie, cochez la case cooredgnte.

Age Asthme Eczém Rhinite Allergie lledgie aux
Actuel (Dermatite allergiqgue adimaire médicaments
atopique)
Pere O O O O O
Mére O O O O O
Frére(s) 1 O O O O O
2 O O O O O
3 O O O O O
4 O O O O O
Sceur(s) 1 O O O O O
2 O O O O O
3 O O O O O
4 O O O O O

213



6. Combien votre enfant a pése a la naissance?

Moins de 1500 g O
1500-1999 g O
2000-2499 ¢ O
2500-4000 g O
Plus de 4000 g O
Inconnu O
7. Est-ce que votre enfant est né(e) a terme ?
Oui O
Non O
Si non, combien de semaines
avant la date d’accouchement prévue ? ...............sengine(
apres la date d’accouchement prévue ? ............... selfgine
Vous ne savez pas O
8. Votre enfant est-il un jumeau?
Oui O
Non O
9. Votre enfant a-t-il été nourri(e) au sein?
Oui O
Non O
Si oui, pour combien de temps?
Moins de 6 mois O
6 & 12 mois O
Plus d'un an O

Si oui, pour combien de temps votre enfant a-télalaité sans ajout d'autres aliments
ou de jus de fruits?

Moins de deux mois
2-4mois
5-6mois

O 0O 0o O

Plus de 6 mois
10. Votre enfant a-t-il des fréres ou des sceurs pléssiy)
Non

O

Oui O
Si oui, combien de freres plus agés? ...........
Combien de sceurs plus agées?..............
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11.Votre enfant a-t-il des fréres ou des sceurs plusgs?

Non
Oui

Si oui, combien de fréres plus jeunes?.............

Combien de sceurs plus jeunes?..............
12.Votre enfant a-t-il été vacciné contre les maladigsantes?

La coqueluche

La rougeole

Tuberculose / BCG

Oui O
Non O
Oui O
Non O
Oui O
Non O

Si oui, a quel age~...... ans

Si oui, a quel age~...... ans

Sioui, a quel 4ge? .... ans

13. Est-ce que votre enfant a déja eu une des malswilegntes?

La rougeole

Coqueluche

Tuberculose

Bronchiolite ayant
nécessité une hospitalisation

Infections parasitaires
(oxyures, vers...)

Cardiopathie

Diabeéte sucré

Oui O
Non
Oui
Non
Oui
Non
Oui
Non

O 0o oo oo

OuiO

Oui O
Oui O

Sioui, a quel age? .... ans

Sioui, a quel age? .... .ans

Sioui, a quel age?....... ans

Si oui, a quel age? ..... ans

Non O
Non O
Non O
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14.Votre enfant a-t-il (elle) déja eu une ou plusiend@ctions anormales suivantes apres
avoir pris un aliment particulier (Cochez la casdes cases des aliments
correspondants) ?
Fruits Lait Blanc Fruits Arachid@issons Crustacés Autres

Légumes d'ceuf secs
Gonflement du visage O O O O O O o ...
Gonflement des lévres O O O O O O o ...
(Edeme de Quincke O O O O O O o ...
Urticaire généralisée O O O O O O o ...
Vomissements ou diarrhée O O O O O o ...
Sensation d’étouffement O O O O O O o ...
Malaise O O O O O O o ...
Perte de connaissance O O O O O O o ...

15. Votre enfant a-t-il (elle) déja eu une ou plusied@actions anormales aprés une piqure
de guépe ou d'abeille, aprés avoir pris un médicdrme apres un vaccin (Cochez la
case ou les cases de l'insecte, médicament, vaooiespondants) ?

L’enfant a eu les réactions suivantes : Oui, ,Oui
apres piqure de apres médicament
guépe ou d’abeille ou vaccin

Gonflement exagéré, intense au point de piqurel O

Gonflement du visage O O

Urticaire généralisée O O

Vomissements ou diarrhée O O

Sensation d’étouffement O O

Malaise O O

Perte de connaissance O O

16.Dans les cas d’infections respiratoires (rhino-ghgite, bronchite...), est-ce que
I'enfant recoit un traitement antibiotique ?

Habituellement O
Parfois O
Rarement ou jamais O

17.Votre enfant n’est-il jamais allé a un centre dedgad’enfants (nourrice) ou a une
école maternelle?

Non O
Oui O
Si oui, & partir de quel age?......... ans
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18.Votre enfant n’est-il jamais allé a une creche

Non O
Oui O
Si oui, a partir de quel age?.......... ans
19.0u se trouve (trouvait) le logement de I'enfant ?
A I'neure actuelle Au cours de la premiéere
Enfants et adolescents anneée de vie
Ville O O
Quartier périphérique O O
Bourg, village O O
Maison isolée O O
Ferme O O
20.Comment décrivez-vous I'entourage de votre maison?
A I'heure actuelle Au cours de la premiere
Enfants et adolescents anneée de vie
Rural O O
Banlieue, avec de nombreux O O

parcs ou jardins

Banlieue, avec peu O O
parcs ou jardins

Urbain sans parcs ou jardins O O
Urbain avec parcs ou jardins O O
Appartement O O

Nombre de pieces ... L
21.A quelle période ce logement, a-t-il été construit

A I'heure actuelle Au cours de la premiéere
Enfants et adolescents année de vie
Avant 1945 O O
Entre 1945 et 1960 O O
Entre 1960 et 1975 O O
Apres 1975 O O
Je ne sais pas O O

22.Indiquez a quel étage se trouve (se trouvait)dereent de votre enfant (R.-d.-Ch.= 0,
ler=1).
A I'heure actuelle Au cours de la premiéere
Enfants et adolescents année de vie

Etage
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23.Le logement de votre enfant est (était) —il sityggaximité d’un arrét de bus ou d’'une
voie de passage de camions ?

A I'heure actuelle Au cours de la premiéere
Enfants et adolescents année de vie
Oui a O
Non O O

24.Est-ce qu’il y'a une personne qui fume a I'heutteielte et/ou au cours de la premiere
année de vie de I'enfant, a l'intérieur de la nade |'enfant?

A I'heure actuelle Au cours de la premiere
Enfants et adolescents année de vie:
Oui d O
Non O O

Si oui, combien de cigarettes sont fumées au patajour dans la maison de I'enfant?
(par exemple : pére fume 8+ autres personnes fuBnerif2 cigarettes)

Moins de 10 cigarettes O
10-20 cigarettes O
Plus de 20 cigarettes O
25.Quel carburant avez-vous utilisé pour la cuisson
A I'heure actuelle Au cours de la premiére
Enfants et adolescents année de vie:
Electricité O O
Gaz O O
Charbon ou bois O O
Autre............. O O
26.Comment est ou a été votre maison chauffé?
A I'heure actuelle Au cours de la premiere
Enfants et adolescents année de vie:
Un fourneau ou chaudiere O O

a l'intérieur de la maison

Plus qu’un fourneau ou chaudiére O
a l'intérieur de la maison

Un fourneau ou chaudiere d O
al' extérieur de la maison

Maison non chauffé a O
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27.Quel carburant avez-vous utilisé pour le chauffage

A I'heure actuelle Au cours de la premiére
Enfants et adolescents année de vie
Gaz O O
Electricité O O
Mazout O O
Bois O O
Autre O O

28.Est-ce vous disposez de la climatisation dans vo&ison ?
A I'neure actuelle Au cours de la premiere

Enfants et adolescents année de vie
Oui O O
Non O O
29.Est-ce que dans votre maison: il y'a des tacheswdité sur les murs ou le plafond?
A I'heure actuelle Au cours de la premieres
Enfants et adolescents anneée de vie
Oui O O
Non O O

30. Est-ce que dans votre maison: il y a des moisissusgbles ou des champignons sur
les murs ou le plafond?

A I'heure actuelle Au cours de la premiéere
Enfants et adolescents année de vie
Oui O O
Non O O
31.Dans ce logement, la peinture s’écaille (s’écdjhelie ?
A I'heure actuelle Au cours de la premiere
Enfants et adolescents année de vie
Oui O O
Non O O
32.Est-ce que votre enfant partage la chambre asetrés personnes ?
A I'hneure actuelle Au cours de la premiére
Enfants et adolescents année de vie:
Oui O O
Non O O
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33.Quel type de revétement de sol est ou était-il tEmekambre votre enfant?

A I'heure actuelle Au cours de la premiéere
Enfants et adolescents année de vie
Les moquettes O O
Tapis O O
Sol nu O O
Autre O O
34.Quel type de fenétres dang la chambre a couchastdeenfant?
A I'heure actuelle Au cours de la premiére
Enfants et adolescents année de vie
Simple vitrage O O
Fenétre secondaire O O
Double vitrage O O
Doubles rideaux O O
Pas de fenétres O O
35. Quel type d'oreiller que votre enfant utilise?
A I'hneure actuelle Au cours de la premiéere
Enfants et adolescents année de vie
Mousse O O
Fibres synthétiques O O
Laine O O
Plume et duvet O O
Autre O O
n'utilise pas d'oreiller O O
36.Quel type de literie que votre enfant utilise?
A I'heure actuelle Au cours de la premiéere
Enfants et adolescents année de vie
Couette synthétique O O
Edredon de plumes O O
Couvertures O O
Autres O O
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37.Le matelas sur lequel votre enfant dort (dormag},(était)-il ?

A I'heure actuelle Au cours de la premiéere
Enfants et adolescents année de vie

Neuf (moins d’'1 an) O O

Peu usagé (1 a 3 ans) O O

Usageé (plus de 3 ans) O O

Je ne sais pas O O

38.Combien de fois par semaine la chambre de votanerft (était)-elle aérée ?

A I'heure actuelle Au cours de la premiere
Enfants et adolescents année de vie

1 fois par semaine ou moins O O

1 a 4 fois par semaine O O

Tous les jours O O

39.Lequel des animaux suivants avez-vous gardé arignir de votre maison ?

A I'heure actuelle Au cours de la premiere
Enfants et adolescents anneée de vie:

Chien O O

Chat O O

Autres animaux a poils O O

Oiseaux O O

Autres O O

40.Votre enfant a-t-il été en contact au moins ung pair semaine avec I'un des animaux
suivants a I'extérieur de la maison ?

A I'heure actuelle Au cours de la premiere
Enfants et adolescents anneée de vie:

Chien O O

Chat O O

Autres animaux a poils O O

Autres O O
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41.Combien de fois, en moyenne, votre enfant mangett-boit le suivant, de nos jours?

Jamais moins 1 a 2 fois 3 a 6 fois Une fois par
d’une fois par semaine | par semaine | jour ou plus
par semaine

Viande
Poisson
Fruits frais

Légumes vertg
crus

Légumes vertg
cuits

Hamburger

Laitages

Jus de fruit

Boissons
gazeuses

42.Quel(s) type(s) de matiere grasse utilisez-voydus souvent en cuisine ?

Beurre o

Huile O

Margarine (végétale) O
43.Quelle eau I'enfant boit-il (elle) principalement ?

Robinet O

Minérale ou de source O

44.Combien de fois par mois en moyenne, I'enfant marpgelle) un repas de type fast-
food (Mac Donald, Quick...) ? .............fois
45.Votre enfant mange-t-il (elle) le midi a la cantihe

Toujours O
Parfois O
Jamais d

46.En dehors des heures de classe, a quelle fréquetreeenfant 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

Ooo0o0oo0ooao
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47.Votre enfant a-t-il (elle) déja eu des crises diast au cours des 12 derniers mois ?
Oui O Non O

48. A quel age votre enfant, a-t-il eu sa premiéreeatis sifflements ou d’asthme ?
cetiirenee....@NS

49.Durant les 12 derniers mois, qu’est ce qui a faipieer les sifflements de votre enfant
(Plusieurs réponses possibles) ?

Changement de Temps
Pollens

Emanation de gaz (gaz d’échappement) et vapeurs
Poussiére

Animaux domestiques
Rhume ou grippe

Fumée de cigarette
Emotions, stress

Fou rire, excitation
Vétements de laine
Nourriture ou boisson
Savons, sprays, détergents
Odeurs fortes

Effort

o o0ooooooooooooaod

AULtre (PréCiSez).....c.vvvveiveiieie e,

50.Combien de crises, a-t-il (elle) eu durant les 8thakrs jours ?.................
51.Pendant quels mois de I'année votre enfant, &ettd) habituellement ses crises de
siflements ou d’asthme (Plusieurs réponses pe&Esil3!

Janvier O Juillet O
Février O Aolt O
Mars O Septembre 0O
Auvril O Octobre O
Mai O Novembre O
Juin O Décembre O
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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

o o ooogo oo

Les crises ont disparu
53.Combien de temps en moyenne durent ces crises ?

Quelques minutes O
Une ou plusieurs heures O

Quelques jours O

54.Durant les 12 derniers mois, votre enfant a-tHiejeris des médicaments contre ces
crises de sifflements ou d’asthme ?

Oui O Non O

55.Durant les 12 derniers mois, votre enfant a-tiejeris des médicaments contre ces
crises de sifflements ou d’asthme ?

Oui O Non O
Quel type de médicament et a quelle occasion ?
Nom du médicament  Au début Seulement quand Réguient Avant I'effort

de la crisese la crise prolonge
ou s’aggrave

...................... O O O O
...................... O O O O
...................... O O O O
...................... O O O O
56.Si I'on prescrit a I'enfant des médicaments pour asthme, prend-il normalement ?
Tout le traitement O
La plus grande partie du traitement O
Une partie du traitement O
Vous augmentez volontiers les doses O
Rien O

57.Vous a-t-on appris comment prendre en charge iesscde sifflements ou d’asthme de
votre enfant ?
Comment prévenir les crises

Oui 0O Non O
Quels médicaments donner en cas de crise
Oui 0O Non O
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58.Votre enfant, a-t-il (elle) appris comment prendnecharge son asthme ?
Oui O Non O

59.Votre enfant utilise-t-il habituellement a la maisan débitmétre de pointe pour
mesurer sa respiration ?

Oui O Non O

60.Durant les 12 derniers mois, combien de fois vetriant a-t-il (elle) vu(e) un médecin
a I’ occasion de crises de sifflements ou d’astfi@achez la case ou les cases

correspondantes)?
Aucune fois la3fois 4al2fois Plusded? f

Généraliste O O O O
Pédiatre O O O O
Pneumologue O O O O
Allergologue O O O O
A I'hopital O O O O
Au cabinet O O O O
Aux Urgences O O O O
Autre (précisez) O O O O

61.Durant les 12 derniers mois, votre enfant a-t}iejeété suivie(e) pour son asthme ou
ses sifflements en dehors de ses crises (Cocluaadaou les cases correspondantes) ?
Aucune fois la3fois 4al2fois Plus dddi?

Par un généraliste O O O O

Par un pédiatre O O O O
Par un pneumologue O O O O
Par un allergologue O O O O
A I'hépital O O O O
Au cabinet O O O O
Autre (précisez) O O O O

62.Durant les 12 derniers mois, combien de fois vetriant a-t-il (elle) été hospitalisé(e)
en raison d’une crise de sifflements ou d’asthme ?
Nombre de foiS.......c.coovvii i,

63. Durant les 12 derniers mois, combien de jours dssel votre enfant a-t-il (elle)
manqué en raison de ses sifflements ou de son @a&hm
Nombre de jours ........ccovvvvevneennnnn.

64.Votre enfant est-il (elle) dispensé(e) de spontaéson de ses sifflements ou de son
asthme?

Oui O Non O

65. Durant les 12 derniers mois, votre enfant a-tHiejgris des médicaments pour une
crise de sifflements ou d’asthme durant ou aprésfiont physique important (par
exemple pratique de sport) ?

Oui O Non O
Si Oui Indiquez le(s) nom(s) du (des) médicament(s..................
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66.Qui a répondu a ce questionnaire?

Pére O
Meére =
Autre personne..................... O
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Annexe NP3 : Fiche technique de I'examen clinique.

Nom : Prénom :

Date de naissance : / / Classe :
Adresse :

Poids :

Taille :

FR: FC: Saturation :

Toux : Oui O Non
Dyspnée : Oui 0O Non
Sibilants : Oui O Non

Auscultation :

Signes de rhinite allergique :

Sibilants
Crépitant O
Normale O
Obstruction O
Prurit O
Eternuement O

Ecoulement O

Signes de conjonctivite allergiquePrurit O

Eczémas :

DEP : Avant :

Rougeur O
Oui O

Non O

Apres BDCA :

Sexe :

date :

TO:

CEM:
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Annexe N 4: Fiche technique des tests cutanés

Nom : Prénom :
Date de naissance : / / Classe :
Adresse :

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.Cypres:

12.Parietaire:

Sexe :

date :

CEM :

MO
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Annexe NP5 : Fiche technique du test de course libre de 6 msnute

Nom : Prénom :
Date de naissance : / /
Adresse :

T°ambiante :

Humidité :

Poids :

Talille :

Sexe : & Mo
Classe : CEM :

date :

Avant I'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

DEP :
Valeur

Pourcentage pour la taille
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Apres l'effort

Exercice terminé

Arrét avant la fin de I'exercice

Oui

Non

Fréquence respiratoire

Fréquence cardiaque

Saturation en O2

Examen respiratoire:
Géne respiratoire
Cyanose
Sifflements
Toux
Douleur thoracique
Douleur abdominale
Nausées/ vomissements
Sibilants a l'auscultation

Normale

DEP

1min
5 min
10 min
15 min
30 min

Valeur

Pourcentage
pour la taille

Si DEP pathologique
Normalisation :

Spontanée

Apres B2 mémitique

Durée
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Abstract

Childhood asthma in Sétif: prevalence and risk faairs

Asthma is a public health problem because of itse@sing frequency around the world. This
study aims to determine the prevalence and rislofa®f childhood asthma in Sétif. This is
an epidemiological study following the protocolstieé ISAAC Phase | and Il on a sample of
3 142 children aged 13-14 years. We observed a latineiprevalence for asthma of 6 % and
instantaneous of 3.6 % in Sétif, with a prevaleoicexercise-induced asthma (EIA) of 1.1 %.
Referring to other centers in other countries, ve&eha low prevalence of asthma. An
inadequate management of asthma in Sétif is ndteabng the risk factors for asthma at the
age of 13-14 years; we found personal and famali@py, being the first child in the family,
personal history of severe bronchiolitis, atten@aata nursery during the first years of life,
frequent use of antibiotics, humidity and moldghe house, presence of double curtains in
the child's room and the use of blankeis.the same time, we recorded a protective effect
against asthma of breastfeeding for at least 6 hso@t number of rooms of less than four in
the home during the first year of life, home aindiioning andcontact with a cat outside
mainly during the first year of life, a sports adt from 04 to 06 times a week, as well as

moderate consumption of dairy products betweend3aiimes a week.

Key words: Asthma, prevalence, ISAAC, risk factors, EIA

Author: Dehimi Abdelhak, Assistant Professor in Paediati$eif University Hospital,
Algeria.

E-mail: d-abdelhak@hotmail.fr
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Résumé

L'asthme de I'enfant a Sétif : prévalence et factens de risque

L’asthme constitue un probleme de santé publigo@ude de 'augmentation de sa fréquence
dans le monde. Cette étude a pour but de détertaimeevalence et les facteurs de risque de
'asthme de I'enfant dans la ville de Sétif. Il gitad’une étude épidémiologique transversale
suivant les protocoles de I'étude ISAAC phasell stir un échantillon de 3 142 enfants agés
de 13-14 ans. Nous avons pu observer une prévalanoelée pour I'asthme de 6 % et
instantanée de 3,6 % a Sétif, avec une prévalemd@asthme induit par I'exercice (AIE) de
1,1 %. En se référant a d’autres centres dansrdapays, nous avons une prévalence faible
d’asthme. Une insuffisance de la prise en chargkadhhme dans la ville de Sétif est notée.
Parmi les facteurs de risques de I'asthme a I'&gg@3d14 ans ; nous avons trouvé l'existence
d'une atopie personnelle et familiale, le fait d®éie premier enfant de la famille, les
antécédents personnels de bronchiolite grave,éguéntation d’une créche au cours des
premiéres années de vie, l'utilisation fréequente altibiotiques, I'existence d’humidité et de
moisissures dans la maison, la présence de dotbkmux dans la chambre de I'enfant et
I'utilisation des couvertures. Parallelement, nausns enregistré un effet protecteur contre
'asthme de l'allaitement maternel pendant au md@nsois, d’'un nombre de chambres de
moins de quatre dans la maison au cours de la grerannée de vie, de la climatisation du
domicile et du contact avec un chat a I'extériageatiellement au cours de la premiére année
de vie, d’'une activité sportive de 04 a 06 fois pamaine, ainsi que de la consommation

modeérée des produits laitiers entre 3 et 6 foissparaine.

Mots clés :Asthme, prévalence, ISAAC, facteurs de risque,.AlE
Auteur : Dehimi Abdelhak, Maitre-assistant en PédiatrielUCde Sétif, Algérie.
E-mail : d-abdelhak@hotmail.fr
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