REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET PUBLIQUE
MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE
SCIENTIFIQUE
UNIVERSITE ABDELHAMID IBN BADIS DE MOSTAGANEM
Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie

Département de Biologie

UNIVERSITE

Abdelhamid Ibn Badis
MOSTAGANEM

Mémoire en vue de I’obtention du diplome de master en
Biochimie Appliquée

Présente par
CHERRAK Aouda

THEME
La prévalence de I’asthme adulte chez les patients

consultants au niveau de service pneumo-phtisiologie de
PEPH Freéres Khatib Chlef

Soutenu le : 27/06/2018

Membres de jury Grade Qualité Affiliation
Dr. Dj. AIT SAADA MCA Président Université de Mostaganem
Dr H. BAKOURI MAA Examinateur Université de Mostaganem
Dr S. DOUICHENE MCB Encadreur Université de Mostaganem
Dr N. HOUAT MCA Co-Encadreur Université de Mostaganem

Structure de stage: EPH Freres Khatib «Ouled Mohammed>» Chlef.

ﬂ ANNEE UNIVERSITAIRE :2017/2018




Dédicace

Grace a Dieu tout puissant et en signe de reconnaissance d tous les sacrifices
consentis pour ma réussite et la volonté pour mener a bien ce modeste travail

que je dédie :

Aux personnes qui vivent loin de nos yeux mais pres de notre ceeut, d mes
chers parents « ma mére Khadidja et mon pere Miloud » décédés, qui m'ont
toujours poussé et motivé dans mes études. Puisse Dieu, le tout puissant,
[avoir en sa sainte miséricorde.

A ma grande ante : Aouda
A mes freres : Abd elRader, Dyilali et leur familles.

A mon tres cher frére Youcef, présent dans tous mes moments d examens par
» P 4

son soutien moral et ses belles surprises sucrées. Je te souhaite un avenir plein
de joie, de bonheur, de réussite et de sérénité.
A mes sceurs : Fatiha [aimable, Ahlem ma petite sceur que j'adore, Alia et
leur fille Kheira, Denia et leur fille Linda.
A ma trés chére seeur : Samra et son mari Mhamed.

A mes chers petits neveux et niéces : Nada Eldjana, Mohamed Nadir.
Aux personnes les plus chers a mon ceeur et qui m’ont encouragé et soutenu
dans mes moments les plus difficile ; Que dieu les gardés.

A mes trés cheres et précieuse amies : Hanane, Fatima Zahra, Ibtissem,

Zahra. A0UDA




Remerciement

En premier lieu nous tenons a remercier Allah, notre créateur, pour nous avoir
donné la force a accomplir ce travail.

Nous tenons a remercier infiniment notre encadreur Mme DOUVICHENE S.
Pour le privilege qu’elle nous a fait en acceptant de diriger ce travail .Sa
gentillesse, sa modestie, ses conseils sa riche expérience et accueil cordial qu'elle
nous a toujours réservé nous a inspiré une grande admiration a son regard.
Nos vifs remerciements sont adressés aux membres des jurys, Or HAOUET N
Co-encadreur, Dr Ait SAADA DJ président et Dr MISSOUN F
examinatrice qui nous ont fait ' honneur d accepter de juger notre travail
Tous ceux qui ont éveillé notre intérét sur la valeur de savoir, notre
enseignant(e)s chacun(e) avec son nom.

A tous les professionnels de santé qui on nous formés durant nos stages
pratiques, chacun par son nom.

Nous tenons a remercier également Mr. MDJAHED Chef de département de
biologie.

Ma famille pour son soutien ainsi que son réconfort et pour m 'avoir entouré
durant ces cing ans.

Enfin, nous remercions tous ceux qui ont contribué de prés ou de loin a
[élaboration de ce modeste travail qu’ils trouvent ici ['expression de notre

profonde gratitude et respect.




Remerciement
Dédicace

Liste des figures

Liste des tableaux

Table des matieres

Liste des abréviations

Résumé
INtrOAUCTION ....en e e
Chapitre |
L. Problématique ........coviiiiii e 4
o Lawilayade Chlef.........ccooiiiiiiii e, 6
II. Définition de I’asthme.......... ... 7
A. Asthme allergique « eXtrinSeque M. ........ovueuiiuieeiiiaieaeaieanianeannen, 7
B. Asthme non allergique « INtrinSEqUE »........o.vevriieirieirieinieinieineanns.. 8
III. La physiopathologie de I’asthme................ccoooiiiiiiiiii e, 9
o Effecteurs de la réponse inflammatoire..................ccoeveiiiiiiiin.n. 11
AL MaStOCYES. . .ttt et 11
B. Basophiles........oooiiiiiii 12
C. Cellules dendritiques. .........ovuriiii it 12
D. LymphoCytes. .. .ui ittt 12



E. Lymphocytes T régulateurs..............cooiiiiiiiiiiiiiiiiiieeieens . 13

F. Lymphocytes Th 17. .. ..o .13
G. Autres populations lymphocytaires............c.ccoviiiiiiiiiiiiaie.n.. 14
H. Eosinophiles...... ..o 14
L Neutrophiles. ........oooeii 15
IV, Epidémiologie. .....oouuiiti i e e 17
A, Laprévalence........cooviiiiiii e 17
1. Epidémiologie internationale...................ocooiiiiiiiiiiin..... 17

2. EnEUIOPe. ..o 19

3. EnFrance.......ocoooiiiiiii 19

4. Epidémiologie au Canada...............oooiiiiiiiiiiiiiiiiii 20

5. Aux Etats-Unis. ..o 20

6. Dans les pays du Maghreb................cocooiiiiiiiiiii 20

7. Epidémiologie en Algérie............ccoovviiiiiiiiiiiiiien 21

8. L’asthme au Maroc.............oooiiiiiiiiiiiiiiii, 22

9. L’asthme en Tunisie..........covuiieiiiiiiiiiiiiiiiii e, 23

B. Augmentation de la prévalence...............c.ooiiiiiiiiiiiii 24
(ORIINTS G ¥ 1110 24
D. Taux de mortalité d’asthme...................o 24
E. Impact SOCI0-€CONOMIQUE. ......veneteeieaeteeete et e eie e eeeiaeann s 25
V. Facteurs de TiSQUE. .....ouiie ettt et e e 26
A. Facteurs de risque génétique (génétique de I’asthme)..................... 26
B. Facteurs de risque environnementauX .............coeeeeeeireeineenneennenn. 27

Lo ALICTERNES . .veetite et e e e, 27



1.1.  Les aéroallergénes ou pneumallergeénes......................... 28

1.1.1. Lapoussiere de maiSon ............coeevrienriennienneannn. 28

1.1.2. Les acariens de la pousSiere............ovvveiuienneennnnnnnn. 28

L.1.3. Blattes. ..ooueineii e, 29

1.1.4. Les phaneres.........ccouvviiiiiiiiiiiiiiii i 29

2. Atteinte des voies aériennes SUPETICUIES. .....vveureeeneeeneeenneennnnnn. 30

3. Exposition aux irritants non spécifiques et a la population............ 30
4. Infections reSPITatoIreS. .. ..euveert et eiteaeeeeeaiteaeeeiaeaiaeanans 30

5. MEdicaments. .......ooueiniii i 31

6. Facteurs hormonauxX. ..o, 31

7. Facteurs psychologiques. .........oeiuiiiiiiiiiiiii e 31

8. Reflux gastro-cesophagien.............coeeviiiiiiiiiiiiiii e, 32

9. Vascularit.........oooiii e 32
LO.ODESIE. ... 32
BT BB B T 10 ] T | 32
1) Malade en crise d’asthme...............ccooiiiiiiiiii i, 32
2) Malade en dehors de la crise..........oovvviiniiiiiiiiiiiiiiiiee, 32
A. Le diagnostic positif...........cooiiiiiii i, 32

I. Linterrogatoire. ........oouvvireeiriiieeieeiieeieeaeann, 32

2. L’examen phySique........ccoviiiiiiiiiiiiiieiiieaaenns 33

3. Mesure du débit expiratoire de pointe « DEP ».......... 33

4. Les examens paracliniques.............c.ccoeveeeieennn.n.. 34

a. Laradiographie thoracique........................ 34

b. L’exploration fonctionnelle respiratoire ........ 34



c. Latomodensitométrie thoracique................. 36

d. Testd’ eXerciCe.........oovvvuiruiiiiininninninnnn. 37
€. AULres eXamens..........cooeviuiiiniiiniiineennenn. 37
1. Les tests allergologiques................... 37
2. Unexamen ORL...................... ... 37
3. Des marqueurs de I’inflammation....... 37
B. Diagnostic différentiel.................coooiiiiiii 38
C. Diagnostic étiologique........c.ovivieiiiiiiiii i, 39
1. Causes endogenes. ........cvvueiinieiiieieiieenieannennnn 39
2. CaUSES EXOZENES. .. uueeenteenneeneeeteenieeaieanneennennns 39
VII. Classification de la sévérité de ’asthme.......................oo. 41
L. L INterrogatoire. ... .o.veeetiete ettt e e 41
2. L’examens CliniqUe.......co.viriiii i 41
3. Le Débit Expiratoire de Pointe « DEP »................oooiiiiiinn. 41
VIII. Les moyens thérapeutiqUeSs. . .......ovueeetentintiiiaie et et aieieeiaaieanaaes 43
1. Traitement pharmacologique.............ooeiiiiiiiiiiiiiieiiieae, 43
AL MEdicaments. .......oouiinii i 43
1. Bronchodilatateurs. ... ......ooeiiiii e 43
a. Les B2 sympathomimétiques (B2 agonistes).................. 43
* B2 agoniste de courte durée d’action (BACA)...... 43

* B 2 agoniste de longue durée d’action (BALA).....44
b.Les bases xanthiques...........ccoovviiiiiiiiiiiiii e, 45
2. Les anti-inflammatoires. ..........ooeiieiiiiiiiii e, 46

A. Les COrtiCOSEIOTAES. . et e, 46



B. Les antileUCOtrienes. ..o vt 48

3.Formes combinge ..........c.ccoiiiiiiiiiii e 48

4. Immunothérapie spécifique « ITS »........oooi 49
5.Les nouvelles classes thérapeutiques..............cooevviiiiiiin... 49

6. Médicaments & PrOSCIITe. ........oueerteneentaiee e et aeaeeaiaaeennen. 49

B. Traitements de fond..................oooiiiiii 50

2. Traitements non pharmacologiques...........c.ovvviiiiieiiieiieeineann... 51
2.1. Lakinésithérapie..........cccooviiiiiiiiiiiiiiiiiii i 51

2.2. Lapsychothérapie...........ccooviiiiiiiiiiiiiiiiiie, 51

IX. Prise en charge de I’asthme au long cours................coovviiiiiiiiiiinan 51
A. Stratégie thérapeutique.............cooiiiiiiiiii 51
1. Déterminer la sévérité de I’asthme........................el. 52

2. Evaluer le controle de I’asthme ... 52
2.1. Définition du contrdle de I’asthme........................... 52

2.2. Niveaux de controle de I’asthme ............................ 52

3. Adapter le traitement aux degrés de contrdle de la maladie (escalade et

désescalade).........ooviiniiiiiii e 53

X. Prise en charge de la crise d’asthme..................ooiiiiiiiiiiii i 55
L. DIAGNOSLIC .ottt ettt 55

2. Prise en charge de la crise d’asthme ..., 55
2.1.  Evaluation du degré de sévérité de la crise d’asthme............... 55

2.0 1. Crise I€gRre. ... 55

2.1.2. Crise MOdErée. .......oovviuiiiiii i 56

2,130 CrISE SEVETC. . ettt ettt et e 57

2.1.4. Crise d’asthme trés SEVEIe. ....oovviiiieee i, 57



2.2.  Les moyens thérapeutiques...........c.oovviiiiiiiiiiiiiiiieeannnn, 59

2.2.1. Bronchodilatateurs..............cooeiiiiiiiiiiii 59

2.2.2. CortiCoTdeS. ..o ueii e 59

2.2.30 OXYEONC. .o ettt et 59

2.2.4. Autres traitements. ...........o.ooeiieiiniiniiieiaie e 59

2.3.  Adaptation du traitement au degré de sévérité ..................... 59

2.4.  Evaluation de la réponse au traitement.............................. 60

XI. Asthmes partiCuliers. ........oiriiit i e 60
A. Asthme dusujet g€.........ooiiiiiiiiii .60

B. Asthme allergique............ooooiiiiiiii e 61

C. Asthme a1’aspirine........c.ooviiiiiiiiiie i e, 61

D. Asthme professionnel...............ocooiiiiiiiiiiiiiii e 62

E. Asthme chez le cardiaque.............ccooeiiiiiiiiiiiiii e 62

F. Syndrome de Churg et Strauss...........ccovveiiiiiiiiiiiiiiieieennenns. 62

G. Asthme chez la femme enceinte................c.oooiiiiiiiiiiiin 62

H. Asthme et reflux gastro-cesophagien « RGO »........................... 62

I Asthme d’effort....... ..o 62

J. Asthme cataménial........... ... 63

XII.  Education sanitaire et coordination des actions.............................. 63
1. Education Sanitaire ..............cooeoeiiiiiiiiiiiiieiiiaeeeeene, 63

2. Coordination des aCtioNS. .........o.eeueitiitiit i 63
XIII.  Stratégie de ’OMS pour prévention et contrdle de I’asthme............... 64

1. Objectif du programme.............oouviiniiiiiiiiiii e, 64




Chapitre 11

I. Présentationde ’étude............oooiiiiiii .65

A. Intérét d’une étude de prévalence sur I’asthme.............................. 65

B. Objectifsde I’étude...........coooiiiiiiiii 65

C. Matériel et méthode. ..ot .66

1. L’étude et lapopulation..............coeiiiiiiiiiiiiiiiii e, 66

2. Miseenplacede ’étude............coooiniiiiiiiiiiiiiiiie, 66

a. Période etduréede ’étude.................oooiit, 66

b. Rédaction du questionnaire...............cceoveiiiiinieinnennnnn.. 66

Chapitre 111

Lo RESUIALS. ..o 68
1. La prévalence de I’asthme dans notre étude .............coceeeiiieniienciieniieeiene 68
2.La prévalence de I’asthme selon 1€ SEXe€ .........ccevviieeviienieeniie e 68
B SEXE .ttt 69
L D P 69
5.Indice de Masse Corporelle............coooiiiiiiiiiiii e .70
6. La situation familiale ...........ccoooiiiiiiiiii e 70
7.1 PrOTESSION ...ttt ettt ettt ettt et e e e 71
8.Le niveau d’ INSIUCLION .......ooouiiiiiiiiiiiiiiceieee et 71
9.Le lieu de 1€SIAENCE .....coouviiiiiiiiiiiiieee e 72

10. Le type de loZemMENt .........ccceieiiiiiiiieiieeciie e 72



11.Le milicu d’habitation . ......ccooeeunnneee et e 73

12.La zone iNAUSEIICIIE ....ccuvviiiiiieiiieciee e 73
13. Les moyens de chauffage ..........ccoccveeiiiiiiiiiicc e 74
T4, LeS PIANLES ..o.evvieiiieeiie ettt ettt ettt e et e et e e e neeeeans 74
15.Lage de début de 1’asthme ...........ccvveeiiiieciiicicce e 75
16. Le temps écoulé depuis le diagnostic de I'asthme ............cceeveevevciriciiennnnn. 75
17.Les crises d’asthme ... 76
18. La fréquence des crises d’asthme............cccooeiiiiiiiiiiiiiiieeieee e 76
19. L hospitaliSation. ........ueiueiie e 77
20. Le motif d’hospitaliSation ............cccceeeiiiiiieniienieeieceeeee e 77
21.La prise d’un traitement d’asthme ...........ccccceeviiiiiiiiiniiee e, 78
22.Les types des MEAICAMENLS ........cccvieeiieeiiieeiieeiie e eiee e eree e eseree e 78
23.L’observance de traitements ..........c.ccceveeereieeriiieeiiireeieeeieeesieeeieeesereeeeee e 79
24. Les astuces de Grand-mMeEre ..........cceeeruieeriieeiiieeiiieeiieerreesieeesieeeseeeeseeeeeneeas .79
25.Les antécédents personnels. ........ooueveiiiiiiiii i . 80
26. Les types des antécédents personnels...............ooeiiiiiiiiiiiii i 80
27. Les antécédents familiauX ..........ccccecuiiiriieiiiiiiie e 81
28. Les types des antécédents familiaux ..............ccooviiiiiiiiiiiii i 81
20.Le tabagiSImMe .....c..eineiiitt it 82
30. Le tabagisme passif .........ooiiiiiiii 82
31.L°aCtiVIte PRYSIQUE ..eeovvviieiiieeiiieciie ettt et e e 83
32.Le régime aliMENtaire ........c..ccevveerieeeiieeiiieeeiieeiieeeiieeeeeeeeereeereeeeeeesaseeenes 83
33.La présence des animauX .........c.eeuueenueeneeeeeeneennteneenneeneaanaannss 84
II DiSCUSSION. ...ttt 85
CONCIUSION. ..ttt ettt e et et e et et e e e e e 93
Bibliographie

Annexes



Reésume

L'asthme représente un véritable probleme de santé publique dans le monde du fait qu’il est
aujourd’hui une des maladies chroniques les plus fréquentes et si son épidémiologie change, elle
augmente toujours en incidence au plan mondial.

Afin de connaitre la prévalence de l'asthme adulte chez les malades consultants dans le
service pneumophtisiologie de I'EPH Ouled Mohamed Chlef nous avons réalisé ce travail qui se
compose de deux grands chapitres.

» Le premier est consacré a un rappel bibliographique sur l'asthme, une problématique, des
généralités sur la maladie et sa prévalence dans plusieurs pays dans le monde et
notamment 1'Algérie. Les facteurs de risque, les moyens thérapeutiques et 1'éducation
sanitaire.

» Le deuxieme chapitre représente une étude transversale qui a consisté a I'analyse de 64
questionnaires aupres des asthmatiques suivis a la consultation de pneumo-phtisiologie a
I’EPH Ouled Mohammed Chlef. Durant une période de 60 jours allant du dix-huit mars
au seize mai 2018.

Apres I’analyse des résultats, on a trouvé que la prévalence de I’asthme adulte dans notre
étude est de 22,22% des consultants en pneumologie, I’age moyen des patients était de 51 ans
(des extrémes de 18 ans et 87 ans), avec une prédominance féminine (61%) a été notée par
rapport au 39% des hommes. Les 35,9% des sujets étaient agés entre [46-60 ans]. Et a partir de
nos résultats 47 asthmatiques (soit 73,4%) ont eu 1’asthme avant l'dge de 50 ans et 17
asthmatique (soit 26,6%) l'ont eu apres 1’age de 50 ans. 69% des cas asthmatiques sont une
population urbaine alors que les 31% vivent dans un milieu rural. Et 42 asthmatiques (66%)
confirment la présence des plantes dans leurs maisons, 86% des cas ont présenté des crises
d’asthme au cours de leurs vies quotidiennes. Elles étaient décrites par souvent, quelques fois,
presque toujours, rarement, apres l'effort et représentés respectivement dans 23, 15, 8, 7 et 2 cas.

Nos résultats indiquent que I’HTA et le diabéte sont majoritaire dans les antécédents
personnels soit un pourcentage respectif de 14,5% et 11,6%, suivi par l'allergie (10,1%) la
bronchite et 1’insuffisance cardiaque sont de 4,3% respectivement, les goitres 2,9%, I’anémie,
eczéma et le TBC 1,4% pour chacun avec 47,8% des cas ne décrivant aucuns antécédents
personnels.

Finalement, une conclusion effectue un retour sur l'ensemble des résultats d'étude et des
principales recommandations.

Mots clés : I’asthme, probléme de santé, la prévalence, les facteurs de risque, étude transversale.



Abstract

To determine the prevalence of adult-asthma of the consulting patients in the
Pneumophysiology department of Ouled Mohamed's hospital/Chlef, we realized this work

which is divided into two large chapters.

The first one is devoted to a bibliographic review of asthma, a problematic, generalities
about the disease and its prevalence in the world and especially in Algeria, the risk factors,

and a therapeutic education.

The second, represent a cross-section study consists of 64 questionnaires addressed to the
consulting patients in the Pneumophysiology department of Ouled Mohamed's hospital.
During a period of 60 days starting from the eighteenth of March to the sixteenth of May
2018.

After analyzing the results, it was found that the prevalence of adult asthma in our study
was 22.22% of respiratory consultants, the median age was 51 years with an age range from

18 to 87 years, a female predominance of 69% and 39% for males.

From our results we found that 47 of the asthmatic subjects (73,46%) had asthma before
the age of 50 years old and 17 (26,6%) had this disease after the age of 50. 69% of the
subjects belong to an urban population and 31% lives in a rural environment. 42 patients
(66%) confirms the presence of plants inside their houses. 86% of the patients had asthma
attacks in their daily life and this attacks were described by: often, sometimes, almost always,

rarely, and after a physical activity, the results were as follows: 23, 15, 8, 7 and 2 cases.

The results indicate that the hypertension and diabetes are mostly present in the personal
medical history of the patients with 14,5% and 11,6%, then comes the allergy with (10,1%),
Bronchitis and heart failure with 4,3%, goiter (2,9%), anemia, eczema and the tuberculosis

with 1,4% for each one, 47,8% of the patients did not mention any personal antecedents.

And finally a conclusion about the study results and the principal recommendations.

Keywords: asthma. health problem. the prevalence. risk factors. cross-sectional study.
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L’asthme bronchique est une maladie chronique des voies aériennes, la plus fréquente
chez I’enfant. Sa prévalence est élevée, dans la plupart des pays du monde. Elle est la
résultante d’une interaction entre une composante génétique complexe et encore mal connue

et une composante environnementale elle-méme également multifactorielle.

La plupart attribuable de 1’allergie serait de 50%. Mais 1’asthme est aussi, dans certains
cas, une maladie professionnelle. Sa prise en charge se fonde sur le long terme et aux

urgences.

Les Maladies Non Transmissibles « MNT » y compris I’asthme ; tuent chaque année plus
de 40 millions de personnes, ce qui représente 70% des déces dans le monde. Chaque année,
17 millions de personnes meurent d’une maladie non transmissible avant 1’age de 70 ans ;

87% de ces déces « prématurés » surviennent dans les pays a revenu faible ou intermédiaire.

Les maladies cardiovasculaires sont responsables du plus grand nombre des déces dus
aux maladies non transmissibles, 17,7 millions par an, suivies des cancers (8,8 millions), des

maladies respiratoires (3,9 millions) et du diabéte (1,6 million).
L'asthme représente un véritable probléme de santé publique dans le monde :

* Du fait qu’il est aujourd’hui une des maladies chroniques les plus fréquentes et si son
épidémiologie change, elle augmente toujours en incidence au plan mondial. Les
traitements sont symptomatiques et globalement efficaces, cependant aucune guérison
n’est envisagée. Sa place de choix parmi les premicres pathologies chroniques

contribue a son impact médicosocial et médico-économique.

Son retentissement sur la santé est tel que de nombreuses recommandations et dans
certains pays « des plans d’action » ont été publiés et mis en place. Au niveau mondial,
I’organisation mondiale de la santé (OMS) a pris mesure du phénomene et propose également

des actions notamment pour les pays en développement.

D’apres les estimations de I’OMS en 2010, il y a 300 millions d’asthmatiques dans le

monde dont 30 millions en Europe et 6,25 millions d’asthmatiques en France.
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Se situe aussi entre 6 et 12% chez l'enfant et entre 6 et 8% chez l'adulte. La prévalence
de 1'asthme n’a cessé d'augmenter depuis la fin des années 1970. D'aprés certains chercheurs,
cette soudaine augmentation serait associée au mode de vie adopté dans la plupart des pays
occidentaux ou, en plus de la présence dans I'air ambiant de polluants industriels, les individus

passent de plus en plus de temps a l'intérieur des édifices.

En 1998, plus de 3,5 millions de Frangais souffraient de cette maladie chronique, soit 5,8
% de la population, dans sa loi de santé publique du 9 aolit 2004, le gouvernement Francais a
fait de cette question une priorité, avec 'objectif de réduire de 20%, entre 2004 et 2008, la

fréquence des crises d'asthme nécessitant une hospitalisation.

= Les couts engendrés par 1’asthme sont élevés. Certains sont évitables en particuliers
les hospitalisations. En 1990 le cout de I’asthme a été évalué a 1% des dépenses

totales de santé aux Etats Unis.
= Retentissement socioprofessionnel et scolaire important.

L'asthme est une maladie inflammatoire chronique des voies respiratoires caractérisée

par une hyperréactivité des muqueuses bronchiques et dont I'étiologie est encore mal connue.

Elle se manifeste par des symptomes variables, le plus souvent par des sifflements, une
géne respiratoire ou bien par une toux, qui surviennent plus volontiers la nuit et peuvent étre
causé€s ou déclenchés par de nombreux facteurs a caractére héréditaire, facteurs de risques
endogenes (hormonaux, psychologiques, digestifs) et exogenes (allergenes, exercice
physique, pollution atmosphérique, tabagisme, facteurs météorologiques, virus) et le principal
facteur de prédisposition a I'asthme demeure cependant la présence d'antécédents familiaux de

cette maladie.

Le traitement de 1'asthme a pour objectif la suppression ou la réduction de ces symptomes
et repose d'une part sur une prise en charge globale du malade associant 1'éviction des facteurs
déclenchant les crises, la prise de médicaments de maniére quotidienne (traitement de fond en
cas d'asthme persistant) ou seulement a la demande (en cas d'asthme intermittent), et d'autre

part sur lI'éducation thérapeutique.
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Les recommandations nationales [(ANAES), Canada] et internationales [(GINA)] et les
différentes réunions d’experts [(ERS)/ (ATS)/ (NAEPP)] ont permis une amélioration de la

prise en charge globale de I’asthme dans la vraie vie.

Plus précisément, et a 1’échelle mondiale, le programme GINA regroupe des personnels
de soins de santé et des pouvoirs publics dans le but de faire diminuer la prévalence, la
morbidité et la mortalité liées a I'Asthme. Elle est notamment a I’origine de 1’organisation de
la journée mondiale contre I’asthme et se veut étre un organisme de veille sanitaire orienté sur

I’asthme.

L’asthme continue a faire peser une charge intolérable sur les systémes de santé et sur la
société du fait de la perte de productivité au travail et, en particulier pour 1’asthme infantile,

des perturbations générées dans les familles.
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I. Problématique :

L'asthme a fait l'objet actuellement de beaucoup de sujet de recherche a 1'échelle

mondiale.

L'intérét de la recherche de l'asthme en Algérie réside dans le fait qu'il s'agit d'une
affection de plus en plus fréquente, a mécanisme étio-pathologique mal défini et a prise en

charge encore inadéquate. (M. BENMANSOUR, 2008).

L’OMS définit I’asthme comme « une maladie chronique dont la gravité et la
fréquence varient d’une personne a 1’autre et qui se caractérise par des crises récurrentes
ou I’on observe des difficultés respiratoires et une respiration sifflante. Lors d’une crise
d’asthme, la paroi des bronches gonfle, ce qui entraine un rétrécissement de leur calibre et

réduit le débit de I’air inspiré et expiré. »

Les symptomes fréquents de I’asthme récurrent sont des insomnies, une fatigue diurne,
une baisse de I’activité et un absentéisme a 1I’école et au travail. Comparé a d’autres

maladies chroniques, I’asthme a un taux de Iétalité relativement faible.

La plupart des déces liés a I’asthme surviennent dans les pays a revenu faible ou
intermédiaire. Les plus gros facteurs de risque pour le développement de I’asthme sont les
substances et particules qui sont inhalées et peuvent provoquer des réactions allergiques ou

irriter les voies respiratoires.

L’asthme n’est pas un probleme de santé publique limité aux pays a haut revenu ; il

sévit dans tous les pays, quel que soit leur niveau de développement.

On a également associé I'urbanisation a une augmentation des cas d’asthme, mais on ne

connait pas clairement la nature exacte de ce lien.

D’apres les estimations de ’OMS, il y a 300 millions d’asthmatiques dans le monde
dont 30 millions en Europe et 6,25 millions d’asthmatiques en France. C’est la maladie

chronique la plus courante chez les enfants. (OMS, 2010).

—
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Classiquement, on distingue 1’asthme allergique et I’asthme non allergique, mais en fait
il s’agit d’une maladie multifactorielle avec chez certains malades plusieurs facteurs

déclenchant et chez d’autres aucun. (OMS, 2017).

L’asthme est une maladie multifactorielle, résultant d’interactions complexes entre des
facteurs environnementaux, comportementaux et génétiques. Les facteurs de risque
peuvent agir a court terme en déclenchant des crises d’asthme et/ou a long terme sur

I’apparition ou I’évolution de la maladie. (B. Jacquemin, et al, 2012).

L’asthme est sous-diagnostiqué et insuffisamment traité. Il représente une lourde
charge pour les individus et les familles et limite souvent 1’activité du malade tout au long

de sa vie.

Malgré toutes les recommandations (GINA, ANAES, SAPP...) publiées et la
disponibilité de thérapeutiques de plus en plus performantes beaucoup d’asthmatiques

restent mal suivis, mal traités et mal controlés.

Selon les estimations de 'OMS, 300 millions de personnes sont atteintes et 255 000
déces ont été causés par ce probleme de santé en 2005. Plus de 80% de ces déces
surviennent dans les pays en développement. D'aprés les données dont on dispose
actuellement, pres de 8% de la population souffrirait d'asthme dans la Région de la

Méditerranée orientale. (OMS, 2005).

La prévalence de I'asthme est en augmentation. L'OMS prévoit que, dans la Région,
cette pathologie entrainera 20 000 déces d'ici 2015 et 27 000 d'ici 2030. De plus, nous
savons que l'asthme est grandement sous-diagnostiqué et insuffisamment traité, en

particulier chez l'enfant.

On ne guérit pas de 1'asthme, mais une prise en charge appropriée permet de le maitriser

et d'avoir une bonne qualité de vie. (OMS, 2017).

Les objectifs du travail présenté dans ce rapport ¢taient d’estimer la prévalence de
I’asthme au niveau du service pneumo-phtisiologie a I’EPH Freres Khatib de la wilaya de
Chlef, d’étudier les liens entre 1’asthme d’une part et la qualité de vie, la vie quotidienne et
la vie professionnelle d’autre part, et d’évaluer les recours aux soins des patients atteints

d’asthme.
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o La wilaya de Chlef :

La wilaya de Chlef est située dans le Tell occidental a 200 km (jusqu'a 300 km pour les
communes du nord-ouest) a l'ouest d'Alger. Est caractérisée par un climat méditerranéen
subhumide dans la partie Nord et un climat continental au Sud, froid en hiver et chaud en
été.

Située dans une cuvette séparée de la mer par les monts du Dahra. Malgré son climat
subhumide, Chlef est une des régions les plus chaudes d’Algérie, sans oublié que la
commune de Chlef est limitée au sud-ouest par, la commune d’Oued Sly ou se située la
seule zone industrielle, qui abrite de grands complexes industriels, tel la cimenterie, la
nouvelle verrerie, les unités de plasturgie et que I'on considere une source de pollution qui

touche la santé publique des gens de cette région.
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Figure N° 01 : La situation géographique de la commune de Chlef.
Source : Google Maps.

L'insuffisance des études ¢épidémiologiques sur les troubles respiratoires (l'asthme,
symptomes d'asthmes) en Algérie motive cette présente étude afin d’estimer la prévalence
de cette affection au niveau du service pneumo-phtisiologie a I’EPH Fréres Khatib de

Chlef.
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I1. Définition de I’asthme :

L’asthme est une maladie inflammatoire chronique des voies aériennes, dans laquelle
plusieurs cellules et médiateurs intercellulaires jouent un role important. Cette
inflammation chronique est associée a une hyperréactivité bronchique qui entraine des
épisodes récurrents de sifflements, de dyspnée, d’oppression thoracique et de toux,
particulierement le soir ou au petit matin. Ces épisodes sont habituellement associés a un
trouble ventilatoire obstructif variable, souvent réversible de fagon spontanément ou sous

traitement. (GINA, 2016).

C’est une maladie chronique demandant un suivi médical régulier, une éducation du
malade dans ce contexte est un véritable acte thérapeutique, associ¢ a un traitement de fond

s1 nécessaire.

L’asthme est une maladie multifactorielle dépendant a la fois de facteurs génétiques et
d’éléments liés a I’environnement. Il s’agit d'une infection étroitement associée a
I’hyperréactivité bronchique et a 1’allergie, deux anomalies comportant également une
composante génétique. Les études familiales n’ont pas encore permis d’¢lucider clairement
le type de transmission héréditaire de la susceptibilit¢ a I’asthme, a I’hyperréactivité
bronchique et a ’allergie. La recherche d’association a des marqueurs génétiques connus,
comme le Complexe Majeur d’Histocompatibilit¢ (CMH), ou a des polymorphismes
anonymes de I’ADN, a déja permis d’identifier des associations entre la sensibilité a
certains allergeénes et des génes HLA particuliers et de suggérer une liaison génétique entre

I’allergie et un geéne situé sur le bras court du chromosome 11.
A. Asthme allergique « extrinseque » :

Cette forme d’asthme fait généralement son apparition pendant I’enfance ou
I’adolescence. 11 s’agit de crises d’asthme soudaines et de courte durée suite aux réaction
allergique a certaines substances de 1I’environnement naturel ou a leur contemplation. Les
personnes atteintes ou des membres de la famille présentent souvent d’autres

hypersensibilités telles que le rhume des foins, la croute de lait ou la neurodermite.

Les médicaments permettent de traiter I’asthme allergique de maniere efficace, et la
plupart du temps 1’asthme disparait avec 1’age. Des récidives a 1’age adulte sont cependant

possibles.
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Figure N° 02 : Asthme allergique.
Référence : sante-sur-le-net.com.
B. Asthme non allergique « intrinseque » :

Une hyperexcitabilit¢ du systeme bronchique existe également dans cette forme
d’asthme, alors que des facteurs allergiques ne semblent jouer aucun role. En général, cette
forme d’asthme fait son apparition dans la moitié de la vie. En plus de nombreux facteurs
déclenchant tels que 1’inhalation de fumée, ce sont surtout les infections dans la région du

systéme respiratoire qui sont en cause.

Les crises d’asthme non allergique sont plus violentes et répondent moins bien a la
thérapie médicamenteuse. L’évolution peut se traduire par une toux chronique, une

production accrue de mucosité et par des complications mettant la vie en danger.

Figure N° 03 : Asthme non allergique.

Référence : medecine.savoir.fr.
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IT1. La physiopathologie de I’Asthme :

L’inflammation chronique est associée a une hyperréactivité bronchique qui mene a
des épisodes récurrents de sifflements, difficultés respiratoires, oppression thoracique,
toux, particulierement la nuit ou au petit matin. Ces €pisodes sont habituellement associés
a une obstruction des voies aériennes souvent réversible spontanément ou apres

traitements. (ED. Bateman, et al,.2008).
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Figure N © 04 : Comparaison entre une bronche normale et une bronche de patient
asthmatique. (Gh. AL DANDACHI, 2013).
Le trépied physiopathologique de 1’asthme qui repose sur :

1. Maladie inflammatoire bronchique chronique (interventions cellulaires des
mastocytes, €osinophiles et lymphocytes) conduisant a des modifications de la
structure des voies aériennes inférieures associant :

% Des symptomes respiratoires paroxystiques (dyspnée, sifflements, oppression
thoracique et/ou toux).
¢ Les polynucléaires ¢osinophiles représente la clef de I’inflammation ; leurs
présences dans les voies aériennes sont corrélées a la sévérité de 1’asthme.

«» Elle est caractérisée par :

= Contact de substances diverses avec la muqueuse bronchique
allergenes, virus, irritants non spécifiques...
o (Edeme.
o Infiltration par des cellules inflammatoires : lymphocytes,

mastocytes, PNN...
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= (Ces cellules libérent de nombreuses substances aggravant 1’asthme :
o Cytokines (activent ou attirent d’autres cellules inflammatoires).
o Médiateurs : histamine, leucotrienes (provoquent la contraction du
muscle lisse bronchique).
* Importance de I’inflammation corrélée a I’HRB et a la sévérité de

I’asthme.

Allergie gk dependante
) \

\-\ A l‘;MH II

Eosinophile
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précoce

*Wheezing *Wheezing +++
*Urticaire +Constriction nasale
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*Rhinorrhée +Eczéma
*Conjonctivite

Figure N° 05 : Initiation et entretien de la réaction inflammatoire.

Référence : Asthme conferences internat.

La réaction inflammatoire locale est un élément quasi-constant de la maladie
asthmatique :
= Effets immédiats de dégranulation mastocytaires : bronchoconstriction,
hyperperméabilité vasculaire et hypersécrétion muqueuse.
= Effets retardés de dégranulation mastocytaires : refletent la phase inflammatoire qui

succede aux effets pharmacologiques médiateurs mastocytaires.
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#+ Effecteurs de la réponse inflammatoire :

L’inflammation des voies aériennes observée dans 1’asthme refléte un déséquilibre
dans les interactions, via des cibles et des effecteurs multiples, entre les cellules

inflammatoires, I’épithélium bronchique et la réponse immunitaire de 1’hote.

A. Mastocytes :

Les mastocytes jouent un role majeur dans la phase aigué€ du processus inflammatoire
dans I’asthme : la fixation des antigenes sur le récepteur FCeR1 via les IgE spécifiques
conduit a leur activation et la libération de médiateurs inflammatoires, dont I’histamine,
directement impliquée dans la contraction du muscle lisse bronchique et 1’augmentation de
la perméabilité vasculaire. Néanmoins, les mastocytes peuvent également étre activés par
d’autres mécanismes indépendants des IgE, tels FCyR1 (récepteur du complément), les

TLR et I'IL-33.

Les mastocytes contribuent également a la production de tumor necrosis factor (TNF)-
a dans 1’asthme, et donc au recrutement des neutrophiles, des cellules dendritiques et des
lymphocytes CD4+. Enfin, les mastocytes pourraient participer a la présentation
antigénique : leur activation par les IgE spécifiques conduit a leur apoptose puis leur
phagocytose par les cellules dendritiques. L’incorporation des antigenes ingérés pourrait

ensuite participer a la propagation de la réponse des lymphocytes CD4 (fig N° 06).

A s Pl
s e

Figure N° 06 : Infiltration mastocytaire de la paroi bronchique au cours de I’asthme.

Référence : Biopsie pulmonaire d’une patiente présentant un asthme sévere

(cliché du docteur Claire Danel, Hopital Bichat).
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B. Basophiles :

Les basophiles, comme les mastocytes, participent a 1’initiation de I’inflammation
allergique, par I’intermédiaire de la fixation des IgE spécifiques sur le récepteur FCeR1. Ils
sont également impliqués dans la différenciation Th2 des lymphocytes T, via leur sécrétion
d’IL-4 mais aussi en ¢ctablissant des contacts cellulaires directs dans les ganglions
lymphatiques. La production d’IL-4 et d’IL-6 par les basophiles contribue de plus a la
réponse humorale aux stimulations antigéniques répétées, en favorisant la prolifération des

lymphocytes B et la production des anticorps.

C. Cellules dendritiques :

Les cellules dendritiques jouent donc un role essentiel dans la communication entre
immunité innée et immunité adaptative, et participent a la polarisation de la réponse induite
par I’antigéne. Les cellules dendritiques sont présentes en nombre plus important dans les
bronches d’asthmatiques et expriment des marqueurs d’activation. Elles constituent le
«réseau sentinelle » de la muqueuse bronchique et sont capables de capturer les
acroallergeénes grace a des extensions cellulaires situées en surface de I’épithélium. Les
cellules dendritiques sont des cellules présentatrices d’antigénes, capables de migrer
rapidement dans les ganglions lymphatiques, ce qui leur confere un role majeur dans
I’initiation de la réponse locale aux antigénes inhalés, et notamment dans la différenciation
Th2 des lymphocytes CD4+ activés. La synthese de chimiokines par les cellules
dendritiques permet de plus le recrutement ciblé des cellules de I’immunité vers le site
d’entrée de I’allergene, facilité par 1’augmentation locale de la perméabilité vasculaire.
Néanmoins, deux types de population de cellules dendritiques aux effets opposés ont été
décrits : les cellules myéloides pro-inflammatoires et les cellules plasma cystoides,

productrices d’IFN-y et capables d’induire la tolérance antigénique.

D. Lymphocytes :

On a longtemps pensé que 1’anomalie princeps qui conduisait a 1’asthme résidait dans
un déséquilibre entre les réponses Thl et Th2. Cependant, dans les mod¢les animaux
d’asthme allergique, les lymphocytes Thl ne sont ainsi pas toujours protecteurs et I’IFN-

v, cytokine Thl, est également produite au cours de la sensibilisation allergique.
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La découverte du réle des sous- population lymphocytaires Th17, Treg et nature killer
(NK)-T démontre a présent que le paradigme Th1/Th2 ne peut a lui seul rendre compte de

la complexité de la réponse inflammatoire dans 1’asthme.

E. Lymphocyvtes T régulateurs :

Chez I’individu sain, ’exposition a un allergéne induit une tolérance du systeme
immunitaire nécessaire au maintien de [’homéostasie tissulaire, qui nécessite la
différanciation de lymphocytes CD4+ ou CD8+ en cellules Treg. Dans le cas contraire, les
cellules CD4+ sont polarisées par défaut vers un phénotype Th2, ce qui favorise le
développement de 1’atopie. Les lymphocytes Treg, polarisés en présence d’IL-10 et de
transforming growth factor (TGF-p), cytokines anti-inflammatoires qu’ils deviennent alors
capables de produire, sont définis par leur fonction immunosuppressive plus que par leur
profil de sécrétion cytokinique. Ils inhibent en particulier la prolifération des lymphocytes
CD4+ induite par I’allergéne ainsi que leur production d’IL-5. De plus, les Treg expriment
la molécule cytotoxic T lymphocyte antigen 4 (CTLA4) qui permet la déplétion des

lymphocytes T autoréactifs.

Dans I’asthme allergique, il existe un déficit du nombre et/ou de I’activité des Treg,
notamment chez les asthmatiques séveres instables, comparativement a des asthmatiques
moins séveres ou séveres mais stables, ce qui suggere un réle modulateur des Treg de
I’intensité des symptomes et la survenue d’exacerbation. La présence d’IL-4, probablement
produite par des cellules de I’immunité innée, dont les basophiles et les éosinophiles, au
niveau de la muqueuse bronchique, empécherait 1’induction des cellules Treg a 1’arrivée

de ’antigene et favoriserait la polarisation des lymphocytes CD4+ vers un phénotype Th2.

F. Lymphocytes Th17 :

Les lymphocytes Th17, qui produisent de I'IL-17A, IL-17F, 1IL-22, IL-21 et TNF,
participent a la défense contre les pathogenes extracellulaires (bactériens) et I’infection
fongique et sont en particulier impliqués dans I’auto-immunité. Ils ont également été
détectés dans les biopsies bronchiques d’asthmatiques. Outre les cellules Th17, les sources
d’IL-17 incluent les lymphocytes Tyo, les cellules NK, les neutrophiles et les macrophages.
L’expression de I’IL-17 est associée avec la présence de neutrophiles au niveau des voies
aériennes et a l’importance de [’hyperréactivité bronchique. Les Thl7 majorent

I’inflammation éosinophile bronchique induite par les antigenes.




Chapitre I Rappel bibliographique

Les cellules Th17 et Treg ont donc des effets opposés, pro et anti-inflammatoires
respectivement, et ces deux populations exercent 1’une sur ’autre un controle réciproque.
Le TGF-f seul favorise une réponse de type Treg quand, associé a I’IL-6, il favorise plutot

une réponse Th17.

G. Autres populations lymphocytaires :

Les lymphocytes NK invariants (iNK-T) produisent les cytokines IL-4 et [FN-y en forte
quantité, régulant la fonction d’un grand nombre de cellules comme les cellules
dendritiques, les lymphocytes B et les lymphocytes T « conventionnels ». Néanmoins, leur

implication dans le développement de 1’asthme fait I’objet de discussions.

Enfin, la présence de cellules CD8+ au niveau des voies aériennes des sujets
asthmatiques, atopiques ou non atopiques, est bien documentée. Ces cellules produisent

d’ailleurs alors des quantités augmentées d’1L-4, d’IL-5 et d’IFN-y.

H. Eosinophiles :

La présence d’€osinophiles dans les voies adriennes est un des €léments les plus
caractéristiques de 1’asthme, mais qui n’est pas retrouvé chez tous les patients. Le nombre
d’éosinophiles dans les voies aériennes des patients asthmatiques corréle cependant avec
la sévérité de la maladie. La différenciation et le recrutement de ces granulocytes au niveau
des bronches dépendent de fagon critique de la présence d’IL-5. Leur activation conduit a
la sécrétion de protéines cationiques spécifiques, la major basic protein (MBP),
I’eosinophil cationic protein (ECP), I’ eosinophil peroxidase (EPO) et I’eosinophil-derived
neurotoxin (EDN). De par leurs propriétés cytotoxiques, ces médiateurs ont ainsi été

impliqués dans 1’altération de la cohésion de I’épithélium bronchique.

Néanmoins, le réle direct des €osinophiles dans la physiopathologie de 1’asthme reste
discuté, en raison des résultats obtenus avec des anticorps monoclonaux dirigés contre I’IL-
5 : si ceux-ci réduisent 1’€osinophilie sanguine et bronchique de facon trés importance, on
n’observe pas de modification de I’hyperréactivité bronchique spécifique ou non de
’allergeéne et I’impact clinique sur 1’asthme modéré est minime. En revanche, chez des
patients ayant un asthme sévére, sélectionnés en fonction de la présence d’€osinophiles
dans les voies aériennes, recevant du mépolizumab, on observe une réduction des

exacerbations et de la consommation de corticoides.
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11 est donc probable que le role des €osinophiles soit différent selon les patients : il est
majeur chez la plupart des patients légers a modérés controlés par la corticothérapie
inhalée. Chez les patients séveres, il existe un sous-groupe important présentant une
¢osinophilie bronchique et/ou sanguine, chez qui la corticothérapie inhalée est pour qui les

anticorps anti-IL-5 représentent une voie thérapeutique prometteuse.

I. Neutrophiles :

Au cours des exacerbations séveres d’asthme, on observe une augmentation de
I’inflammation de type neutrophile et éosinophile, le taux de neutrophiles ¢&tant
proportionnellement plus important. Ceci est probablement lié a la corticothérapie inhalée
qui, en réduisant I’€osinophilie, augmente en effet le taux de neutrophiles en favorisant leur

survie et la production d’IL-8.

La présence de neutrophiles dans les voies aériennes est associée a une inflammation
systémique plus importante et a une sévérité plus grande de la maladie, comparativement

a des patient ayant une inflammation a prédominance éosinophile.

2. Obstruction bronchique réversible :
¢ Un bronchospasme qui touche les muscles lisses et tout I’arbre trachéo-bronchique.

% Hypersécrétion du mucus (fig N° 07).

Figure N° 07 : Obstruction compléte de la lumiere d’une bronche par du mucus.
Référence : biopsie pulmonaire d’une patiente présentant un asthme sévere

(cliché du docteur Claire Danel, Hopital Bichat).
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% Un remodelage bronchique, épaississement de la membrane basale, hyperplasie de

du muscle lisse (fig N° 08).

Figure N° 08 : Inflammation et remodelage bronchique dans I’asthme. L hyperplasie du

muscle lisse (téte de fleche).

Référence : biopsie pulmonaire d’une patiente présentant un asthme sévere

(cliché du docteur Claire Danel, Hopital Bichat).

Hypersécrétion

_ ’ muqueuse
Mugueuse inflammée

oedémateuse

Figure N° 09 : Syndrome obstructif. (F/Z. Aliane Hanane, 2013-2014).

Symptdmes et obstruction des voies aériennes varient au cours du temps : ils peuvent étre

présents ou absents (parfois pendant des mois) et se manifester avec une intensité variable.

3. Hyperréactivité bronchique :
* Bronchoconstriction exagérée lors de 1I’exposition a divers stimuli.
- Pharmacologiques comme la métacholine (activation des récepteurs
muscariniques).

- Physiques comme I’air froid et sec.
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IV. Epidémiologie :

Proportion de la population asthmatique an %

N 2s5-s.0
I c-2s

| | Pas de donnédes

Figure N° 10 : La répartition de la fréquence d’asthme dans les différentes régions du

monde (en%). (F/Z. BENREZZAK, 2012/2013).

L'épidémiologie a permis de recueillir des données statistiques faisant état de variations
importantes de la prévalence de l'asthme entre les pays, avec un gradient Nord-Sud et

Ouest-Est.

Parmi les adultes, jusqu'a 25% de la population souffre ou a souffert d'asthme. Les
prévalences les plus élevées d'asthme en Europe se rencontrent au Royaume-Uni et en
Irlande, les plus basses au Sud de I'Europe. Avec le diabéte, 1'asthme sera tres certainement
la maladie chronique la plus fréquente du XXIe siécle. En augmentation réguliere dans tous

les pays développés.

A. Prévalence :

1. Epidémiologie internationale :

La prévalence de 1’asthme varie considérablement dans différentes régions du monde
di aux facteurs de risque génétiques, environnementaux et professionnels distincts.
Cependant cette disparité semble se fermer pendant que la prévalence dans les pays a
revenus élevés atteint un plateau attendu et que la prévalence dans des pays de revenu faible

et moyenne continue a monter.
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Enquéte épidéemiologique OMS 2004-2005 :

D'apres I'Organisation mondiale de la santé, il y aurait actuellement 300 millions
d'individus souffrant d'asthme dans le monde, dont 30 millions en Europe. Des chiffres de
prévalence fondés sur des données plus objectives que les estimations de 'OMS résultent
des études multicentriques dont I'International ISAAC chez I’enfant et ECRHS chez
I’adulte, qui ont interrogé directement des échantillons représentatifs de la population
générale, et permis de classer les individus a l'aide de définitions standardisées en
asthmatiques et non-asthmatiques, et de ranger les asthmatiques ainsi identifiés selon la
sévérité de leur affection. Dans ces enquétes, les définitions portaient principalement sur
'asthme dans la vie « avoir déja souffert d'asthme dans sa vie » et sur I'asthme pendant les
12 derniers mois. Lors de la phase I de 1'étude ISAAC, réalisée dans 56 pays, sur des
¢chantillons représentatifs d'adolescents de 13-14 ans, des variations géographiques

importantes dans la prévalence d'asthme étaient observées.

Tableau N° 01 : La prévalence de I’asthme et pathologie allergique a travers le monde.

Afrique Europe Amérique
Asthme 5.96% 5.03% 6.46%
Rhinite 40.74% 31.6% 39.9%

Source : Etudes ISAAC, ECRHS.

La prévalence des consultations (asthme + allergie) : est de 2.6% a 5% motif important

de consultation dont :

> Asthme 3%.
> Rhinite 9.5%.

L’asthme dans la vie était plus fréquent dans les pays anglophones (Australie,
Royaume-Uni, Nouvelle-Zélande) avec au moins 1 enfant atteint sur 3 (30% en Australie),
talonnés par certains pays de I’Europe du Nord et centrale et de I’Amérique du Sud, et
moins commun dans les pays de 1’ancien bloc soviétique, la Grece, la Chine et Taiwan,

I’Inde, I’Ethiopie et I’Indonésie (2% en Indonésie).
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2. En Europe :
30 millions de personnes souffrent d’asthme, 1,5 millions craignent de mourir d’une
crise d’asthme, 6 millions présentent des symptomes séveres, une personne décede toutes

les heures d’une crise d’asthme.
3. En France :

Il y a 5.4 millions de personnes qui présentent les symptomes d’asthme ; avec 1 dans
12 adultes affectés et 1 dans 11 enfants. Ceci met le France parmi les pays avec les tarifs
les plus €levés de la prévalence de I’asthme en Europe. En 2014, il y avait 1216 morts au

France associé avec I’asthme.
Tous les ans, 1 milliard de livres dépensés pour les soins des patients.
France : 3,5 millions de personnes, dont un tiers a moins de quinze ans.

Environ sept personnes par jour meurent d’asthme alors qu’elle dispose de traitements tres

efficaces.

En moins de vingt ans, le nombre d’asthmatiques a augmenté de plus de 40% chez les
adolescents. En France, il nait toutes les dix minutes un futur asthmatique. Chaque année,

on compte 2 000 déces liés a I’asthme.

e 10% des enfants d’age scolaire en France.

e Chez ’enfant, 95% des asthmes ont pour origine un terrain allergique héréditaire
contre 70 a — 80% chez 1’adulte.

e 60% n’appellent pas le médecin en cas de crise.

o 80% des déces pourraient Etre évités si les traitements étaient mieux suivis et les

crises graves mieux prises en charge.
L’asthme cotite 7 milliards/ an a la société Francaise.

La prévalence des nouveaux cas d’asthme est élevée dans I’enfance ; il faut rappeler

que cette pathologie est la plus fréquente des maladies chroniques de 1’enfant.

En France, la prévalence de I’asthme est estimée a 11,7% chez I’enfant et a 14,2% chez
I’adolescent. Dans 1’enfance, les gar¢ons sont plus souvent atteints que les filles. Il existe
un deuxiéme pic de prévalence de la maladie aprés la cinquantaine ou les données

épidémiologiques s’inversent avec une atteinte plus fréquente du sexe féminin.
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4. Epidémiologie au Canada :

L’asthme est la plus importante maladie du systéme respiratoire au Canada et au

Québec.
Environ 10% des adultes et 13 % des enfants en souffrent.

En 1999-2000, plus de 1 200 personnes ont consulté les services d’urgence du CHU

pour un probleme lié a I’asthme.

Au Québec, cette maladie occasionne au-dela de 760 000 visites médicales et 37000

visites aux urgences.
5. Aux Etats-Unis :

La prévalence de I’asthme est en augmentation avec 1 dans 12 adultes, environ 25

millions de personnes affectées en 2009 (par rapport a 1 dans 14 en 2001).

De ceux, plus de la moitié ont une crise d’asthme par année précédente et la maladie

prouvée a étre mortelle pour 185 enfants et 3262 adultes en 2007.

On estime que le fardeau financier de 1’asthme aux USA est environ 3 300 $ selon le

patient/an.
6. Dans les pays du Maghreb :

La prévalence de 1’asthme dans les pays du Maghreb est difficile a évaluer de maniere
précise (absence d’études exhaustives). Cependant plusieurs enquétes « locales » ont été

menées au cours de 15 dernieres années.
Enquéte ISSAC (International Study of Asthma and Allergies in childhood):

> Maroc 4,15%.
» Algérie : 8,7%.
» Tunisie 11,9 -15,4%.
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7. Epidémiologie en Algérie :

L’enquéte TAHINA (2007) révele que les maladies respiratoires occupent la 2éme
place des causes de morbidité (11,65%) et la premicre cause des motifs de consultation

(25,33%).
L’asthme occupe le 3¢me rang des maladies chroniques apres ’HTA et le diabete.

La lere enquéte 1991 retrouve une prévalence de I’asthme dans la région d’Alger de
1,34%. BENZZAOUCHA retrouve une prévalence de 3,4% dans une étude menée dans le
cadre de I’European Community Respiratory Health Survrey (ECRHS) (A.
BENZZAOUCHA ,1992).

Tableau N° 02 : Estimation de la prévalence par région en Algérie.

Zone n a Prévalence IC 95%
brute

CENTRE : (Alger, Blida, Tizi-Ouzou, Médéa, 2716 101 3.7% [3.0-4.4]
Boumerdes, Bejaia, Bouira, Tipaza).
EST: (Bordj Bouarreridj, Sétif, Constantine, 3022 97 3.2% [2.6-3.9]
Batna, Skikda, Annaba, Guelma, Oumel
Bouagui, Tébessa, Jijel, Mila, El Taref, Souk
Ahras, Khenchla).
OUEST : (Chlef, Oran, Mostaganem, Sidi Bel = 2447 88 3.6% [2.8-4.3]
Abbes, Relizane, Mascara, Tiaret, Aindefla,
Ain-Temouchent, Tlemcen).
SUD-OUEST : (Saida, El Bayadh, Adrar, Illizi, 494 15 3.0% [1.5-4.6]
Tissemsilt, Naama, Bechar, Tindouf).
SUD-EST: (Msila, Biskra, Ghardaia, Djelfa, 1336 37 2.8% [1.9-3.7]
Laghouat, El oued, Tamanrasset, Ouargla).

Source : Etude Air MAG.

lg: L) -
’f}fﬂ- LE W]
30
(S S W T
B

1 E x Est
- Centre
I Sud-Est
B cuese

I Sud Ouest

Figure N° 11 : La prévalence par région en Algérie. (Etude Air MAG).
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La prévalence de ’asthme retrouvée dans le cadre de I’enquéte ISSAC est de 6,4%.

Elle a doublé en 4 ans.

Tableau N° 03 : La Prévalence de 1’asthme chez 1’adulte en Algérie.

Auteurs Année Lieu Prévalence %
Slougui 1986 Conscrits 1,96
Zirout 1986 Alger du Sud 0,44
Khellaf 1986 Constantine 2,73
Belhocine 1986 Cheraga 1,43
Besaad 2000 Annaba 1,55

Source : (F/Z. BENREZZAK, 2012-2013).

8. L’asthme au Maroc :

La premiere enquéte (Congrés Médical Maghrébin ; 1986), la prévalence de I'asthme
¢tait comprise entre 2,2 et 5,5% (>10 ans). Dans le cadre de 1'étude ISSAC, la prévalence

retrouvée variait de 6,6 a Rabat a 12,1% a Casablanca. Elle avait donc doublé en 10 ans.

Tableau N° 04 : La Prévalence de I’asthme au Maroc.

Centre Année Age Prévalence %
Rabat (éleves) 1986 6-14 2,2
Rabat (éleves) 1986 10-22 3,4
Casablanca (étudiants) 1986 19-34 4,0
Casablanca(USB) 1986 >14ans 5,5
Rabat (éleves) 1995 13-14 6,6
Casablanca (€léves) 1995 13-14 12,1
Marrakech (éléves) 1995 13-14 17,1

Source : (F/Z. BENREZZAK, 2012-2013.
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9. L'asthme en Tunisie :
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La premiére enquéte menée en 1984, adolescents (Tunis), prévalence de I'asthme de

3,25%.

En 1985 une enquéte nationale ayant intéressé un échantillon de 23 000 sujets a retrouvé

2,34% d'asthmatiques. Pour les moins de 15 ans, la fréquence de 1'asthme a été de 13%.

Tableau N° 05 : La Prévalence de I’asthme en Tunisie.

Centre Année
Tunis (éleves) 1984
Enquéte nationale 1986
Sousse 1995
Sousse 1994

Prévalence %

3,25
24

1,0

2,1

Source : (F/Z. BENREZZAK, 2012-2013).

Tableau N° 06 : La Synthese des prévalences des pays de Maghreb.

Algérie

Chez les adultes :

* Prévalence de 3.1% [2,7
-3,5].

* 24.1%patients controlés
selon PATC.

Chez les enfants :

* Prévalence de 4,1% [3,3
—4,8].

* 31.6% patients controlés
selon PATC.

Maroc

Chez les adultes :
* Prévalence de 3.7% [3.2 -
4.1].

* 17.7% patients controlés
selon I’ATC.

Chez les enfants :

* Prévalence de 4,4% [3,5 —
5.3].

*17.4% patients controlés

selon ’ATC.

Tunisie

Chez les adultes :

* Prévalence de 3.5% [2,9 -
4.2].

* 24.5% patients controlés
selon ’ATC.

Chez les enfants :

* Prévalence de 3.5% [2.9-
4,2].

* 37.4% patients controlés
selon I’ATC.

Source : (F/Z. BENREZZAK, 2012-2013).
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B. Augmentation de la prévalence :

Plusieurs études effectuées a travers le monde montrent que depuis 1960 la fréquence
de I’asthme s’accroit d’environ 6 a 10% par an chez 1’enfant, quel que soit le pays ou

I’ethnie.

L’explication n’est pas uniquement I’augmentation de ’offre de soins. Une réelle
aggravation de la morbidité est probable. Les causes de cette augmentation de prévalence
ne sont pas élucidées. Un plateau semble été atteint dans certains de ces pays mais pas dans

d’autres.

La fréquence des hospitalisations pour I’asthme a augmenté dans pratiquement tous les
pays occidentaux en 1980 ; aux USA, concernant essentiellement les populations

socialement défavorisées (noires et hispaniques).
C. Sex-ratio :

Sex-ratio garcon/fille varie de 1.5 a 3.3 avant la puberté, il y a une prédominance
masculine qui est marquée chez 1’enfant ; il est 1égérement inférieur a 1’dge adulte. Ainsi,
pendant et aprés la puberté, plus de femmes sont diagnostiquées asthmatiques que
d’hommes. % des sujets ont eu leur premicre crise avant 1’age de 20 ans. Un second pic
d’apparition de la maladie se situe environs de la cinquantaine : ce sont les asthmes dits
tardifs, en général non allergique, avec une prédominance féminine dont le sex-ratio est de

2 femme pour 1 homme.
30 a40% des asthmes de I’enfant deviennent asymptomatiques au passage a I’age adulte.
D. Taux de mortalité d’asthme :

L’éventualité de 1’asthme mortel est connue de longue date, bien que c’est une maladie

bénigne.

Dans le monde, I'asthme est la cause d'environ 250 000 déces par an, dont la majorité
survient dans les pays a revenus faibles ou intermédiaires ou la prise en charge de I'asthme

est insuffisante.

Ces déces pourraient étre €vités grace a un diagnostic plus précoce, une meilleure prise
en charge des patients et le développement d'une éducation thérapeutique. Les dernieres

données sur la mortalité par asthme en tant que cause principale en France.
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L’asthme est une maladie qui peut étre mortelle.

- Aux USA : le taux de mortalité est passé de 0,8 a 2,1 pour 100.000 habitants (5),
alors qu’en France on dénombre 2000 déces par an.
- En Algérie : I’asthme représente 3,3% des causes de déces parmi les maladies

respiratoires. (Enquéte TAHINA).

Des études ont montré aussi que le principal facteur de risque de mortalité de 1’asthme
est bien sa sévérité ainsi que la méconnaissance de la gravité de I’asthme et ’utilisation
abusive ou insuffisante des corticoides (consommation plus de 20mg de B2 mimétique par
mois : ¢tude cas témoins décrivait une association de fénotérol et décés par asthme en

Nouvelle-Zélande de 1981 a 1989).
E. Impact socioéconomique :

Les cofits de santé de 1’asthme sont considérables. En 1990 le colit de 1’asthme a été
évalué a 1% des dépenses totales de la santé aux Etats Unis. Des efforts importants ont été
faits pour la nationalisation du traitement et I’harmonisation de la prise en charge, afin

d’obtenir une qualité de vie normale.

Une affection chronique comme 1’asthme entraine une charge pour les individus et la
société qui peut étre mesurée en termes de handicap (réduction de la qualité de vie),
d’incapacité, de mort prématurée ainsi que de réduction de la reproductivité et

d’augmentation des colits pour la santé.
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V. Facteurs de risque :

L’asthme est une maladie dite multifactorielle, c’est-a-dire quelle est due a la

conjonction de plusieurs facteurs, les unes génétiques et les autres environnementaux.

(H. MALIKI, 2013).
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Figure N°12 : Asthme de I’adulte. (Pr. CHARPIN, 2013).
A. Facteurs de risque génétique (génétique de I’asthme) :
L’implication de facteurs génétiques est une évidence clinique :

= Risque, pour un enfant de développer de 1’asthme.
= 10% en I’absence d’antécédents.
= 25% lorsque I'un des deux parents est atteint.

= Dépasse 50% si les deux parents sont asthmatiques.
Mais I’asthme est une maladie polygénique :

= Les geénes impliqués sont nombreux associés a I’hyperréactivité bronchique, a
I’inflammation spécifique (inflammation de type TH2) ou aux remaniements

structuraux.

Méme environnement : un individu devient allergique en quelques semaines, alors

qu’un autre deviendra allergique en quelques années ou ne le deviendra pas.
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B. Facteurs de risque environnementaux :

Une allergie résulte de la rencontre entre un terrain favorisant (souvent génétique :

atopie) et des facteurs environnementaux.

Définition de 1’atopie : C’est une anormale facilité (génétique) a synthétiser des IgE

spécifiques contre des substances naturelles (de 1’environnement naturel) Par les voies
naturelles (contact préalable avec la peau, les muqueuses nasale, bronchique, oculaire,

digestive).
1. Allergenes :(Voir Annexe N° 01).

Les allergenes sont des protéines « présentant chaines latérales carbohydrates, parfois
carbohydrates purs ou d’hapténes (petit poids moléculaires) » qui, a leur contact,
provoquent une réaction d’hypersensibilité (allergique) impliquant la production
d’anticorps (IgE et autres types) et une réponse inflammatoire immédiate ou tardive chez
les sujets sensibilisés. Le systéme respiratoire est affecté lorsque des allergenes inhalés (ou
aéroallergénes) sont en cause (Hébert et al.,, 1997). Le mécanisme causal suggéré
concernant les allergenes inhalés et leur implication dans I’asthme est le suivant : une
premiere exposition entraine une sensibilisation, et une exposition subséquente, continue
ou répétée, représente un facteur de risque pour le développement de la maladie, de méme

que pour la persistance et I’aggravation des symptomes (Pearce et al., 2000).

Des études épidémiologiques ont montré que la prévalence de la sensibilisation aux
allergenes est élevée chez les sujets asthmatiques : il est estimé qu’environ 80 % sont
sensibilisés a au moins un allergéne de I’environnement (Boulet et al., 1999), au premier
rang duquel figurent les aéroallergénes de 1’environnement intérieur, notamment du

domicile (Platts-Mills et al., 1995).

Les allergenes different selon le type d’allergie, par exemple : pneumallergene (appareil

respiratoire), trophallergéne (appareil digestif) ...etc. (LEMAIRE, 2004).
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1.1. Les aéroallergeénes ou pneumallergenes :

Antigénes Présents dans 1’atmosphére ; peuvent provoquer une réaction de type

immeédiate, leur identification joue un role fondamental dans le traitement préventif.

Parmi ces pneumallergenes, il existe : Pollens ; Acariens ; poussiére de maison ;

phanéres d’animaux ; Moisissures ; Arthropodes (blattes).

1.1.1.La poussiére de maison :

Est un mélange hétérogene de substances allergéniquement actives et inactives. Parmi
les substances allergéniquement actives, les acariens représentent une source importante
d'allergenes, (LEMAIRE, 2004).

1.1.2. Les acariens de la poussiere : (Voir Annexe N° 02).

Les acariens sont des animaux minuscules, invisibles a I'eeil nu qui vivent dans les
tissus, la laine et la plume. En milieu résidentiel, les allergénes d’acariens les plus communs
sont les protéines Der p 1 et Der p 2 du genre Dermatophagoides dont les principales
sources sont les féces et les résidus corporels d’acariens qui s’accumulent dans la poussicre
de maison. Ces allergénes sont associés a des particules de grosse taille (10 a 30 um) dont
la suspension dans I’air ambiant est limitée en 1’absence d’une forte perturbation (Tovey
et al., 1981).

Les acariens infestent les fibres textiles de la maison incluant les couvertures, les
oreillers, les matelas, le mobilier d’habitation en tissu et tout autre ¢lément susceptible
d’accumuler la poussicere de maison (ex. : tapis, rideaux, jouet en peluche). Ils mangent de
minuscules bouts de peau que les hommes perdent tous les jours.

La variabilité des caractéristiques physico-chimiques d’habitation, particulierement le
taux d’humidité et la température, influence le développement et la distribution des
acariens, avec généralement une concentration d’allergeénes plus élevée dans la chambre a
coucher ou dans une aire humide comme le sous-sol (Colloff, 1998).

Les acariens font partie de 1'embranchement des Arthropodes et de la classe des
Arachnides. L'ordre des acariens (domestiques, stockages) comporte diverses familles
dont certaines présentent une importance en allergie respiratoire telles que les

Pyroglyphidae, les Acaridae ou Tyroglyphidae et les Glycyphagidae.
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Tableau N° 07 : Classification des allergenes liés a la poussiere.

Embronchement Arthropodes.

Classe Arachnides.

Ordre Acariens.

Familles Pyroglyphidae Tyroglyphidae Glycyphagidae
(domestiques) (Acaridae), (stockages)

(stockages)

Espéces DPT. Acarus siro. Lepidoglyphus
DPF. Tyrophagus destructos.
Dermatophagoides = putrecentiae. Glycyphagus
Microceras. domesticus.
Euroglyphus Blomia tropicalis.
maynei.

Source : CHARPIN, 1986.
1.1.3. Blattes :

La blatte germanique (Blatella germanica) est ’espece la plus répandue dans les
habitations en Amérique du Nord. Parmi les multiples allergénes identifiés chez cet insecte,
Bla g 1 et Bla g 2 sont communément étudiés.

IIs proviennent de la salive, des sécrétions et des féces et sont véhiculés, de la méme
manicre que les allergénes des acariens, par des particules de grosse taille (> 10 um) dont
la présence dans I’air ambiant dépend d’une forte perturbation (Eggleston et al., 2001).

La présence de ces allergenes est €¢galement variable d’une habitation a I’autre, mais
semble plus importante dans celles a logements multiples, de construction ancienne (<
1940 en Amérique du Nord) et de milieux socio-économiquement défavorisés.

(Sarpong et al., 1996 ; Rauh et al., 2002 ; Cohn et al., 2006).
1.1.4. Les phaneres : (Voir Annexe N° 03).

Ce sont des organes de protection, caractérisés par une kératinisation intense,
contenant les cheveux, les dents, les ongles et les poils (tab.3) ou la kératine est la protéine
fibreuse et principal constituant de la couche superficielle de 1'épiderme. (LEMAIRE,
2004).
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2. Atteinte des voies aériennes supérieures :
= Rhinite et rhino sinusites chroniques :
- Fréquentes chez l'asthmatique.
- Leur prise en charge spécifique est susceptible d'améliorer le contrdle de
la maladie asthmatique.
= Polypose naso-sinusienne :
- Doit faire systématiquement rechercher une intolérance a I'aspirine
associce.
- Ce syndrome asthme polypose naso-sinusien intolérance a l'aspirine
constitue la triade de Widal.
- Les malades présentant cette triade ont souvent un asthme instable difficile
a équilibrer.
- La prise d'aspirine ou d'autres anti-inflammatoires non stéroidiens peut
déclencher, chez eux des crises trés séveres.
3. Exposition aux irritants non spécifiques et a la pollution :
= Tabagisme passif ou actif, d'autres irritants et pollution atmosphérique ou
domestique.
- Augmentent la difficulté a controler la maladie.
= Environnement professionnel.

- Certaines professions sont susceptibles d’exposer a des irritants et/ou a des
allergenes susceptibles d’induire ou d’aggraver un asthme.

- Les six métiers les plus exposés au risque d’asthme professionnels sont :
boulangers, coiffeurs, métiers de santé, peintres, travailleurs du bois, agents
d’entretien.

4. Infections respiratoires :
= Surtout virales, de la sphére ORL (notamment rhinovirus).

- Causes majeures d’exacerbations et de perte de controle de 1’asthme surtout

chez I’enfant en période épidémique.
= Leur prévention est difficile sauf pour I’infection grippale.

- 1l est logique de proposer une vaccination antigrippale a tous les
asthmatiques qu’elle que soit la sévérité de la maladie (recommandation
HAS 2007).

- Elle doit étre effectuée en dehors d’une période d’exacerbation.
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5. Médicaments :
= Les bétabloquants quelle que soit leur voie d'administration (y compris par voie
oculaire).

- Majorent I'hyperréactivité bronchique des asthmatiques en bloquant le
systeme adrénergique bronchodilatateur.

- IIs peuvent déclencher des crises graves et sont donc formellement contre-
indiqués chez I’asthmatique.

= L'aspirine et les AINS en général.

- Peuvent déclencher des bronchospasmes séveres chez certains
asthmatiques. Il faut donc toujours s'enquérir d'éventuels antécédents avant
de les prescrire chez I'asthmatique.

- Cette intolérance est plus fréquente dans le groupe des asthmatiques qui
présentent un polypose naso-sinusienne.

6. Facteurs hormonaux :
= Leur influence sur la maladie asthmatique est évidente.
=  Les mécanismes précis de ces interactions sont mal connus, et il est donc difficile
d'en tirer des conséquences thérapeutiques.
= Chez I’adolescent, lors de la puberté il existe souvent une amélioration de 1'asthme
(ce qui ne signifie pas guérison).
= Chez la femme :

- Il peut exister des aggravations menstruelles de 1'asthme.

- L’asthme d'apparition tardive est plus fréquent chez la femme au moment
de la ménopause (asthme non-allergique).

7. Facteurs psychologiques :
= Anxiété, dépression sont plus fréquents dans la maladie asthmatique.
= [Is sont associés a un plus grand risque de symptdmes d’asthme.
= Les stress émotionnels aigus de la vie quotidienne peuvent entrainer des crises
d’asthme.
= Le début de I’asthme est parfois rapporté a un stress majeur : déceés d’un parent,

divorce, etc.
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8. Reflux gastro-cesophagien :
Agirait par un mécanisme réflexe.
Modification anatomique (distension thoracique avec aplatissement du diaphragme
modifiant I’angle de Hiss).
9. Vascularite :
Périartérite noueuse.
Angéite granulomateuse de Churg et Strauss.
10. Obésité :
Le lien épidémiologique entre asthme et 1'obésité est confirmé chez l'enfant et
l'adulte.

L'asthme est plus souvent difficile o contréle lorsqu’il existe une obésité associce.

VI. Diagnostic :

Deux situations sont a considérer :

1) Malade en crise d’asthme :

Le diagnostic est facile.

Géne respiratoire sifflante.

Raéles sibilants a 1’auscultation.

Obstruction bronchique a la mesure du DEP, réversible aprés broncho dilatation.
2) Malade en dehors de la crise :

Patient présentant un vécu de manifestations respiratoires évoquant un asthme.

A T’interrogatoire : notion de géne respiratoire sifflante, de survenue nocturne,

récurrente.

A. Le diagnostic positif :

Repose sur :

l.

L’Interrogatoire :

Est I’étape essentielle du diagnostic. Il doit étre minutieux, structuré et précis et doit

rechercher :

Une dyspnée, parfois associée a une oppression thoracique récurrente, entrecoupée

de rémission.
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= Une respiration sifflante, difficile et a répétition.

= Une toux seche parfois productive, exacerbée la nuit.

= Un contexte évocateur : rhino sinusite, conjonctivite, eczéma.

= Une aggravation des symptomes en présence de certains facteurs :

Exercice physique.
Infections respiratoires surtout virales.

Exposition a certains animaux, aux pollens, a la poussiére (acariens)....

Prise de certains médicaments : aspirine, anti inflammatoires non stéroidiens.

Facteurs professionnels : farines, poussieres de bois, iso cyanates, persulfates.

2. L’examen physique :

Parfois I’examen physique est normal ce qui n’exclut pas le diagnostic d’asthme. Mais

en présence de signes évocateurs d’asthme, on doit rechercher systématiquement :

A D’inspection :

= Déformation thoracique (thorax en bréchet).

= Signes de distension thoracique.

= (Cyanose.

= Hippocratisme digital.

A 1’auscultation :

= Rales sibilants.

3. Mesure du débit expiratoire de pointe (DEP) :

Doit étre systématique pour apprécier le degré d’obstruction bronchique. (Voir Annexe

N° 04).

DEP : variabilité et test de réversibilité.

La mesure du DEP permet de poser le diagnostic d'asthme et son suivi :

= Diagnostic :

Une amélioration du DEP de 60 L / min ou >20% du VEMS apres

l'inhalation d'un bronchodilatateur suggére le diagnostic d'asthme.




Chapitre I Rappel bibliographique

= Gestion :
- La mesure du DEP dans le suivi de I'asthme permet de surveiller le
contrdle de la maladie.
- Le DEP peut déceler 1'aggravation de 1'asthme en cas d exposition a des

facteurs environnementaux ou professionnels.

Courbe de variabilité du DEP
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Figure N° 13 : Courbe de variabilité du DEP (SAPP).

4. Les examens para cliniques :

a. La Radiographie thoracique :

La demande de radiographie thoracique n'est pas systématique, elle est laissée a
I’appréciation du médecin en fonction du contexte clinique (recherche d'une pneumonie,

de dilatations de bronches, d’un pneumothorax).

b. L'exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) :

Figure N° 14 : L'exploration fonctionnelle respiratoire. (Le site du docteur Patrick

Brenders).
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N'est pas systématique et reléve d’un avis spécialisé (surtout asthmes séveres ou

particuliers).

L’EFR doit étre faite au moins initialement pour tous les asthmatiques pour évaluer

les degrés de 1’obstruction bronchique.
Deux situations sont a envisager :

= EFR normale : diagnostic retenu sur les éléments cliniques.

= EFR révélant un trouble ventilatoire obstructif (TVO).
Dans ce cas il est nécessaire de pratiquer :

= Un test de bronchodilatation qui apprécie la réversibilité du syndrome obstructif
apres inhalation de 400pg de salbutamol (4 bouffées) ou de 160ug de bromure
d’ipratropium (4 bouffées). Le test est dit positif si augmentation du VEMS > 12%
ou de 200 ml de la valeur de base. Si le test est négatif, un test aux corticoides (1mg

/kg/j de prednisone pendant 10 jours est nécessaire.
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Devant certaines situations particuliéres, telles que :

= Asthme de diagnostic difficile.
=  Situations médico-légales (sportif de haut niveau, asthme professionnel) :

Un test de provocation doit étre pratiqué :

I s’agit d’un test diagnostique, qui est indiqué pour confirmer un asthme. Le test est dit

positif si la chute du VEMS est > 12% ou 200 ml de sa valeur de base.

NB : Nécessité de pratiquer ces tests dans un milieu spécialisé disposant de moyens de

réanimation adéquats.

Les autres examens para cliniques habituellement demandés sont inutiles : éosinophilie

sanguine, taux d'IgE, radiographie des sinus, recherche d'éosinophiles dans les sécrétions

nasales et parasitologie des selles.

c. Latomodensitométrie thoracique :

Le scanner hélicoidal multi coupes thoracique a été étudié comme outil fonctionnel

dans la maladie asthmatique. Les voies de recherche concernant la tomodensitométrie

thoracique dans l'asthme sont notamment :

La détection d'une inflammation des voies adriennes par mesure de la densité
pulmonaire.

La visualisation de 1'hyperréactivité bronchique en mesurant le calibre bronchique
apres test a la métacholine ou test de réversibilité.

La détection et la quantification du degré d'obstruction bronchique.

Le suivi de 1'évolution du remodelage bronchique quand il existe.

Au stade d'études physiopathologiques et d'investigations thérapeutiques, il n'est pas

utilisé¢ et recommandé dans la pratique clinique quotidienne. Le scanner thoracique dans

l'asthme peut se révéler intéressant :

Dans le cadre de recherche de bronchectasies (suspicion d'une aspergillose
broncho-pulmonaire allergique ou asthme hyper secrétant).

En cas de suspicion clinique de pneumothorax ou pneumo médiastin non décelé par
une radiographie thoracique. Toutefois, aucune étude ne montre l'intérét dans le

suivi de la réalisation d'un TDM Thoracique.
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d. Test d'exercice :

L'exercice physique peut étre utilis€ comme agent de provocation. Pour cet exercice,
le patient doit développer un effort physique l'amenant rapidement a 80% de sa fréquence
cardiaque maximum pendant 4 a 6 minutes. Ce type de test peut étre réalisé sur une

bicyclette ou un tapis roulant.

Une chute du VEMS peut étre constatée 5 a 10 minutes apres 'arrét de 'effort ; elle est
significative si elle dépasse 15%. Ce test est indiqué lorsque l'on suspecte un asthme

d'effort.

e. Autres examens :

1. Les tests allergologiques :

Permettent d'objectiver le statut allergique ou non allergique du sujet. Ils représentent
un ¢lément fondamental de la prise en charge diagnostique tant chez l'enfant que chez
I'adulte jeune. Toutefois, des tests positifs ne donnent pas un diagnostic de certitude,

comme ils ne témoignent que d'une sensibilisation antérieure.

Il est important de rapprocher les résultats de ces tests avec le mode de survenue des

symptdmes d'asthme.

2. Un examen ORL :

Devrait étre réalisé de facon systématique. En effet une inflammation des muqueuses
du nez, aussi appelée rhinite, est fréquemment associée a la maladie d'asthme. Dans ce
contexte, la mise en évidence d'une inflammation des muqueuses nasales est un argument

indirect en faveur du diagnostic d'asthme.

I1 est actuellement admis qu'une pathologie nasale peut entretenir ou aggraver I'asthme.

Il faut donc la rechercher systématiquement.

3. Des marqueurs de ’'inflammation :

Pourraient étre tres utiles pour le diagnostic mais n'ont pas encore ¢été¢ découverts. Le
dosage des éosinophiles sanguins périphériques ou de leurs médiateurs spécifiques
(Eosinophilic Cationic Protein) n'est pas suffisamment performant pour corroborer/réfuter

le diagnostic. Des résultats plus prometteurs ont été obtenus avec le NO exhalé.
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B. Diagnostic différentiel :

Le diagnostic différentiel de 1'asthme se pose devant des malades dont I'anamnese est

atypique.

Le médecin généraliste doit référer ces cas au spécialiste, au moindre doute.

Le diagnostic différentiel de 'asthme peut se poser devant les cas suivants :

= BPCO a composante spastique.

= Cardiopathies gauches.

= Pathologies tumorales (les cancers bronchiques et tumeurs pulmonaires

bénignes).

= Obstruction mécanique ou compression bronchique.

»  Mucoviscidose ou dyskinésie ciliaire.

=  Une trachéobronchomalacie.

* Dysfonction des cordes vocales.

* Dyspnée psychogene.

Tableau N° 08 : Différences entre BPCO et asthme.

Age de début
Mode de début
Tabagisme
Atopie
Episodes paroxystiques
Tests cutanés
Obstruction bronchique

Hyperréactivité

bronchique

BPCO
Apres 40 ans
Insidieux
Constant
Personnelle/Familiale : absente

Rares

Négatifs

Peu ou pas réversible

Absente ou peu marquée

Asthme
Jeune age
Brutal

Rare

Personnelle/Familiale : présente

Présents voire dominants

Positifs

Réversible

Présente

Source : Guide pratique de la société Algérienne de pneumophtisiologie.
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C. Diagnostic étiologique :

L’asthme est une maladie multifactorielle, il est important de rechercher la cause par

I’interrogatoire.
Il existe des causes endogénes et des causes exogenes.

1. Causes endogenes :

» Endocriniennes et hormonales : Puberté, période prémenstruelle, grossesse et
ménopause.

» Obésité.

» Causes psychoaffectives.

2. Causes exogenes :

= Immuno-allergiques : pneumallergenes, trophallergenes et les venins

d’hyménopteres.
A mettre en évidence par les tests cutanés allergologiques :(Voir Annexe N° 05).

- Peuvent étre demandés par le spécialiste et apres son avis pour des cas
d'asthme atopique.
= Infectieuses : infections respiratoires surtout virales (Myxovirus, Paramyxovirus,
Adénovirus, Virus respiratoire syncitial), ou bactérienne (pneumocoque,
Hémophilus Influenzae, mycoplasme).
= Environnementales :
- Pollution atmosphérique : N02, S02, PM10...
- Pollution domestique : chauffage, biomasse.
- Pollution professionnelle : isocyanates, poussieres de bois et de farine,
latex....

= Tabagisme actif et passif :

L’exposition au tabagisme passif n’est que faiblement et de facon incertaine lié a la
survenue d’une hyperréactivité bronchique traduisant la survenue d’une maladie

asthmatique chez ’adulte.

Chez les sujets adultes asthmatiques I’exposition au tabagisme passif s’accompagne
d’un exces de symptomes, d’utilisation de traitement et d’hospitalisation par rapport a ceux

qui ne sont pas exposés.




Chapitre I Rappel bibliographique

L’arrét de I’exposition s’accompagne d’une amélioration de ces troubles chez
I’asthmatique. Chez I’enfant asthmatique le tabagisme passif augmente ’intensité et la

fréquence des crises. Il existe une relation dose-effet.
La meilleure estimation fait apparaitre un exces de crise d’asthme de :

= 14% quand le pere fume.
= 28% quand la mére fume.

= 52% quand les deux parents fument.
Cet exces de crises est corrélé a la variabilité du débit expiratoire de pointe (DEP).

En Algérie 20 % des asthmatiques sont fumeurs ; ce qui représente un facteur

aggravant de la maladie, et donc un facteur de non contrdle.

¢ Meédicamenteuses : aspirine, AINS, béta-bloquants, inhibiteurs de 1’enzyme de
conversion et sulfites.
¢ Digestives : reflux gastroesophagien (RGO).

VII. Classification de la sévérité de I’asthme :

Pour tout nouveau malade, a la fin de la I'anamnése, 1'examen clinique et la mesure du

DEP, le médecin devra classer la maladie selon le degré de sévérité (tableau N° 09).

Cette classification peut étre appliquée pour les malades naifs (jamais traité par les
corticostéroides inhalés), elle est supplantée chez les autres patients (déja traités) par le

niveau du controle de la maladie.

L'évaluation de la sévérité de la maladie doit étre basée sur :
1. L’Interrogatoire :
Précisera :

= La fréquence des crises et leur période de survenue (diurne et nocturne).

= Les symptomes nocturnes réguliers.

= Le retentissement de la maladie sur la vie quotidienne (activité et qualité de vie).

= La fréquence de l'utilisation des bronchodilatateurs (et ou autres médicaments)

surtout en automédication.
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2. L’Examen clinique :
A la recherche :

= Des signes de distension (thorax globuleux, bloqué en inspiration forcée).
= Des signes extra pulmonaires : cyanose.

3. Le Débit Expiratoire de pointe (DEP) :

C'est une mesure importante pour le diagnostic et le suivi de 1’asthme. En plus de la
mesure classique, on recherchera une variation circadienne qui représente un signe de

gravité. Elle correspond a :

=  Une augmentation de plus de 15% du DEP, 15 a 20 minutes apres la prise d'un
bronchodilatateur de courte durée d’action.

= Variation de plus de 20% 12 heures apres la prise matinale d'un bronchodilatateur
de longue durée d’action.

= Diminution de plus de 15% du DEP apres un exercice ou une course lente de 6

minutes.
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sévérité selon le guide de la société algérienne de pneumophtisiologie (SAPP).

Tableau N° 09 : Classification de la sévérité de la maladie asthmatique.

Degré de
sévérité
Stade 1

Intermittent

Stade2
Persistant

léger

Stade 3
Persistant

modéré

Stade 4
Persistant

sévére

Symptomes

<1 fois par semaine
asymptomatique et
DEP normal entre

les Crises

>1 fois par semaine
mais <1 fois par
jour les crises
peuvent altérer les

activités normales

Quotidiens Les
crises perturbent
les activités

normales

Permanents
Activité physique

limitée

Symptomes

nocturnes

< 2 fois par

mois

> 2 fois par

mois

> 1 fois par

semaine

Fréquents

VEMS variabilité du
DEP
> 80% < 20%
> 80% 202 30%
60%-80% > 30%
<60% Variabilité >
30%

Source : GINA 2008.
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VIII. Les moyens thérapeutiques :

1. Traitement pharmacologique :

A. Médicaments :

A quoi servent les médicaments?

BRONCHODILATATEURS
A courte action: DEPANNEUR

Figure N° 15 : Les médicaments de 1’asthme. (F/Z. Aliane Hanane, 2013/2014).

Le traitement de I’asthme repose sur I’utilisation de bronchodilatateurs et d’anti-

inflammatoires.

1. Bronchodilatateurs :

IIs correspondent aux B2 agonistes, aux anti-cholinergiques et aux bases xanthiques.
a. Les B2 sympathomimétiques (B2 agonistes) :

IIs se présentent sous deux formes : courte durée d’action (CA) et longue durée d’action

(LA).
= B2 agonistes de courte durée d’action (BACA) :

Utilisés pour le traitement des symptdmes et de la crise d’asthme.
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Tableau N° 10 : B2 agonistes de courte durée d’action.

DCI Présentation

Salbutamol Inhalateur-doseur (spray)

100 pg.

Solution a nébuliser :
1,25-2,5- Smg/récipient
uni dose ou solution 0,5%.

Ampoule injectable 0,5

mg.

Terbutaline Inhalateur-doseur 200

ug/bouffée.

-Inhalateur de poudre

0,5mg/dose.

-Solution a nébuliser
Smg/flacon uni dose.

-Ampoule injectable a

0,5mg.

Pirbuterol
200ug/bouftée.

-Inhalateur doseur a

Doses Usuelles

-1 a 2 bouffées a renouveler si

besoin apres quelques minutes.

-crise : 4 a 8 bouffées toutes
les 2 a 4 heures ou toutes les
20 minutes.

-Asthme d’effort : 2 bouffées
avant [’effort.

-5 a 10 mg a renouveler si
besoin en 20 a 30 mn.

-0,5 mg en sous cutané a
renouveler si nécessaire toutes
les 6 heures.

-1 a 2 bouffées a renouveler
apres 20 minutes.

-1dose a renouveler si besoin
apres 20 minutes

-1a 2 doses a renouveler si
besoin en 20 4 30 mn.

-0,5mg en sous cutané a
renouveler si nécessaire toutes
les 6 heures.

-1 a 2 bouffées a renouveler si
besoin apres 20 minutes.

Médicaments
disponibles en
Algérie

Ventoline.

Asthalin.

Bricanyl spray.

Bricanyl
solution.

Bricanyl
injectable.

Source : F/Z. Aliane Hanane, 2013/2014.

= B2 agonistes de longue durée d’action (BALA) :

IIs se caractérisent par une broncho dilatation prolongée autorisant un traitement mono

ou biquotidien, ils sont indiqués comme traitement de fond et dans la prévention des

symptomes nocturnes.
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Tableau N° 11 : B2 agonistes de longue durée d’action.

DCI

Salmétérol

Formotérol

Terbutaline

Bambutérol

Présentation Doses Usuelles Médicaments
disponibles

en Algérie

-Inhalateur-doseur -2 bouffées matin et soir.

2 ffée.
Sug/bouffée - 1 bouffée matin et soir.

-Inhalateur poudre

seéche 50pg/bouffée.

- Inhalateur poudre -1gélule matin et soir. Foradil.

séche 12pg/bouffée.

-Comprimé a -1 comprimé matin et Bricanyl LP.

libération prolongée  soir.

(LP) 5mg.
-Comprimé 10- -Mono prise lcomprimé  Oxéol
20mg. le soir au coucher.

Source : F/Z. Aliane Hanane, 2013/2014.

b. Les bases xanthiques :

La théophylline entraine une broncho dilatation moins rapide et moins puissante que

les B2 agonistes.

Elle possede un index thérapeutique étroit, une fréquence élevée des effets secondaires

ainsi que de nombreuses interférences médicamenteuses, ce qui limite son utilisation.
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Tableau N° 12 : Les bases xanthiques.

DCI Présentation

-Injectable 240 mg.

Théophylline

-Comprimés a libération
prolongée (50-100- 150-
200- 300 et 400mg).

2. Les anti-inflammatoires :

A. Les corticostéroides :

C’est la thérapeutique la plus active sur la composante inflammatoire de 1’asthme. Leur
utilisation au long cours est émaillée d’effets adverses notamment par voie systémique, de

ce fait, le développement de la vie inhalée est un progres considérable dans le traitement

de fond de 1’asthme.

= Corticoides inhalés :

= Corticoides systémiques : Peuvent étre administrés per os, par voie intraveineuse

Doses Usuelles Médicaments
disponibles

en Algérie

-Crise : Smg/kg Perfusion = Théophylline.
en 20mn puis

0,4mg/kg/heure en

perfusion (sans dépasser

la dose de 300mg).

-Au long cours 10mg/kg/j.

Source : F/Z. Aliane Hanane, 2013/2014.

ou en intramusculaire, cure courte : entre 5 et 15 jours.




Chapitre I Rappel bibliographique

Tableau N° 13 : Corticoides inhalés.

DCI Présentation Doses Usuelles Médicaments
disponibles
en Algérie

Beclométasone -Inhalateur-doseur 250pug/bouffée -Adaptée au Becotide
-Inhalateur- poudre Seche 100- degré d .
nhalateur- poudre Seche egré de Beclojet
200-250-400pg/bouffée. sévérité de
I’asthme
Budesonide  -Inhalateur-doseur 100- Pulmicort
200pg/bouffée -Inhalateur-
pg/bouftée -Inhalateur Budecort
poudre Sechel100-200ug/
inhalation. Méflonil
Fluticasone  -Inhalateur-doseur 50-125-250pg Flixotide

-Diskus 100-250-500pg.

Triamcinolone Aérosol-doseur 50pg/inhalation.

acetonide
Source : F/Z. Aliane Hanane, 2013/2014.
Tableau N° 14 : Corticoides systémiques.
DCI Présentation Doses Usuelles Médicaments
disponibles en
Algérie
Prednisone  Comprimé Smg. 0,5 a 1 mg/kg/j. Precortyl.
Prednisolone Comprimé 5 - 20 mg. Solupred.
Sanapred.
Prednisolone.
Methyl- Comprimé 4 -16 mg. Solu-medrol.
prednisolone Medrol.
Lemod.
Betametasone Comprimé 0,5 -2 mg. Celestene.

Source : F/Z. Aliane Hanane, 2013/2014.
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B. Les antileucotriénes:
Les inhibiteurs des récepteurs des leucotriénes ont une action anti-inflammatoire.
Tableau N° 15 : Les antileucotri¢nes.

DCI Présentation Doses Usuelles Médicaments
disponibles en
Algérie

-Comprimés 4-5-10 mg. Monoprisel0 mg/j  Singulair 4 -5 -10 mg.

(>14ans).

Montelukast -Poudre 4mg. Montelair 10 mg.

Monoprise 5 mg/j (
6 a 14ans).

Source : F/Z. Aliane Hanane, 2013/2014.

3. Formes combinées :

Elles existent sous deux formes, I’une associant un corticoide et un 2 mimétique de
longue durée d’action (BALA) en traitement de fond et 1’autre un atropinique et un 2
mimétique de courte durée d’action (BACA) dans le traitement de la crise. Elles apportent

un double.
Avantage :

= Une meilleure observance thérapeutique.

= Un effet synergique.
Tableau N° 16 : Formes combinées.
DCI Présentation Doses Usuelles Médicaments

disponibles
en Algérie

Flucticasone -Inhalateur- poudre seche 100- linhalation matin =~ Sérétide
Salmeterol 250-500ng/50 et soir.

-Aérosol-doseur 25-125-250pug.
Budesonide -Inhalateur- poudre seche 100/6- 1 inhalation Symbicort
Formoterol 200/6-400/12pg. matin et soir.
Beclometasone -Inhalateur doseur 100/6pg. 1 a 2 inhalations  Foster
Formoterol matin et soir.

Source : F/Z. Aliane Hanane, 2013/2014.
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4. Immunothérapie spécifique (ITS) : (Voir Annexe N° 06).

Les indications sont bien définies, celles admises par I’OMS concernent le pollen de

graminges et les acariens (Recommandations de I’immunothérapie spécifique).
(OMS 1998).
Il y a deux formes galéniques :

= Solution pour injection sous cutanée (conventionnelle).

= Forme orale : Solution (sublinguale) et comprimé.

Cette derniere présentation est actuellement recommandée car d’utilisation plus facile et

avec des risques rares.

5. Les nouvelles classes thérapeutiques :

% Anti-IgE (Omalizumab) : utilisés par voie injectable en sous-cutanée (une a deux
injections par mois), indiqués dans l’asthme sévere d’origine allergique non

controlé (résistant aux corticoides).

RS

» Anti cytokines : I’utilisation de récepteurs solubles jouant le role de leurres en
empéchant la liaison des cytokines a leur récepteur cellulaire spécifique, a pu étre

testée pour I’IL4 et a permis une diminution de I’utilisation des corticoides inhalés.
Ces deux molécules ne sont pas encore commercialisées en Algérie.

6. Meédicaments a proscrire :

=  Antitussifs.

= Mucolytiques.

= Sédatifs.

= Bétabloquants (per os, collyre...).

= Salicylés et AINS (si intolérance a I’aspirine ou aux AINS).

=  Corticoides d’action retard.
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B. Traitements de fond :

Un traitement de fond, a prendre tous les jours, doit étre instauré deés que le diagnostic
d’asthme est évoqué (sans attendre les résultats des examens complémentaires, notamment

des EFR) en débutant par un palier 2 ou 3 en fonction du niveau de controle de I’asthme.

Palier 1 Palier 2 Palier 3 Palier 4 Palier 5
BAR BAR B-AR BAR BAR
CSl faible dose
+
B.LA csl
Moy/forte dose
+
BoLA
Csli I
Moy/fforte dose
csi AL
Faible dose
ou 5
csli Anti-IgE
Faible dose théoph

+

AL ou théoph

Figure N° 16 : Paliers thérapeutiques du traitement de fond de I’asthme (CSI :
corticostéroide inhalé, B2AR : Bo-agoniste d’action rapide ; B2LLA : B2-agoniste de longue

durée d’action ; CS : corticostéroide systémique).
Source : College des Enseignants de Pneumologie.

Quel que soit le palier, il est conseillé de réserver la prise d’un B2-mimétique inhalé

d’action rapide au traitement a la demande des symptomes.

La consommation hebdomadaire ou quotidienne de PB>-mimétique d’action rapide

permet de mesurer 1’efficacité du traitement de fond.

La corticothérapie par voie générale dans le traitement de fond ne doit étre utilisée

qu’une fois épuisées les autres solutions. La dose minimale efficace sera alors recherchée.

L’anti IgE est réservée aux asthmes non contrdlés malgré un traitement de fond de

niveau élevé et bien conduit.
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2. Traitements non pharmacologiques :

2.1. La kinésithérapie :

Elle est indiquée chez 1’asthmatique hypersécrétant et en cas d’encombrement
bronchique avéré, en complément d’un traitement bronchodilatateur adéquat. Elle fait

appel aux techniques de désencombrement bronchique (toilette bronchique) :

= Le drainage postural.
= La toux réflexe, éduquée ou provoquée et expectoration dirigée.
= L’accélération du flux aérien expiratoire.
= L’expiration lente totale, a glotte ouverte en décubitus latéral (région encombrée
du coté de I’appui).
2.2. Lapsychothérapie :

La prise en charge psychologique est recommandée dans le but d’améliorer la relation

médecin-malade.

Elle peut étre menée par le médecin traitant qui doit étre a 1’écoute du patient, répondre
a ses préoccupations afin de I’amener a accepter, a autogérer sa maladie, a améliorer

I’observance au traitement, et a respecter ses rendez-vous de consultations.

IX. Prise en charge de ’asthme au long cours :
A. Stratégie thérapeutique :
1. Déterminer la sévérité de I’asthme (Voir tableau 17).
Choisir le traitement de fond (privilégier les formes inhalées).
Réévaluer le traitement tous les trois mois.

Evaluer le controle de 1’asthme (Voir tableau 18).

A

Adapter le traitement aux degrés de controle de la maladie (escalade et désescalade)
(Voir tableau 19).
6. Rechercher les doses minimales efficaces.

7. Rechercher le meilleur rapport cout/efficacité.
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1. Déterminer la sévérité de I’asthme :

Tableau N° 17 : Déterminer la sévérité de 1’asthme.

Asthme | Il
Intermittent Persistent léger

Symptémes <1fois/semaine | >1fois/semaine

<1fais/jour
Exacerbations bréves Retentissement
sur activité et
sommeil

Signes <2/mois >2/mois

nocturnes

B2 CA

VEMS-DEP (% >=80% >=80%

théorique)

Variabilité <20% 20-30%

DEP-VEMS

Source : GINA 2012.

2. Evaluer le contrble de 1’asthme :

2.1. Définition du Controle de I’asthme :

L’objectif du traitement est d’obtenir un contréle au minimum acceptable, au mieux
optimal de I’asthme. Le contréle de I’asthme est un concept nouveau fondé sur un score

associant des parametres cliniques et fonctionnels respiratoires.

Il permet d’évaluer la maladie a chaque consultation et adapter en conséquence le
traitement de fond. Il compléte la notion de sévérité, définie par le niveau de pression

thérapeutique nécessaire a I’obtention d’un controle durable de 1’asthme.
2.2. Niveaux de contrdle de I’ Asthme :
Le contrdle peut €tre classé en trois niveaux :

= Contrdlé.
= Partiellement controlé.

= Non contrdlé.
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Tableau N° 18 : Evaluer le contrdle de 1’asthme.

Critéres A. contrélée | A. partiellement A. Non
controlé controlé
Diurnes 0 >2 fois/semaine
Limitations des 0 i
activités
Réveils 0 + 3 criteres ou
Nocturnes plus/semaine
Besoin en 0 >2 fois/semaine
traitement de
secours
VEMS ou DEP Normal <80%
Exacerbations 0 >1/an >1/semaine

Source : GINA 2012.

3. Adapter le traitement aux degrés de contrdle de la maladie (escalade et
désescalade) :

= Chez les malades n’ayant pas de traitement de fond (naifs), il est recommandé de
débuter par une corticothérapie inhalée (CSI) a dose moyenne. En cas de
symptomes fréquents et de baisse importante du DEP, 1’association d’un traitement
additionnel (B2 agonistes de longue durée d’action (BALA) ou antileucotriénes ou
théophylline) est indiquée.

= Chez les malades sous CSI a dose faible ou moyenne, il est recommandé d’ajouter
un traitement additionnel. Alternativement, la posologie du CSI pourra étre
augmentée. En cas de symptdmes fréquents et de baisse importante du DEP, il est
indiqué d’augmenter la dose de CSI et d’ajouter un traitement additionnel.

= Chez les malades sous CSI a forte dose, il est recommandé d’ajouter un traitement

additionnel.
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Tableau N° 19 : Adapter le traitement aux degrés de contrdle de la maladie (escalade et

désescalade).
[ Niveou de comdle | | [ Condue du ratement |
Contrdlé Maintien et recherche du palier le plus bos
S Corsdbrr m ol i s
Augmenter de palier
Non contrdlé g~ e g
Exacerbation ' Traiter comme une exacerbation

.. P o vbomen u‘

[ mecl | [ o2 | [ rohed [ red | [ eS|

Education de I'asthme
Contrle de |'environnement

------

Source : GINA 2009.
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X. Prise en charge de la crise d’asthme :

La crise d’asthme se définit comme un épisode aigu de dyspnée liée a une obstruction

des voies aériennes.

1. Diagnostic :

= Diagnostic positif repose sur :

- La présence des signes cliniques suivants : dyspnée, sibilants et signes de
détresse respiratoire.

- La mesure du débit expiratoire de pointe (DEP).

= Diagnostic différentiel : Il est indispensable d’éliminer devant une dyspnée aigué

avec sibilants :

- Une exacerbation de BPCO.
- Un cedéme aigu du poumon.

2. Prise en charge de la crise d’asthme :
Nécessité d’une :

= Evaluation de la sévérité de la crise par un bilan initial.

= Moyens thérapeutiques.

= Adaptation du traitement au degré de sévérité de la crise.
» Evaluation de la réponse au traitement.

2.1. Evaluation du degré de sévérité de la crise d’asthme :

L’évaluation de la sévérité d’une crise d’asthme est basée sur des criteres cliniques, la
mesure du débit expiratoire de pointe et éventuellement de la gazométrie. Il convient de

considérer quatre paliers de gravité de la crise d’asthme :

2.1.1. Crise légére :

Sur le plan clinique :

= Dyspnée, mais le malade peut marcher et s’allonger.

= Malade parle facilement mais peut &tre agité.

=  Fréquence respiratoire n’excede pas 25 mouvements/ minute.
= Absence de cyanose.

=  Pouls radial est inférieur a 100 battements/minute.
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= Rales sibilants modérés en fin d’expiration.
Sur le plan fonctionnel :

La mesure du débit expiratoire de pointe (DEP) retrouve une valeur supérieure a 80

% de la valeur théorique fournie :

= Soit par des tables normatives et calculée en fonction du sexe, de I’age et de la
taille.

= Soit par rapport a la meilleure valeur enregistrée par le patient apres trois mesures
observées a 1’état stable.

2.1.2. Crise modérée :

Sur le plan clinique :

= Malade dyspnéique en parlant, il est assis, ne peut pas s’allonger et parle par phrases
entrecoupées.

= Fréquence respiratoire est augmentée, elle varie entre 25 et 30 mouvements/minute
avec contraction des muscles accessoires et tirage sus sternal.

= Pouls radial varie entre 100 et 120 battements/minute.

= Rales sibilants sont intenses, diffus aux deux champs pulmonaires.

Sur le plan fonctionnel :

= La mesure du DEP donne des valeurs comprises entre 60 et 80% de la valeur

théorique.
Gazométrie :

= Pa02 > 60mmHg.
= PaCO2 <45mmHg.
= Sa02 comprise entre 91 et 95%.
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2.1.3. Crise sévere :

Sur le plan clinique :

= Malade dyspnéique, assis, penché en avant, parle en mono syllabes, souvent agité.

= (Cyanose peut étre retrouvée.

= Pouls radial est supérieur a 120 battements/minute.

= Rales sibilants tres intenses sont audibles aux deux champs pulmonaires.

Sur le plan fonctionnel :
=  DEP inférieur a 60% de la valeur théorique.
Gazométrie :

= Pa0O2 < 60mmHg.
= PaCO2>45mmHg.
= Sa02 <90%.

2.1.4. Crise d’asthme trés séveére :

Arrét respiratoire imminent ou asthme aigu grave.
Sur le plan clinique :

= Malade assis, penché en avant, somnolent, confus.

= Fréquence respiratoire diminuée.

= Mouvement thoraco-abdominal paradoxal avec tirage inter costal.
= Cyanose franche.

=  Pouls radial lent (bradycardie).

= Silence auscultatoire.

Sur le plan fonctionnel :

= Le DEP est impossible a mesurer il est nécessaire de pratiquer un examen

gazométrique par I’oxymétrie ou mieux la gazométrie.
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PARAMETRES LEGERE

Difficultés

respiratoires

Expression orale

vigilance

Fréquence

respiratoire

Contraction
muscles

accessoires et

tirage sus sternal

Sibilants

pulsation/minute

DEP

Pa02
PaCO2

Sa02

et/ou

En marchant

peut
s’allonger
Conversation

peut-Etre agitée

Augmentée

(inférieur a
25Mvt/mn)

non

Modérés en fin
d’expiration
<100

Sup. 4 80%

Normal <
45mmHg

>95%

MODEREE

En parlant

préfere
étre assis

Phrases

généralement
agité

Augmentée
(entre 25 et
30Mvt/mn)

Oui

habituellement

bruyants

100 a 120

60 a 80%

> 60mmHg <
45mmHg

91a95%

Rappel bibliographique

Tableau N° 20 : Degré de sévérité de la crise d’asthme.

SEVERE

Au repos est

penché en

avant

Mots

généralement
agité

Souvent

supérieure
30Mvt/min
Oui

habituellement

bruyants

> 120

<60%

<60 mm Hg >
45mm Hg

<90%

TRES
SEVERE

Somnolent

ou
confus

Diminué

Mouvements
thoraco

abdominaux
paradoxaux
absence de
sibilants
bradycardie
Impossible a
mesurer

<60 mm Hg

>45mm Hg

<90%

Source : Guide pratique de la Société Algérienne de Pneumo Phtisiologie.
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2.2. Les moyens thérapeutiques :

2.2.1. Bronchodilatateurs :

Administrés par voie inhalée (aérosol ou en nébulisation).

a. Beta2 mimétiques de courte durée d’action (BACA) : en aérosol doseur avec
chambre d’inhalation (8 a 12 bouffées), ou en nébulisation (2 ml) ou par voie
parentérale : (S/C, IV.).

b. Anticholinergique de courte durée d’action (ACC) : Bromure d’ipratropium en
solution pour nébulisation 0,25 a 0,50 mg.

c¢. Théophylline : en perfusion 240 mg en 30 minutes puis 0,6 a 0,9 mg /kg /heure
dans les crises d’asthmes séveres (si BACA ou ACCA non disponibles).

d. Adrénaline : en IV ou IM en cas de collapsus : 0,Img/Kg a 0,3-0,5mg/Kg toutes
les 20 minutes.

2.2.2. Corticoides :

= Par voie orale 30 a 60 mg /j.

= En IV : HHC 4 a 6 mg/Kg toutes les 6 heures ou Methyl-prednisolone 1mg/Kg

toutes les 6 heures.

NB : Le délai d’action des corticoides par voie orale ou injectable est identique.

2.2.3. Oxygene :

= 6 I/mn en continu dans les crises séveéres.

2.2.4. Autres traitements :

= Ventilation assistée : réservée aux structures de soins intensives.

= Antibiothérapie si infection bactérienne.

NB : Traitements non recommandés : Antitussifs, Mucolytiques, Antihistaminiques,

sédatifs.
2.3. Adaptation du traitement au degré de sévérité :

Le but du traitement est de restaurer 1’état clinique et fonctionnel en levant

I’obstruction et prévenir la rechute précoce.

L’adaptation du traitement de la crise d’asthme ne peut étre réalisée qu’aprés une
¢valuation initiale qui comporte un examen clinique, une mesure de DEP, une oxymétrie

ou si possible une gazométrie sanguine.
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2.4. Evaluation de la réponse au traitement :

Une évaluation apres traitement est indispensable pour toutes les crises d’asthme ; elle
est basée sur les critéres suivants : cliniques (FR et FC), DEP, gazométrie et/ou oxymétrie.

A partir de ces critéres, on peut distinguer 3 types de réponse :

A. Bonne réponse :

= Disparition des symptomes.

=  Normalisation ou retour a la meilleure valeur du DEP > 80%.
B. Réponse incompléte :

= Diminution des symptomes ou réapparition des symptomes.

= DEP entre 60 et 80%.

Dans ce cas le patient doit étre hospitalisé au pavillon d’urgence ou service de

pneumologie ou médecine interne.

C. Pas de réponse :
= Persistance ou aggravation des symptomes.

= DEP < 60%.
Dans ce cas le patient nécessite une hospitalisation au service de soins intensifs.
XI. Asthmes particuliers :

Leur prise en charge se fait toujours en collaboration avec le médecin spécialiste

(pneumologue, gastroentérologue, cardiologue, médecin du travail, gynécologue etc.).
Le médecin généraliste intervient pour surveiller et pour poursuivre le traitement.
A. Asthme du sujet agé :

II pose de multiples problémes diagnostiques avec la BPCO : perte du caractere de

réversibilité de I’obstruction bronchique avec I’age.
Il devient plus sévere et plus difficile a traiter. Il peut s’agir :

= D’asthme d’apparition tardive « asthme de novo ».

= D’asthme apparu a un age jeune « asthme vieilli ».

La coexistence de tares associées explique le retard du diagnostic.
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= La fréquence des antécédents respiratoires, le tabagisme et 1’exposition a divers
polluants au cours de la vie professionnelle expliquent les difficultés a distinguer
entre asthme et BPCO, qui peuvent coexister chez le sujet agé.

= La fréquence de la composante allergique va en diminuant chez les asthmatiques
agés, mais ne doit pas €tre ignorée.

= Mauvaise perception de la dyspnée, considérée comme normale avec I’age.

=  Fréquence particuliére des formes se manifestant par une toux chronique ou par une

toux d’effort ; cette toux est parfois productive.
Son traitement est identique a celui de I’asthme du sujet jeune, cependant il est noté :

= Ladifficulté de compréhension et de 1’application du schéma thérapeutique mis en
ceuvre.

= Le retour a une fonction ventilatoire normale est souvent illusoire a cet age.

= Tenir compte des effets secondaires du traitement, en particulier I’ostéoporose et la
cataracte (corticothérapie orale), d’ou I’intérét d’un programme éducatif.

= (C’est un asthme difficile a controler malgré un traitement optimal.

B. Asthme allergique :

En plus du traitement de fond en fonction du stade de sévérité de I’asthme,
I’immunothérapie est indiquée dans 1’asthme partiellement controlé aprés échec des

méthodes d’éviction s’il n’y a pas de contre-indication.
C. Asthme a ’aspirine :

Est un syndrome qui associe une polypose nasale, un asthme et une intolérance a
I’aspirine (syndrome de Fernand Widal). Cette forme est plus difficile a traiter, une
éviction totale et définitive de 1’aspirine et des anti-inflammatoires non-stéroidiens est

d’usage.

La polypectomie est indiquée chaque fois que la symptomatologie reste invalidante en
dépit d’un traitement médical prolongé (au moins six mois) et bien conduit. Les

antileucotriénes ont montré leur efficacité dans ce cas.
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D. Asthme professionnel :

Eviction de I’allergene si possible, changement de poste de travail en plus du traitement

de fond.

E. Asthme chez le cardiaque :

= Prudence avec I’utilisation de la théophylline, ne pas dépasser la dose de 10
mg/kg/j.

= Contre-indication des P2 agonistes per os ou injectable en cas de troubles du
rythme, d’antécédents d’infarctus du myocarde.

F. Syndrome de Churg et Strauss :

Asthme sévere ne répondant pas a la corticothérapie avec une hyperéosinophilie
sanguine. Il s’agit d’une vascularite pulmonaire et systémique (granulomes extra

vasculaires).

Le diagnostic est suspecté devant des myalgies, des signes généraux (fatigue,

amaigrissement) apparaissant chez un asthmatique.

G. Asthme chez la femme enceinte :

= Le traitement de fond doit étre poursuivi en fonction du stade de sévérité.

= Eviter si possible la corticothérapie orale au 3e trimestre en 1’absence d’indication
formelle (risque d’hypotrophie feetale).

= Surveillance renforcée au cours du travail (réanimation).

H. Asthme et reflux gastro-cesophagien (RGO) :

En plus du traitement de 1’asthme, traiter le RGO par le respect des regles hygiéno-

diététiques, les antiacides et les inhibiteurs de la pompe a protons.
I. Asthme d’effort :

L’exercice physique, surtout a 1’air froid, peut entrainer une crise d’asthme. Lors d’un
exercice d’intensité modérée et de courte durée, celle-ci se déclenche généralement apres

I’arrét de 1’effort pour s’apaiser spontanément en 30 minutes.

Parfois, elle peut survenir pendant un effort prolongé, obligeant le sportif a relacher son
rythme, voire a interrompre momentanément son activité. Dans ce dernier cas, la crise

s’apaise alors en quelques minutes.
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= Indication de B2 agonistes (BACA ou BALA) avant I’effort (15 a 30 mn).
= Indication des antileucotrienes.
= Pas de contre-indication a la pratique du sport.
J. Asthme cataménial :
=  Asthme prémenstruel.
= Les hormones pourraient étre impliquées dans 1’évolution de I’asthme. Certaines

phases du cycle menstruel pourraient favoriser la survenue d’exacerbations.
XII. Education sanitaire et coordination des actions :

1. Education sanitaire :

La prise en charge de 1’asthmatique est incompléte sans 1’éducation sanitaire du malade
et de son entourage. Elle fait partie d’un plan thérapeutique efficient et vise a obtenir un

changement de comportement.

Cette éducation contribue a mieux gérer la maladie, a en faire accepter les contraintes
par le malade, a impliquer ce dernier dans la prise en charge de son affection et a susciter

chez lui le besoin d’appartenir a un groupe par le biais d’une association de malades.
Elle implique :

= Une écoute patiente et attentive.

=  Une information individuelle dans un langage clair, compréhensible par le malade
et son entourage.

= Un apprentissage de I’utilisation des meilleures techniques de traitement.

= Une identification des personnes ressources capables d’assurer le suivi de
I’asthmatique et sa prise en charge correcte.

2. Coordination des actions :

La prise en charge des asthmatiques doit étre organisée par le médecin généraliste au

niveau de la structure de soins dont il a la charge et la responsabilité.

Pour une efficience des soins hiérarchisés, un effort soutenu est requis par I’ensemble

des acteurs. Cet effort sera canalisé dans une organisation des activités.
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La coordination des actions est un élément indispensable pour le bon fonctionnement

des activités d’identification et de suivi des malades.
Objectifs :

= Poser le diagnostic.
= Faire une prescription adaptée et I’évaluer.
= Orienter le patient en cas de besoin.

= S’assurer de la disponibilité des ressources et des moyens nécessaires.
Ressources humaines :

Le personnel médical et paramédical compétents doit participer activement a

I’identification, au suivi, a I’éducation et 1’évaluation des asthmatiques.

Les paramédicaux participent activement au suivi et a I’éducation sanitaire.
XIII. Stratégie de ’OMS pour prévention et controle de I’asthme :

L’OMS reconnait que I’asthme est une maladie de grande importance en santé publique.

L’organisation joue un réle dans la coordination de l’action menée au niveau
international contre la maladie. Sa stratégie consiste a soutenir les états membres qui
cherchent a réduire la charge de la maladie, les incapacités et la mortalité prématurée

qu’elle entraine.

1. Objectif du programme :

= Surveillance pour déterminer I’ampleur du probleme, analyser ces déterminants et
suivre les tendances, en mettant 1’accent sur les populations pauvres et défavorisées.

= Prévention primaire pour réduire 1’exposition aux facteurs de risque courants,
notamment la fumée du tabac, les infections fréquentes des voies respiratoires
inferieures chez I’enfant et la pollution d’air (a ’intérieur, I’extérieur et sur le lieu
de travail).

=  Améliorer I’accés a des interventions d’un bon rapport colt/efficacité, et
notamment aux médicaments, ainsi que les critéres d’exigence a 1’accessibilité des

soins aux différents niveaux du systeme de santé.
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I. Présentation de I’étude :

A. Intérét d'une étude de prévalence sur I'asthme :

Selon le Centre de Recherche d'Etude et de Documentation en Economie de la Santé en
France (CREDES), l'asthme entraine une charge importante des soins ambulatoires et
hospitaliers ainsi qu'une perte de productivité. Comme pour beaucoup de patients atteints de
maladie chronique, l'essentiel des dépenses engendrées par une personne asthmatique est
consacré aux traitements médicamenteux, souvent prescrits a long terme et aux consultations

répétées. Cependant ce sont les hospitalisations qui, lorsqu'elles sont nécessaires, représentent

la part la plus importante du coit. (CREDES, 1997).

Selon le guide pratique de la prise en charge de I’asthme de la Société Algérienne de
Pneumo-Phtisiologie, a propos des dernicres statistiques de I'Organisation Mondiale de la Santé
(OMS), « I’asthme est maintenant devenu un grave probléme de santé publique qui touche plus
de 300 millions de personnes. Malgré les avancées tres importantes dans la connaissance de la
physiopathologie de I'asthme et la disponibilité de traitements efficaces, la morbidité de cette
maladie reste trés importante méme dans les pays les plus développés essentiellement la New

Z¢lande. La mortalité par asthme est estimée a 250 000 patients/an.

En Algérie, cette maladie est présente avec beaucoup d'ampleur puisque la prévalence est

actuellement de 3.1% dans la population adulte et au moins autant chez les enfants.

Environ 1 200 000 asthmatiques dans notre pays, une moyenne de 1 malade sur 3 qui
souffre de la maladie ». Il a ajouté que « l'asthme est une maladie chronique, on ne guérit pas
de l'asthme mais on le soigne, en plus le malade doit s'accepter pour s'adapter a cette maladie

et vivre une bonne hygiéne de vie ». (Etude AIRMAG, 2008).
B. Objectifs de I’étude :

L’objectif principal de cette étude est d’estimer la prévalence de 1’asthme adulte chez les
malades consultants, au niveau de service pneumo-phtisiologie de ’EPH Ouled Mohamed

Fréres Khatib Chlef.

= Combien d’asthmatiques se présentant dans de la consultation de pneumo-phtisiologie

au niveau de I’EPH ?
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* Dans un second temps :

- Identifier les facteurs associés a l'asthme de l'adulte chez les malades

consultants.

- Décrire les caractéristiques des adultes asthmatiques consultant au niveau de

service pneumo-phtisiologie.
C. Matériel et méthode :
1. L’étude et la population :

I1 s’agit d’une étude descriptive transversale sur des données prospectives collectées par
questionnaire réalisée au niveau du service de pneumo-phtisiologie a I’EPH Ouled Mohamed
Fréres Khatib de Chlef. Elle a ét¢ menée du 18 mars au 16 Mai 2018 et qui a concerné des

malades asthmatiques adultes consultants au cours de cette période.

Cette étude comporte 64 questionnaires remplis par I’enquéteur auprés les malades
consultants et on a inclus les malades asthmatiques a 1’age adulte et s’exclus tous les malades

asthmatiques moins de 15 ans et les malades non asthmatiques.
2. Mise en place de I’étude :

a. Période et durée de I’étude :

L’étude s’est déroulée du dix-huit mars au seize mai 2018, pendant la période début de

printemps.

b. Rédaction du questionnaire :

Enquéte par questionnaire, aupres des malades consultants. (Voir Annexe N° 07)

Ce questionnaire contient 21 des questions sur 1’identification de la personne interrogée,
des informations sur sa maladie son milieux d'habitation, et les facteurs qui favorise sa maladie
tel que les moyenne de chauffage, présences d'animaux... etc. Il comporte aussi des questions

relatives aux antécédents personnels, familiaux et habitudes de vie.
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Avant le remplissage de chaque questionnaire, le malade était informé oralement du sujet

de I’étude et de la confidentialité des données. Donc le consentement a été obtenu oralement.
Pour I’analyse statistique des données, nous avons utilisé le pourcentage :

% = (n/N) x100.

Avec n= effectif partiel.

N= effectif total.
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I. Résultats :

1. La prévalence de I’asthme dans notre étude :

Durant la période de notre étude, on a confronté 288 cas des patients consultants au niveau
de service pneumo-phtisiologie de ’EPH Ouled Mohammed (Freres Khatib) Chlef. 64 cas
asthmatiques qui représentent les 22.22% et 224 cas non asthmatiques qui représentent les
77.8%.

Asthmatique
22%

Non
Asthmatiqu
78%

Figure N° 17 : La répartition de I’asthme dans notre étude.
2. Laprévalence de I’asthme selon le sexe :

D’apres les résultats obtenus et sur un total de 288, on a trouvé que 64 cas asthmatiques
dont les patients sont répartis en sexes différents (25 hommes avec une prévalence de 17%) et
(39 femmes avec une prévalence de 28%) tandis que les 224 cas non asthmatiques, les malades

sont répartis en 98 femmes et 126 hommes.

B Sexe Femme M Sexe Homme

150

100

il

Asthmatique Non asthmatique

Figure N° 18 : La répartition de la population en fonction d’asthme et le sexe.
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3. Lesexe:

Notre série étudiée était composée de 39 femmes (61%) et 25 hommes (39%) avec un sex-

ratio de 1,56 soit une 1égere prédominance féminine.

Le secteur suivant montre la répartition des asthmatiques selon le sexe.

B Femme M Homme

Figure N° 19 : La répartition de la population selon le sexe.
4. L age:

L’age moyen pour les patients est estimé a 51 ans avec des extrémes de 18 ans et 87 ans,

I’age est défini sous forme de classes d’intervalle de quinze, les résultats sont présentés dans

I’histogramme suivant :
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Figure N° 20 : La répartition de la population selon les groupes d’age.
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5. Indice de Masse Corporelle :

D’apres 1’indice de masse corporelle IMC, les résultats sont répartis en six secteurs qui
définissent la situation morphologique des patients par rapport au poids et de la taille, cette

distribution est montrée dans la figure suivante.

B Normale

B Dénutrition

B Surpoids

B Obésité modérée
B Obésité sévere

@ Maigreur

Figure N° 21 : La répartition des malades selon I’Indice de Masse Corporelle.
6. La situation familiale :

D’apres nos résultats 46 des cas asthmatiques sont des personnes mariés (72%) et 11 cas

célibataire avec 17.2%.
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Célibataire Marié(e) Divorcé(e) Veuf (Ve)

Figure N° 22 : La répartition de la population selon la situation familiale.
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7. Laprofession :

On note que 48,4% des asthmatiques sont des femmes au foyer, suivi par les ouvriers et les

salariés (15,6%), pour chacun, 9,4% des retraités, 7,8% non salarié et 3,1% sont des étudiants.
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Figure N° 23 : La répartition de la population selon la profession.

8. Le niveau d’instruction :
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Figure N° 24 : La répartition de la population selon le niveau d’instruction.
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9. Le lieu de résidence :

47% de la population d'étude vit dans la commune de Chlef, le reste représente 53% partagé

sur 14 environs de la wilaya.
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Figure N° 25 : La répartition de la population selon le lieu de résidence.
10. Le type de logement :

Le mode d'habitation le plus fréquemment rencontré est représenté par les maisons dures
soit 76,6%, le reste est représenté 12,5% par des maisons préfabriqués, 6,3% des batiments et

4,7% des cas vivent dans des maisons fragiles.
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Figure N° 26 : La répartition de la population selon le type de logement.
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11. Le milieu d’habitation :

69% des cas asthmatiques sont une population urbaine alors que les 31% vivent dans un

milieu rural.

M Urbain ®Rurale

Figure N° 27 : La répartition de la population selon le milieu d’habitation.
12. La zone industrielle :

D’apres les résultats obtenus, le lieu d'habitation de 88% des cas est loin d’une zone

industrielle.

m OUI
ENON

Figure N° 28 : La répartition selon présence de la zone industrielle aupres de la population.
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13. Les moyens de chauffage :

51,6% de notre population étudiée utilisent le radiateur au gaz alors que 25% des cas

n’utilisent aucun moyen de chauffage.
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Figure N° 29 : La répartition de la population selon les moyens de chauffage.

14. Les plantes :

Nos résultats indiquent que 42 asthmatiques (66%) confirment la présence des plantes dans

leurs maisons alors que les 22 cas (34%) I’infirment.

oul
66%

Figure N° 30 : La répartition de la population selon la présence des plantes.
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15. L’age de début de 1’asthme :

A partir de nos résultats 47 asthmatiques (soit 73,4%) ont eu I’asthme avant l'age de 50
ans et 17 asthmatique (soit 26,6%) 1'ont eu apres 1’age de 50 ans. L'apparition de la maladie

atteint sa fréquence minimale aprés 1’age de 50 ans.

® Moins de 50 ans & Plus que 50 ans

Figure N° 31 : La répartition de la population selon I’age de début de I’asthme.
16. Le temps écoulé depuis le diagnostic de l'asthme :

26 cas (40,6%) ont atteint la maladie dans une période de moins de 12 ans alors que 23 cas
(35,9%) I’ont atteint pour une période de plus de 12 ans, 11 nouveaux cas et 2 cas ’ont eu

depuis I’enfance.

Les résultats sont présentés dans I’histogramme suivant :
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Figure N° 32 : La répartition selon le temps €coulé depuis le diagnostic de I’asthme.
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17. Les crises d’asthme :

Selon les résultats obtenus, on a trouvé que 86% des cas ont présenté des crises d’asthme

au cours de leurs vies quotidiennes.

20Ul ®mNON

Figure N° 33 : La répartition de la population selon la présence des crises d’asthme.
18. La fréquence des crises d’asthme :

Les crises d’asthme étaient décrites par souvent, quelques fois, presque toujours, rarement,

apres l'effort et représentés respectivement dans 23, 15, 8, 7 et 2 cas.
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Presque  Souvent Quelques Rarement Aprés absence de
tous jours fois l'effort crise

Figure N° 34 : La répartition de la population selon la fréquence des crises d’asthme.
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19. L’hospitalisation :

55% des cas de notre population ont eu une hospitalisation tandis que 45% n'ont jamais été

hospitalisés.

mOUI
ENON

Figure N° 35 : La répartition de la population selon 1’hospitalisation.
20. Le motif d’hospitalisation :

40% de nos cas (n=21) étaient hospitalisés a cause d’une crise d’asthme alors que 60% des

cas (n=14) étaient hospitalisés pour un autre motif.
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Figure N° 36 : La répartition de la population selon le motif d’hospitalisation.
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21. La prise d’un traitement d’asthme :

Dans notre population 78% des cas (n=50) prend un traitement d’asthme alors que 22% des

cas (n=14) ne prend aucun médicament d’asthme.

mOUI mNON

Figure N° 37 : La répartition de la population selon la prise des médicaments d’asthme.
22. Les types des médicaments :

Le type de médicament le plus fréquent est la forme combinée retrouvé dans 78% des cas

ensuite les bronchodilatateurs par 8%.
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Figure N° 38 : La représentation de la population selon les types des médicaments.
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23. L’observance de traitements :

Selon notre étude 88% des cas prennent régulierement leurs traitements d’asthme alors que

12% des cas ont une inobservance envers leurs traitements.

= OUI = NON

Figure N° 39 : La répartition de la population selon I’observance de traitements.
24. Les astuces de grand-mere :

73% des cas (n=47) ne prennent pas les astuces de grand-mere.

EOUI =NON

Figure N° 40 : La répartition de la population selon la prise des astuces de grand-mere.
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25. Les antécédents personnels :

48% des cas de notre série ont des antécédents personnels.

MOUI
HNON

Figure N° 41 : La répartition de la population selon les antécédents personnels.
26. Les types des antécédents personnels :

L’HTA et le diabete sont majoritaires soit un pourcentage respectif de 14,5% et 11,6%.
Celle de l'allergie est de 10,1%, celle de la bronchite et la cardiopathie est de 4,3%
respectivement, celle de goitres est de 2,9% et celle de I’anémie, eczéma et le TBC est de 1,4%

pour chacun avec 47,8% de cas ne décrivant aucune pathologie soit 33 cas.
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Figure N° 42 : La répartition de la population selon les types des antécédents personnels.
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27. Les antécédents familiaux :

48% des cas de notre série ont des antécédents familiaux.

OouI
48%
NON
52%

Figure N° 43 : La répartition de la population selon les antécédents familiaux.
28. Les types des antécédents familiaux :

Dans les types des antécédents familiaux 1’asthme est le plus majoritaire, on le retrouve dans
32,8% des cas, tandis que ’allergie dans 12,5% des cas et le TBC pulmonaire plus que la

bronchite par 1,6% pour chacun.
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Figure N° 44 : La répartition de la population selon les types des antécédents familiaux.
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29. Le tabagisme :

Selon nos résultats 83% des cas (n=53) ne sont pas des fumeurs, 10 cas sont des ex fumeurs

et un seul cas fumeur.

HOUI
HNON

M Ex fumeur

Figure N° 45 : La répartition de la population selon le tabagisme.
30. Le tabagisme passif :

37,5% des cas enquétés sont exposés quotidiennement au tabagisme passif.

OUI mNON

Figure N° 46 : La répartition de la population selon le tabagisme passif.
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31. L’activité physique :

Dans I’ensemble des cas 92% ne sont pas actifs physiquement alors que 8% des cas pratique

une activité physique occasionnellement.

oul ;5

NON ;59

Figure N° 47 : La répartition de la population selon I’activité physique.
32. Le régime alimentaire :

On a trouvé que 83% de la population enquétée ne respecte pas un régime alimentaire ainsi

que 17% des cas suivent un régime adapté pour les maladies chroniques associées.

MOUI ENON

Figure N° 48 : La répartition de la population selon le régime alimentaire.
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33. La présence des animaux :

La présence d'animaux a domicile est de 17% alors qu'elle est absente chez 83% des cas.

(0]0) §
17%

NON
83%

Figure N° 49 : La répartition de la population selon la présence des animaux a domicile.
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I1. Discussion :

La prévalence des malades souffrant d'asthme dans cette étude est de 22,22% des
consultants en pneumologie. Cette fréquence est élevée par rapport a la prévalence de 5 a 10%
au niveau mondial (B. Michaud et al.,2010). Elle est également ¢levée comparée aux 6,4 %

d'asthmatiques retrouvées dans le cadre de I’enquéte ISSAC.

Cette différence pourrait s'expliquer par le fait que ces chiffres ont été trouvés dans des

enquétes populationnelles tandis que la présente étude a ét€¢ menée en milieu hospitalier.

Dans notre étude, I’age moyen des patients était de 51 ans avec des extrémes de 18 ans
et 87 ans. Les 35,9% des sujets étaient agés entre [46-60 ans]. A partir de nos résultats 47
asthmatiques (soit 73,4%) ont eu I’asthme avant I'dge de 50 ans et 17 asthmatique (soit 26,6%)
l'ont eu apres 1’age de 50 ans. L'apparition de la maladie atteint sa fréquence minimale apres

I’age de 50 ans.

Selon les données de la littérature, il est actuellement admis que 1’asthme est une

pathologie qui touche essentiellement 1’adulte jeune (Y. Iwatsubo et al.,2016).

Dans notre étude, une prédominance féminine (61%) a été notée par rapport au 39% des

hommes.

Une étude récente réalisée a travers 16 pays Européens sur la prévalence de 1'asthme selon
'a ins él¢ 'explication 3 i I 1
l'age et le sexe apporte certains éléments d'explication a ces observations. Durant I'enfance, la

prévalence de la maladie est plus €élevée chez les jeunes garcons que chez les jeunes filles.

Cette tendance s'inverse cependant a I'adolescence et, une fois a I'dge adulte, ce sont les
femmes qui sont atteintes d'asthme dans une plus forte proportion (F/Z.BENREZZAK,
2012/2013).
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Selon I’étude de AIRMAG, les femmes étaient surreprésentées par rapport aux hommes

par un facteur d'environ 1,5 et ils ont trouvé que : (S. NAFTI et alii, 2009).
La fréquence de 1’asthme chez les femmes était de :

= 88(57,1%) en Algérie.
= 142 (60,2%) au Maroc.
= 140 (59,8%) en Tunisie.

Et la fréquence de 1’asthme chez les hommes était de :

66 (42,9%) en Algérie.
94 (39,8%) au Maroc.
94 (40,2%) en Tunisie.

Dans notre étude tous les dges sont représentes soit :

» (8Homme, 15Femme) cas pour la classe d'age [46 ans — 60 ans].

* (6Homme, 9Femme) cas pour les [61ans — 75 ans].

* (4Homme, 11Femme ; 4Homme ,3Femme) cas respectivement pour les [31ans —45 ans]
;et[15 ans =30 ans].

* (3Homme, 1Femme) cas pour les [76ans — 90ans].

Dans le ECRHS 32 et ISAAC 4, ils ont observé une prévalence plus élevée de l'asthme

chez les sujets féminins, que chez les hommes.

Pour I'dge et le sexe, la tendance observée en Tunisie était intermédiaire entre ceux
observés en Algérie et au Maroc. Etant donné que la prévalence de 1'asthme avant la puberté est
plus élevée chez les gargons que chez les filles, alors que I'inverse est vrai chez les adultes (M.

Osman, 2003).

La situation morphologique des patients hospitalisés a été définie par ’indice de masse
corporelle IMC, notre étude indique que 36% des cas ont une corpulence normale, les patients
en situation de maigreur on note 22%, cependant les 17% des patients présentent un surpoids,
11% présentent une obésité modérée, 8% présente une dénutrition, 6% des asthmatiques dans

la situation morphologique ont une obésité sévere.
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Le surpoids et I'obésité n'étaient pas significativement associés a l'asthme. Ce résultat

concorde avec celui du SARP aux Etats-Unis qui n'a pas trouvé une obésité associée.

Les études ENFUMOSA et EGEA (F. Yildiz, 2013) ont, quant a elles, retrouvé cette
association de 1'obésité chez les sujets de sexe féminin. L'IRDES a noté que les sujets en
surpoids et ceux obeses avaient significativement plus de risque d'avoir leur asthme non
controlé que ceux ayant un poids normal ou étant maigres. La probabilité d'avoir un controle
optimal de l'asthme était significativement plus élevé chez les patients ayant un indice de masse

corporelle normal par rapport aux patients obeses. (S. Wenzel, W. Busse,2007).

Il n'y avait pas d'association significative entre le niveau d'instruction et I’asthme dans notre

étude, nous avons trouvé que :

* 31,3% des cas sont analphabetes.

*  21,9% des alphabétiques.

* 15,6% ont un niveau moyen.

" 14,1% des lycéens.

*  6,3% ont un niveau d’instruction primaire.

= Alors que 6,3% et 4,7% ont un niveau d'instruction supérieur (université et institut)

respectivement.

Dans notre étude 47% de la population vit dans la commune de Chlef, le reste représente

33% partagé sur 14 environs de la wilaya.

Les résultats constatés selon le lieu de résidence sont difficilement interprétables et
doivent étre considérés avec précaution. En effet, le découpage administratif des communes ne
permet pas de donner des résultats significatifs, alors que les conditions climatiques et
environnementales y sont hétérogenes, que les habitudes de vie et les comportements des

populations sont en général différents, ainsi que les conditions d’habitat.
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Dans notre étude 69% des cas asthmatiques sont une population urbaine alors que les

31% vivent dans un milieu rural.

Selon AIRMAG des variations régionales importantes dans la prévalence de 1'asthme ont

¢été observés dans tous les pays.

D'une manicre générale, la prévalence est plus élevée dans les plaines cdtieres plus
urbanisées que dans les régions montagneuses et désertiques avec plus faibles densités de
population. Une exception a cette tendance €tait inattendue est le taux de prévalence élevée

observée dans la partie désertique du sud du Maroc (S. NAFTI et alii, 2009).

Ces conclusions sont compatibles aux observations antérieures sur la prévalence de

I'asthme en Afrique, et peut refléter un risque accru d'asthme associé a 1'urbanisation.
(G. D’Amato et al.,2005).

L'urbanisation semble également liée a une augmentation de 1'asthme, mais la nature du
risque n'est pas nette car les études effectuces ne tiennent pas compte des allergénes présents a

I'intérieur des habitations alors que 1'on sait que ceux-ci sont des facteurs de risque importants.
(OMS,2017).

Selon la société¢ algérienne de pneumo phtisiologie parmi les facteurs de risques

environnementaux :

»  Pollution atmosphérique : N02, S02, PM10...
* Pollution domestique : chauffage, biomasse.

* Pollution professionnelle : isocyanates, poussieres de bois et de farine, latex...

Dans notre étude 51,6% (33 cas) de notre population utilisent le radiateur au gaz alors
que 25% des cas n’utilisent aucun moyen de chauffage. Parmi les 33 cas qui utilisent les

radiateurs au gaz 29 cas présentent des crises d’asthme.

Selon la littérature parmi les déclencheurs de I’asthme il y a le grain de pollen, qu’il
transporte la partie de reproduction male d’une plante vers la partie femelle afin de produire

une nouvelle plante.
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Les plantes anémogames sont celles qui causent le plus d’inquiétudes aux personnes
allergiques, car elles sont transportées par le vent et elles sont donc facilement inhalées par le

nez et les poumons.
Les saisons typiques du pollen sont :

*= Le pollen des arbres au printemps.
= Le pollen de I’herbe au début de 1’été.

* L’herbe a poux de la mi-aoGt jusqu’au premier gel.

Nos résultats indiquent que 42 asthmatiques (66%) confirment la présence des plantes

dans leurs maisons et 37 cas parmi eux ont souvent des crises d’asthme.

Selon AIRMAG, le temps écoulé depuis le diagnostic de I'asthme était trés variable et a
plus de dix ans pour la plupart des sujets (S. NAFTI et alii, 2009). Dans notre étude 40,6% des
sujets ont atteint la maladie dans une période de moins de 12 ans alors que 35,9% des sujets
I’ont atteint pour une période de plus de 12 ans, 11 nouveaux cas et 2 cas [’ont eu depuis

I’enfance.

Selon notre série d'étude 86% des cas ont présenté des crises d’asthme au cours de leurs
vies quotidiennes. Elles étaient décrites par souvent, quelques fois, presque toujours, rarement,

apres l'effort et représentés respectivement dans 23, 15, 8, 7 et 2 cas.

Le quatrieme forum régional des spécialistes des maladies respiratoires, organisé par
Boehringer Ingelheim, a réuni des experts régionaux et internationaux. Ces derniers soulignent
que les besoins inassouvis, en termes de prise en charge de ces maladies, constituent un défi

majeur empéchant un traitement efficace.

Le changement rapide des conditions climatiques/environnementales, et le faible controle
aboutissent a une prévalence croissante de I’asthme dans la région du Moyen-Orient et de
I’ Afrique du Nord : 24% de la population en Arabie saoudite, 7 a 8% de la population adulte en
Egypte, 3,45% en Algérie, alors que la prévalence des symptomes de 1’asthme aux Emirats

arabes unis est de 12,1%.
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Au Liban, 21% des patients asthmatiques ont été admis aux urgences en un an. En Afrique du
Nord, 74,3% des adultes asthmatiques ont expliqué avoir été affectés constamment, de manicre

drastique, par leur asthme.

Dans notre étude 55% des cas ont eu une hospitalisation tandis que 45% n'ont jamais été

hospitalisé

Selon I’étude d’ AIRMAG la proportion des sujets qui ont eu au moins une hospitalisation

est : (S. NAFTI et alii, 2009).

* 13,7% des cas en Algérie (N = 154).
= 8,7% des cas au Maroc (N = 236).
* 14,2% des cas en Tunisie (N = 234).

Selon GINA, la plupart des patients (jusqu’a 80%) ne savent pas utiliser correctement

leur inhalateur. Ceci contribue a un mauvais controle des symptomes et des exacerbations.

Environ 50% des adultes et des enfants ne prennent pas leurs traitements de contrdle
comme ils leur ont été prescrits. Un défaut d’observance contribue a un mauvais contréle des
symptomes et des exacerbations. Il peut étre involontaire (par ex., oubli, colt, mauvaise
compréhension) et/ou non intentionnel (par ex., nécessité du traitement non pergue, peur des
effets indésirables, problemes culturels, colt), dans notre étude 88% des cas prennent

régulierement leurs traitements d’asthme alors que 12% des cas non.

Nos résultats indiquent que I’HTA et le diabete sont majoritaires dans les antécédents
personnels soit un pourcentage respectif de 14,5 % et 11,6%, celle de 1'allergie est de 10,1%,
celle de la bronchite et la cardiopathie est de 4,3% respectivement, celle de goitres est de 2,9%
et celle de I’anémie, eczéma et le TBC est de 1,4% pour chacun avec 47,8% de cas ne décrivant

aucune pathologie soit 33 cas.

AIRMAG ont observé que 38,7% des sujets ont déclaré qu'ils étaient en bonne, tres bonne
ou excellente santé. Les comorbidités les plus fréquemment cités étaient traités 1'hypertension

artérielle (85 sujets ; 13,6%) et le diabete (42 sujets ; 6,7%) (S. NAFTI et alii, 2009).
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Selon I’OMS parmi les principaux facteurs de risque les antécédents familiaux d'asthme.
Une étude menée dans I'lle de Tristan da Cunha dans 1'Atlantique Sud, dont le tiers des 300
habitants souffrent d'asthme, a révélé que les enfants de parents asthmatiques avaient beaucoup

plus de chances de souffrir de la maladie (OMS, 2017).

Dans notre étude 52% des cas ont des antécédents familiaux, I’asthme est le plus
majoritaire, on le retrouve dans 32,8 % des cas, tandis que I’allergie dans 12,5 % des cas et le

TBC pulmonaire plus que la bronchite par 1,6% pour chacun.

Selon notre étude : 83% des cas (n=53) ne sont pas des fumeurs, 10 cas des ex fumeurs,

1 cas fumeur. Et 37,5% des cas sont exposés quotidiennement au tabagisme passif.

Alors il n'y a pas une relation significative entre le tabagisme et I'asthme. Ce résultat
concorde avec ceux du SARP (W. Moore et al., 2007) ct de I'IRDES (A. Afrite et al.,2011)

qui n'ont pas retrouvé d'association avec le tabagisme.

Et aussi selon AIRMAG l'exposition a la fumée de tabac était plus élevé en Tunisie que

dans 1’Algérie et le Maroc.

= L[’Algérie : fumeur actif 6 (4,0%), Ex-fumeur 21 (14,1%) et Fumeur passif 51 (34,2%).

* Le Maroc : fumeur actif 10 (4,4%), Ex-fumeur 17 (7,5%) et Fumeur passif 62 (32,3%).

* La Tunisie : fumeur actif 27 (12,2%), Ex-fumeur 44 (19,9%) et Fumeur passif 111
(50,5%).

Dans notre étude I’ensemble des cas 92% ne sont pas actifs physiquement alors que 8%

des cas pratique une activité physique occasionnellement. (Etude d’AIRMAG).

La proportion de sujets qui ont déclaré étre trés ou trés limité par leur asthme en ce qui
concerne, I’activité physique normale est de (40,9%) en Algérie (46,3%) au Maroc et (45,5%)
en Tunisie (S. NAFTI et alii, 2009).
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Dans notre étude on a trouvé que 83 % de la population enquétée ne respecte pas un
régime alimentaire ainsi que 17% des cas suivent un régime adapté pour les maladies

chroniques associées.

Selon I’OMS, les principaux facteurs de risque sont I'exposition, surtout pendant la petite
enfance, a des allergenes a l'intérieur des habitations (comme les acariens - dans la literie, les

tapis ou les meubles rembourrés- les chats et les cafards).

Selon une étude algérienne sur (la prévalence des troubles respiratoires chez une
population d’enfant expose aux polluants industriels) (M. BENMANSOUR, 2008) la notion
de présence d'animaux domestiques est notée dans pres d'un tiers des cas des asthmatiques soit

28. 52% versus 71.42%

Alors que dans notre ¢tude la présence d'animaux a domicile est de 17% alors qu'elle est

absente chez 83% des cas.
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Conclusion

L'asthme est un désordre inflammatoire des voies aériennes ; cette inflammation est
secondaire a un infiltrat inflammatoire polymorphe, comprenant des mastocytes et des
¢osinophiles. Sur un terrain particulier, cette inflammation entraine des symptomes qui sont
en général en rapport avec une obstruction bronchique diffuse et variable, réversible
spontanément ou sous l'effet du traitement. Par ailleurs, cette inflammation est la cause d'une
hyperréactivité bronchique a de nombreux stimuli (Godard et al., 1996). Au cours de cette
¢tude, nous avons bien voulions d’estimer la prévalence de 1’asthme adulte, au niveau de
service pneumo-phtisiologie de I’EPH Ouled Mohammed Freéres Khatib Chlef chez les

patients consultants.
Au vu des résultats de notre étude, nous pouvons tirer les conclusions suivantes :

» La prévalence d’asthme adulte chez les malades consultants au niveau de service

pneumo-phtisiologie est de 22.22%.

* Dans notre étude, I’Age moyen des patients était de 51 ans avec des extrémes de 18 ans

et 87 ans. Et le groupe d’age des 46-60 ans est le plus nombreux.
= 73,4% des asthmatiques ont eu 1’asthme avant I'age de 50 ans.

» Les asthmatiques suivis au niveau de la consultation dans le service de pneumo

phtisiologie de ’EPH Ouled Mohammed Chlef sont a prédominance féminine.

= [’HTA, le diabete, Dl’allergie, la bronchite 1’insuffisance cardiaque, les goitres,
I’anémie, I’eczéma et le TBC sont des pathologies associées a I'asthme mais a une

faible fréquence.

» Dans les antécédents familiaux 1’asthme est le plus majoritaire, suivi par I’allergie, le

TBC pulmonaire et la bronchite.
»  86% des cas ont présenté des crises d’asthme au cours de leurs vies quotidiennes.

» Les facteurs de risque touchant la population de notre étude sont : 1’urbanisation, le

tabagisme passif, la présence des plantes a domicile et le manque d’activité physique.




Conclusion

Il ressort de ces résultats une nécessité¢ d'améliorer la prise en charge et la qualité de vie

de l'asthmatique adulte et nous avons formulé les recommandations suivantes :

Aux personnels de santé :

Mettre en place un programme chargé de la prise en charge de l'asthme.

Mettre en place une fiche spéciale de consultation des asthmatiques contenant tous les

¢léments obligatoirement a remplir pour un bon suivi.

Organiser des séances d’éducation thérapeutique sur I’asthme et les facteurs de risques

pour sensibiliser la population cible.

Faire sensibiliser les malades asthmatiques sur I’importance de 1’observance du

traitement de fond.

Aider les patients asthmatiques pour obtenir leur droit de gratuité de traitement

d’asthme a 100% au niveau de la CNAS et la CASNOS.

Aux malades :

Mieux comprendre leur maladie.

Connaitre les actions de chaque traitement.

Prendre leur traitement de fond régulierement.

Maitriser la bonne technique de prise de médicaments a inhaler.

Surveiller leur asthme par la mesure du débit expiratoire de pointe.

Identifier les facteurs ou les circonstances déclenchant des crises pour mieux les éviter.
Résoudre les difficultés du quotidien liées a la maladie.

Réaliser une activité physique réguliere, méme modérée.

Aux chercheurs :

De faire des études prospectives sur l'asthme de 1'adulte dans le but d'explorer d'autres

aspects que ce travail n'aurait pas eu la chance d'explorer.
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Annexe N° 01 : Les principaux allergenes.

Photol : Dermatophagoidesfarinae.

microscopique

Photo 2 : Dermatophagoides pteronyssinus

microscopique

Photo 3 : Glycypharus domesticus.

microscopique

Photo 4 : Acarus siro.microscopique
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Annexe N° 03 : Classification des phaneres.

Animaux Codes cliniques phanéres
Chat El Poils et squames
Re 220 Albumine sérique
Chien ES5S Epithélium
E2 Poils et squames
Re 221 Albumine sérique
Cheval E3 Poils et squames
Re 205 Protéines sériques
Vache E4 Poils et squames
Cobaye E6 Epithélium
Oie E 70 Plumes
Souris E 88 Protéines urinaires, protéines
sériques, épithélium
E 72 Protéines urinaires
E 76 protéines sériques
E71 épithélium
Rat E 87 Epithélium, protéines
urinaires, protéines sérique
E 73 Epithélium
E 74 protéines urinaires
E75 protéines sériques
Chevre E 80 Epithélium
Mouton E 81 Epithélium
Lapin E 82 Epithélium
Re 206 Protéine sérique
Re 211 Protéines urinaires
Poulet E85 Plumes
Re 219 Protéine sérique
Re 218 Fientes
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Annexe N° 04 : Le Débit Expiratoire de Pointe (DEP).

Le DEP est le débit maximal instantané obtenu lors d’une expiration forcée effectuée

apres le gonflement maximal de la poitrine.
La valeur normale du DEP varie selon 1’age, la taille et le sexe, et se situe en moyenne autour :

=  De 450 L/min pour les femmes.

* De 600 L/min pour les hommes.

Le DEP est mesuré a I’aide d’un débitmeétre de pointe
(ou peak-flow). Son utilisation tres simple permet de
I’intégrer dans I’examen physique du patient et 1’auto-

surveillance du sujet asthmatique.

Trois mesures consécutives sont nécessaires, mais seule

la meilleure valeur est notée sur le cahier de surveillance
avec la date et I’heure. Le relevé de ces valeurs sur un

graphique permet de vérifier facilement si I’asthme est bien

ou mal contrdlé.

Annexe N° 05 : Tests cutanés.




Annexes

Annexe N° 06 : Immunothérapie Spécifique (ITS).

Elle vise a rétablir chez le sujet atopique le statut immunologique du sujet sain suite a

I’administration de doses croissantes de préparations appropriées d’antigenes.

Indications :

Immunothérapie spécifique

Niveau de sévérité de 'asthme

Voie sublinguale Voie sous-cutanée
Niveau 1 : asthme intermittent Non recommandée
Niveau 2 : asthme persistant leger :
Indiquée
Niveau 3 : asthme persistant modéré
Niveau 4 : asthme persistant sévére Non indiquée

Contre-indications :

* Asthme sévere.

» Maladies dysimmunitaires.

= Déficit immunitaire grave.

= Affections néoplasiques.

* Traitement par B-bloquant (méme en collyre).
= Age<5ans.

= Lésions buccales chroniques : ITS

sublinguale.

= Grossesse : mise en route d "une ITS différée.
Les regles de bonne pratique de I’ITS sont :
Avant I’injection :

= Conservation de I’extrait au réfrigérateur a + 4°C.

* Date de péremption de |’extrait.

= Vérifier la disponibilité des médicaments d’urgence.

= Vérifier que le patient n’a pas de symptodmes d’asthme, de fievre, d’infection virale
(retarder I’injection de 8 jours).

* Mesurer le DEP.

= Date de la derni¢re dose et sa tolérance (notées sur le carnet de désensibilisation).
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Au moment de I’injection :

» Utiliser une seringue a usage unique de 1 ml graduée au 1/100°™.

= Agiter le flacon.

= Prélever la dose nécessaire.

* Injection sous-cutanée profonde a la face externe du bras, aspiré avant injection pour

vérifier ’absence d’effraction vasculaire.
Apres I’injection :

= Noter sur le carnet la concentration et la dose utilisée.

=  Vérifier I’absence de réaction indésirable locale ou générale.
= Mesurer le DEP chez I’asthmatique.

= Libérer le patient aprés 30 minutes.

» Lui recommander d’éviter les exercices physiques dans les heures qui suivent.



Annexe N° 07 : Le questionnaire.
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Coden° :

QUESTIONNATRE POUR ESTIMER LA PREVALENCE DE L’ASTHME CHEZ

L’ADULTE

Afin d estimer la prévalence de [asthme adulte chez les malades consultants en pneumologie

de EPH freres Khatib Chlef, nous avons congu ce questionnaire pour tecueillir les

informations nécessaires qui nous permettre d atteindre nos objectifs d’enquéte. Nous vous

garantissons que les informations seront traitées en toute confidentialité.

I, Le consentement a été obtenu oralement ;

non

IL. Identification personnel :

5, Situation familiale

|
-~

y mari¢(¢)

|
~

T E 7 clibatire
P (1101 A

3, A y divorcle)
&S Femme[_| Homme [ ] 7 (Vg

6, PrOfession : vvvvveveveveveererereens

7. Niveau d'instruction :
Analphabéte [
Aphabie []

-~

Primaire

~

Moyen

-~

Secondaire -

-~

Universite. L

I11. Milieu d'habitat :

3. Quel est votre type de logement  ?

y Fragile D
> Durable D

4, Le Milieu d’habitat ?
> Uban ||
> Rurale D

L AGIESSE & 1vvvvivrirererriieere st ee et rens

2. Depuis combien d'année le malade réside la méme adresse &............

5. Ya til dans votre région d’habitat une zone industrielle ?
Oui D Non D
O Si oui ; Quel est le domaine d'activité de cette usine ?
6. Moyen de chauffage
7 Chauffage central []
7 radiateur au gaz D
7 aubois []
r électrique |:|
O autres ..oovvviviininn

7. Présence des plantes ?

Qui D Non D




1. Depuis quand vous-étes asthmatique ?

2. Avez-vous eu déja une crise d'asthme ?

Oui[]  Nen[]

O Sioui, quand ?
# Presque tous les jours [ ]
# Souvent []
7 Quelques fois L]
» Rarement

3. Avez-vous eu une ou des Hospitalisations !

Ouil ] Non[ ]

Annexes

4, Prenez-vous des médicaments pour I'asthme ?
Oui D Non D
O Siouiles quels ?
7 Unbronchodilatateur [
# Un anti-inflammatoire D
¥ Une forme combinée |

Est-ce que vous prenez votre traitement
d'asthme régulierement ?
Oui [ ] Non []

5. Utilisez-vous les astuces des grandes meres ?

Oui D Non D

B ‘Siotileguel? cssmunamimmung
@ Sionigprécienleamntif consesmime gm0 et TR
V. Antécedents personnels et famliaux:
Dersonnels Familiaug

I, Avez-vous une autre maladie?

Oui D Non D s oui)
0 Laquell?

O Depuisquand 7.

2, votrefamille qui  une meladie respiratoire

oil] N |]
0 Soui st qui?

||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||
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VI, Habitudes de vie:

1. étes-vous fumeur ?

OuiD NonD ¢x fumeur D

4, Respectez-vous un régime alimentaire ¢

Oui D NﬂnD

0 Sioui depuis quand ? +.vvvvvron O §i oui precsiez
O Quelestle nombre de CIgarette par joUr 7 vvvves s
2. étes-vous expose a inhaler involontairement la fumée 5, Présence danimaux ?

dégagée par un ou plusieurs fumeurs ?

OuiD NcmD OuiD NonD

3. Est-ce que vous pratiquez une activité physique ? 0 Sioui: .
FoCht L

Oui D Non D 7 Chien
O SEOUPICISIEZ ©vvvvvvsssrvvvrnsssrvvvvnssssrrinssnsns 7 Oiseauy :

0 Stautres, Précisez

|||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||

||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||




