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Serment d'Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
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Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont
dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
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Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

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

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.
Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d une
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INTRODUCTION




L’asthme est la plus fréquente des maladies chroniques pédiatriques. Il présente un vrai

probléeme de santé publique.

Dans de nombreux pays, sa prévalence a doublé durant les dernieres décennies et sa
gravité est croissante (1). Méme si les habitudes de vie, les phénomenes d’urbanisation et
d’aéropollution industrielle et domestique ont été incriminés, la responsabilité d’un
diagnostic d’asthme sous-estimé et retardé n’est pas négligeable dans cette gravité

évolutive (2).

Parmi les différentes causes qui ont été évoquées ; I'ignorance des équivalents
asthmatiques, tels que la toux nocturne, la toux a I'effort associée ou non a une dyspnée. En
effet, le taux de sous diagnostic de I'asthme chez le nourrisson a été estimé a 25 %  (2).
Certains médecins considérent que les symptomes « asthmatiformes » sont transitoires,
cédant a la puberté, ne traitent ainsi que les crises. D’autres pensent qu’on ne peut pas faire
de bilan allergologique et notamment de tests cutanés aux nourrissons. lls font ainsi retarder le

bilan lorsque le diagnostic est évoqué (3).

On doit a TABACHNICK et LEVISON (4) d’avoir proposé, en 1981, une définition
clinique de I'asthme du nourrisson qui jusqu’a présent n’a pas été remise en cause : « tout
épisode dyspnéique avec rales sibilants qui se reproduit au moins trois fois avant 'age de
deux ans, quels que soient I'age de début, I'existence ou non de stigmates d’atopie et la

cause apparemment déclenchante ».

Pour GEUBELLE (5), I’asthme du nourrisson est un « syndrome obstructif expiratoire » qui
peut étre récidivant ou chronique. Il le définit par trois critéres cliniques : une dyspnée surtout
expiratoire, une expiration bruyante et sifflante, audible a distance sans l'aide du

stéthoscope, une toux séche puis productive.

Méme si ces définitions sont anciennes, il n'a pas été jusqu’a présent d’en trouver de

meilleures. Et bien que relativement, elles sont arbitraires, elles ont I'avantage d’avoir



largement contribué a réduire le sous diagnostic et le sous traitement de I’asthme du

nourrisson afin de préserver son capital pulmonaire.

Notre étude portera sur I’asthme du nourrisson. Le choix de cette tranche d’age est
basé sur des arguments physiologiques, évolutifs et thérapeutiques. En effet, les deux
premiéres années représentent une période cruciale de la croissance pulmonaire et du
développement immunitaire. D’une part, le nourrisson est plus sensible aux pathologies
obstructives et aux infections virales, et d’autre part, toute agression pendant cette
période peut altérer la croissance pulmonaire et [I'immunorégulation. De plus, le
nourrisson ne pouvant pas coopérer, les abords diagnostique et thérapeutique seront ainsi

différents des enfants plus agés.

Reposant sur l'analyse des données anamnestiques, cliniques et paracliniques de
68 dossiers de nourrissons asthmatiques, le but de ce travail est de cerner le profil
épidémiologique et d’approfondir nos connaissances sur le diagnostic et la prise en charge de
cette affection, mais aussi de sensibiliser la profession médicale vis-a-vis de cette

pathologie encore insuffisamment évoquée.



MALADES
ET
METHODES




|. LES MALADES DE L’ETUDE

68 nourrissons étaient sélectionnés, ayant consulté a I’hopital de jour du service de
Pédiatrie A, centre hospitalier universitaire Mohammed VI, entre janvier 2004 et décembre 2006.

Les criteres retenus pour l'inclusion des sujets dans notre étude étaient :
= Un age inférieur ou égal a 24 mois le jour de la consultation.

= Un diagnostic d’asthme défini par un antécédent d’au moins 3 épisodes de dyspnée

sifflante selon la définition de TABACHNICK et LEVISON.

II. METHODES

Notre étude était rétrospective, descriptive et analytique. Pour chaque dossier, nous
avions recueilli un ensemble de données anamnestiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques

et évolutives.

L’exploitation de ces données était réalisée grace a une fiche d’exploitation

préétablie.



L’asthme du nourrisson
Fiche d’exploitation

Identité :
= Nom, prénom :
= Sexe :

= Age:

Facteurs de risque :

Oui Non
= Antécédents familiaux d’asthme et/ou d’atopie : O O préciser :
= Antécédents personnels de :

- Prématurité : O O
- Détresse respiratoire néonatale : O O
- Dermatite atopique : | |
- Rhinite allergique : m m
- Conjonctivite allergique : O O
- Allergie alimentaire : O O préciser :
- Allergie médicamenteuse : O O
- Reflux gastro-oesophagien associé : O O
- Allaitement maternel : O O
= Exposition allergénique :
- Animaux domestiques : m| m|
- Moquette : m| m|
- Moisissure : O O
= Tabagisme passif : O O
Prodromes :
Oui Non
- Rhinite : O O
- Pharyngite : O O
- Otite : O O
Symptomes :
- Toux : seche O productive O nocturne O
Oui Non
- Dyspnée expiratoire : O O
- Wheezing : m| O
- Fievre : O O
- Vomissements : O O



L’examen clinique :

- Cyanose :

- Perturbations hémodynamiques :
- Trouble de la conscience :

- Signes de lutte :

- Emphyséme sous cutané :

- Polypnée :

- Thorax distendu symétrique :

- Rales sibilants :

- Rales ronflants :

- Rales crépitants :

Traitement :

- Bronchodilatateurs :

Type :
Nébulisation O

- Corticothérapie :

Inhalée ]
- Antihistaminiques :
Type :

Bilan :

- Radiographie thoracique :
- Tests cutanés :
- Autres :

Education des parents :

Evolution :

Amélioration O Aggravation O Stationnaire O

Oui Non
O O
O O
O O
O O
O O
O O
O O
O O
O O
O O
Inhalation O
Orale O
Oui Non
O O
O O
O O
O O
Déces O

interprétation :

Perdu de vue O



RESULTATS




. LE PROFIL ANAMNESTIQUE

1 - L’age

Dans notre population étudiée, 25 nourrissons (36,7 %) étaient agés de moins d’ un
an, dont 9 (13,2 %) avaient moins de 6 mois. Et 43 nourrissons (63,2 %) étaient agés de

plus d’un an.

80%1

60% 1

40% 1

20%

0%-
0-6mois 6-12mois 12-24mois

Figure 1 : Répartition des nourrissons asthmatiques selon I’age.

2 - Le sexe:

Le sex-ratio était de 2 : 46 garcons (67 %) contre 22 filles (33 %).

Tableau | : Répartition du sexe des nourrissons asthmatiques
en fonction des années.

Année Garcon Fille Nc::::Ire
Nombre Pourcentage (%) Nombre Pourcentage (%) 68
2004 22 68,7 10 31,2 32
2005 13 72,2 5 27,8 18
2006 11 61,1 7 38,9 18
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Figure 2 : Répartition du sexe en fonction des années.

3 - Les antécédents familiaux :

Des antécédents familiaux d’asthme et/ou d’atopie étaient notés chez 36
nourrissons (53 %). Parmi eux, un asthme parental était retrouvé chez 13 nourrissons

(36 %).

4 - Les antécédents personnels :

4 -1 Les antécédents néonataux :

Sur I’ensemble de notre population étudiée, 11 nourrissons avaient présenté une

détresse respiratoire néonatale (16,2 %) et 3 nourrissons étaient nés prématurément (4,4 %).

4 -2 Les antécédents atopiques :

Des manifestations allergiques étaient notées chez 32 nourrissons (47 %). Parmi eux,
10 nourrissons (14,7 %) avaient une dermatite atopique. Un cas présentait une allergie

alimentaire (poisson) et un cas avait une allergie médicamenteuse (pénicilline).

4 -3 Le mode d’allaitement :

Concernant le mode d’allaitement, 28 nourrissons étaient allaités exclusivement au

sein (41,2 %) contre 40 nourrissons (58,8 %) qui étaient allaités par le lait artificiel.
4 -4 Le reflux gastro-oesophagien :

Le reflux gastro-oesophagien (RGO) était rapporté chez 6 nourrissons (8,8 %).



10% A
— ]

détresse  prématurité terrain allaitement RGO
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Figure 3 : Pourcentage des antécédents personnels.

5 - L’environnement :

5-1 Le tabagisme passif :

Il était retrouvé chez 17 nourrissons (25 %) sans aucun cas de tabagisme maternel

pendant la grossesse.

5-2 L’allergénicité de ’habitation :
Elle était évaluée par la présence d’'un animal domestique, de la moisissure dans la
maison et une moquette ou un tapis dans la chambre (source d’acariens) : 5 nourrissons se

trouvaient dans un milieu allergénique (7,3 %) et 3 parmi eux étaient exposés a des chats.



tabagisme exposition
passif allergénique

Figure 4 : Influence des facteurs environnementaux.

Il. LE PROFIL CLINIQUE

1- Le tableau clinique :

Dans notre étude, les 68 nourrissons étudiés s’étaient présentés dans les tableaux

cliniques suivants :

40 nourrissons (58,8 %) s’étaient présentés dans un tableau de bronchiolite
simple : une crise dyspnéique expiratoire avec un wheezing et des sibilants.

20 nourrissons (29,4 %) avaient un tableau de bronchiolite avec des signes de
gravité, essentiellement des signes de lutte et cyanose.

5 nourrissons (7,3 %) consultaient pour une toux chronique surtout nocturne.

3 nourrissons (4,4 %) présentaient un tableau d’infection pulmonaire, fait
d’encombrement bronchique dans un contexte fébrile, avec un foyer pulmonaire a la

radiographie thoracique.



Tableau Il : Aspects cliniques de I'asthme du nourrisson.

Tableau clinique Nombre Pourcentage (%)
Bronchiolite simple 40 58,8
Bronchiolite grave 20 29,4

Toux chronique 5 7,3

Infection pulmonaire 3 4.4

2 - Le nombre d’hospitalisation :

Sur ’ensemble de la population étudiée, 23 nourrissons étaient hospitalisés (33,8 %).

Ill. LE PROFIL PARACLINIQUE

1- La radiographie thoracique :

Demandée systématiquement chez

elle n’était réalisée que chez 38

les 68 nourrissons asthmatiques étudiés, mais

L’interprétation de ces radiographies avait montré :

e 28 radiographies normales (73 %).

d’entre eux par manque de moyens des

e 6 radiographies avec une distension thoracique et/ ou un syndrome

bronchique (16 %).

e 4 radiographies avec un foyer pulmonaire (11 %).

73%

O radiographie normale

M radiographie avec
syndrome bronchique

O radiographie avec foyer
pulmonaire

Figure 5 : Aspects radiologigues de I’asthme du nourrisson.




2 - Les tests cutanés allergologiques :

Seuls 6 nourrissons avaient bénéficié de tests cutanés : 1 seul cas était positif

(aux blattes germaniques et céréales).

IV. LE PROFIL THERAPEUTIQUE

1 - Les broncho-dilatateurs :

La molécule utilisée pour tous les nourrissons asthmatiques était le salbutamol, 12
nourrissons étaient nébulisés (18 %) alors que 56 nourrissons avaient utilisé un aérosol doseur

avec une chambre d’inhalation (82 %).

18%

O chambre d'inhalation
B nébulisation

82%

Figure 6 : Pourcentage des nourrissons asthmatiques
en fonction du mode d’inhalation.

2 - La corticothérapie :

Une corticothérapie inhalée était instaurée comme traitement de fond chez 47

nourrissons (69 %). La molécule utilisée était le propionate de fluticasone.

3 - Les antihistaminigues :

Sur I'ensemble des 68 nourrissons asthmatiques étudiés, 11 nourrissons étaient mis sous

antihistaminiques (16,1 %). Parmi eux, 5 étaient sous kétotiféne.



Tableau lll : Pourcentge des nourrissons asthmatigues
mis sous un traitement de fond.

Traitement de fond Nombre Pourcentage (%)
Corticothérapie inhalée 47 69
Antihistaminiques 11 16,1

4 - La kinésithérapie :

Toute notre population étudiée, avait bénéficié d’au moins d’'une séance de

kinésithérapie.

5 - L’antibiothérapie :

Elle était prescrite chez 14 nourrissons (20,5 %). La molécule utilisée était essentiellement

une amoxicilline.

V. L’EDUCATION

Dans notre étude, les familles des 68 nourrissons asthmatiques avaient recu des
explications concernant cette pathologie, I’éviction allergénique concernant I’environnement du
nourrisson, les différents types de médicaments utilisés et la technique d’administration du
traitement prescrit via une chambre d’inhalation, tout en insistant sur la consultation en
urgence en cas de signes de gravité. Cette éducation était faite par des infirmieres formées
et supervisée par un médecin senior a travers un langage contextualisé et adapté aux
différents niveaux intellectuels des familles.

Ces messages éducatifs étaient vérifiés au fur et a mesure des consultations ultérieures.
Le but était d’obtenir une meilleure observance thérapeutique et d’améliorer les mesures

environnementales.



VI. LE PROFIL EVOLUTIF

Dans notre étude, 27 nourrissons s’étaient améliorés sous traitement (40 %) contre
26 nourrissons qui avaient gardé un état stationnaire (38 %). Aucun cas de déces n’était noté,

et 15 nourrissons étaient perdus de vue (22 %).

Tableau IV : Evolution des nourrissons asthmatigues.

Evolution Nombre Pourcentage (%)
Amélioration 27 40
Stationnaire 26 38
Perdus de vue 15 22




DISCUSSION




I. Le profil épidémiologique :

1- La prévalence de I’asthme du nourrisson :

La prévalence de I'asthme du nourrisson reste a ce jour mal connue. Les grandes
études épidémiologiques se sont intéressées a des enfants plus agés. Les rares études faites ont
montré qu’elle est trés variable en fonction de la définition adoptée, de la base de temps
explorée (cumulée ou récente) et de la nature de I’étude. Ainsi, on trouve des chiffres allant de

12,2 % dans I'étude de STODDARD (6) a 33,6 % pour MARTINEZ (7) (tableau V).

Tableau V : Prévalence de I'asthme du nourrisson.

Nombre Age ;
Auteur , Prévalence
d’enfants | (ans)

Wright (8) 758 1 21,2 %
Martinez (7) 826 0-3 33,6 %
Luyt (2) 1650 0-5 15,6%

Stoddard (6) 7578 0-2 12,2%

Au Maroc, les études épidémiologiques faites, ont montré que I'asthme a Casablanca
affecte 10,6 % des enfants, a Rabat 6,2 % et a Marrakech 5,6 % (9). Mais, a notre

connaissance, aucune étude ne s’est intéressée a la prévalence de I’asthme chez le nourrisson.

2- Les facteurs de risque :

L’asthme du nourrisson est une pathologie multifactorielle dans laquelle de nombreux
intervenants jouent un rbéle prépondérant : la prédisposition génétique a I'asthme et a
I’atopie , les facteurs infectieux , I'allergie et certaines pathologies néonatales. A ceci,

s’ajoutent les facteurs environnementaux (5).

2 -1- La prédisposition génétique :



De nombreuses études ont évalué la responsabilité des antécédents familiaux
d’asthme et d’atopie dans le risque de développer un asthme. Certaines enquétes ont étudié
plus précisément les fonctions pulmonaires et I'hyperréactivité bronchique chez Iles
nourrissons en fonction des antécédents familiaux d’asthme (10). Elles ont montré que :

-Le nombre et la durée des épisodes de sibilances sont plus importants.

-L’évolution des fonctions pulmonaires est plus lente, mais uniquement lorsque la mere
est asthmatique.

-L’hyperréactivité bronchique avant ’age de 1 an est plus fréquente.

Les auteurs ont donc conclu qu’il existait une prédisposition génétique de
I’lhyperréactivité bronchique et du petit calibre des bronches surtout pour les garcons. Ceci
explique la prédominance masculine de [I'asthme du nourrisson (1). Dans I'étude de
MARTINEZ et coll. (7), la prédominance des garcons est significative pour les nourrissons
asthmatiques. HYNDMAN (11) a enregistré deux fois plus d’hospitalisations pour asthme chez
les garcons dgés de 0 a 4 ans que chez les filles. Ces résultats sont compatibles avec les
chiffres de notre série : 68 % des garcons sont atteints contre 32 % pour les filles, avec un

sex-ratio de 2. Le sexe masculin constitue ainsi un facteur de risque (Tableau VI).

Tableau VI : Différentes études menées sur la prévalence du sexe masculin
chez les nourrissons asthmatiques.

Auteur Population Pourcentage des garcons (%)
Luyt (2) 1422 51,05
Nakache (12) 1693 67,8
Demouy (13) 127 66
Martinez (7) 100 61
Notre série 68 68




En ce qui concerne le terrain allergique, le risque augmente lorsque l'un des
parents, et surtout la mere, est allergique. Il est encore plus important lorsque les deux le sont

(14).

Dans notre étude, 53 % des nourrissons avaient des antécédents familiaux d’asthme
et/ou d’atopie. Parmi eux, 19,1 % avaient au minimum un de ses deux parents
asthmatique. Ces résultats rejoignent ceux d’un bon nombre d’études de la littérature qui ont

conclu que les antécédents familiaux constituent un facteur de risque important (Tableau VII).

Tableau VII : Principales études menées sur le role des antécédents familiaux
d’atopie dans I’asthme du nourrisson.

Auteur Population Pourcentage (%)
Demouy (14) 127 65
Wadonda (15) 8530 62,7

Bosken (16) 1193 48,8
Klinnert (17) 150 37
Jaakkola (18) 2531 34,6
Notre série 68 53

RUIZ et coll. (19) ont signalé, que les nourrissons nés de mere allergique présentaient un
risque accru de développer un terrain atopique par rapport a ceux dont le pere était

allergique. Ces résultats sont confirmés par des études plus récentes (20,21).

Sur le plan génétique, COOKSON et coll. (22) constataient que la transmission de

I’atopie sur le chromosome 11q ne se faisait qu’au travers du chromosome maternel.

En conclusion, il est incontestable qu’il existe des facteurs héréditaires dans la
maladie asthmatique, mais ils ne sont pas clairement élucidés. Ils interviennent de maniere

distincte sur I’hyperréactivité bronchique et sur I’atopie. Mais, ils coexistent avec un grand

nombre de facteurs environnementaux qui modifient le terrain, et relativisent I'importance de

cette transmission génétique.



2 -2- Les infections virales respiratoires :

Les infections virales occupent une place importante parmi I’ensemble des facteurs de
risque de I’'asthme du nourrisson. Elles ont un rapport direct avec son environnement.
Les mécanismes potentiels de I'obstruction bronchique viro-induite et des exacerbations
asthmatiques sont nombreux . hyperréactivité bronchique, altération du contrdle
neuronal, diminution du calibre des petites voies aériennes et augmentation de la

réponse inflammatoire (23).

Dans la littérature, ce sont surtout les bronchiolites a virus respiratoire syncytial (VRS)
qui ont fait I'objet de nombreuses études. L’infection a VRS déclenche une allergie
respiratoire. Elle induit une réponse Th2 prédominante, qui favorise la réponse des IgE (voir

I’ANNEXE).

Dans une étude prospective, SIGURS et coll. (24) rapportent I’existence d’un asthme chez
23 % des nourrissons ayant présenté une bronchiolite a VRS a I’'age de 3 mois, contre 1 % chez
les témoins. 32 % des nourrissons du groupe VRS ont des IgE sériques élevées et des tests
allergiques positifs contre 9 % des témoins. L’infection précoce a VRS semble donc
constituer un facteur de risque pour le développement d’'un asthme, ce risque étant majoré

en cas d’antécédents familiaux d’asthme ou d’atopie.

WELLIVER et coll. (25) ont montré que la présence et la persistance d’un taux élevé
d’IgE anti-VRS chez des nourrissons hospitalisés pour une bronchiolite a VRS étaient associées
a un risque de récidive. Plus le taux d’IgE anti-VRS est élevé, plus le risque d’avoir des
épisodes ultérieurs d’obstruction bronchique est grand. Au cours du suivi de ces nourrissons,
seulement 20 % de ceux qui n’avaient pas de réponse IgE anti-VRS ont eu un nouvel épisode de

sibilances contre 70 % de ceux qui en avaient un taux élevé.

La relation de cause a effet entre l'infection a VRS et I'allergie reste un sujet a
discussion. L’analyse plus fine des études tend a soulever I'hypothése que le profil Th2,

profil naturel du nouveau-né, pourrait jouer un rble dans la survenue d’une infection sévere a



VRS : soit parce qu’il est plus marqué (terrain a risque d’atopie), soit parce qu’il existe un déficit

du profil Th1 (diminution de I'interféron gamma qui aurait un role protecteur) (26).

LEGG et coll. (27) ont suivi de facon prospective une cohorte de nouveau-nés a haut
risque d’atopie. Ces auteurs montrent un profil Th2 (évalué par I’analyse de plusieurs cytokines)
plus marqué chez les nourrissons ayant une bronchiolite a VRS que chez ceux n’ayant qu’une
atteinte des voies aériennes supérieures. Cette étude pose clairement la question du role du
terrain sous jacent dans la gravité de Il’infection a VRS. Soit une diminution de I'immunité a
lymphocytes Thl, soit au contraire un profil immunologique Th2 marqué seraient un facteur
de risque de gravité des infections a VRS. La balance Th1/ Th2 serait donc une cause, et non

une conséquence des bronchiolites a VRS.

Dans notre série, 88 % des nourrissons asthmatiques ont été admis dans un tableau de
bronchiolite. Ce chiffre reflete I'importance des infections virales dans le déclenchement de

I’asthme du nourrisson.

L’identification virale a montré récemment une prépondérance aussi du rhinovirus dans
I’asthme du nourrisson (28). BROUARD et coll. (29) ont analysé 118 aspirations nasales
d’enfants (parmi eux 59 nourrissons de moins de 2 ans) , hospitalisés pour une exacerbation
aigue d’asthme par les techniques conventionnelles associant la culture Vvirale,
limmunofluorescence et les techniques moléculaires (PCR). Chez les moins de 2 ans, le

rhinovirus et VRS ont des prévalences proches (42 % et 36 % respectivement).

2 -3 L’atopie :

L’atopie et l'asthme sont étroitement liés. L’atopie pouvant se manifester par de
I’asthme, on parle alors d’asthme allergique.
Un nourrisson est considéré comme atopique lorsqu’il présente des antécédents familiaux
d’atopie, des manifestations cliniques telles qu’un eczéma ou une rhinite allergique, un

taux augmenté d’'IgE et des tests cutanés positifs.

MARTINEZ et coll. (7) ont montré que la présence d’un terrain atopique personnel était

un facteur significatif d’apparition et de persistance des épisodes de « wheezing » chez le



nourrisson. En effet, dans cette étude, sur une population non sélectionnée de 826
nouveau-nés, 277 (33,5 %) ont eu au moins un épisode de sibilances avant 3 ans. Parmi
ceux—ci, 41 % avaient un asthme persistant a I’age de 6 ans et leurs taux d’IgE totalesa 9
mois étaient significativement plus élevés. Ces résultats ont été confirmés par d’autres

études (Tableau VIII).

Tableau VIl : Différentes études concernant le réle de I’atopie personnelle
dans I’asthme du nourrisson.

Auteur Population Pourcentage (%)
Foucard (30) 80 36
Demouy (14) 127 38

Notre série 68 47

Différents arguments jouent un role aux phénoménes IgE dépendants dans la
physiopathologie de I'asthme du nourrisson. D’une part, la présence d’une sensibilisation
allergénique est plus fréquente chez les nourrissons asthmatiques que dans la population
générale de la méme tranche d’age. D’autre part, différentes études témoignent du role
potentiellement favorisant d’une sensibilisation précoce, notamment aux pneumallergénes, dans
I'apparition d’un asthme chez le nourrisson. Une fois I’asthme établi, la présence d’une
sensibilisation allergénique favorise également la répétition des exacerbations. Enfin, le risque
de persistance d’un asthme du nourrisson est trés influencé par le terrain atopique personnel ou

familial (31).

En ce qui concerne I'allergie alimentaire, il a été montré qu’il y a une corrélation entre la
sensibilisation aux trophallergénes et la sévérité d’asthme chez le nourrisson (32). Ainsi I'allergie
aux protéines de lait de vache (APLV) augmente le risque de développer une allergie respiratoire
(33). Dans notre série, 58,8 % des nourrissons asthmatiques étaient allaités par le lait artificiel,
mais aucun cas d’APLV n’était noté. De méme, une allergie a I'ceuf a une valeur prédictive de
55 % de développement d’un asthme ou d’une rhinite allergique. Si une dermatite atopique

coexiste, c’est un facteur aggravant avec une valeur prédictive de 80 % (34).



Il est admis jusqu'a présent que le seul risque identifiable de développement
d’asthme allergique chez les nourrissons est la présence d’atopie sous la forme d’eczéma ou
d’autres manifestations d’intolérance alimentaire, et I'existence d’antécédents familiaux
d’atopie. Cependant, méme chez ces nourrissons a risque atopique, les études semblent

suggérer que seulement 50 a 60 % évolueront vers un asthme (35).

2 —4 Les pathologies néonatales :

Les nourrissons ayant présenté une détresse respiratoire néonatale (DRNN), ont un risque
accru de développer un asthme, surtout lorsqu’elle évolue vers une dysplasie broncho-
pulmonaire. SHORAT et coll. (36) ont montré chez 58 nourrissons qu’'une DRNN méme

transitoire rende plus sensible aux épisodes dyspnéiques récidivants.

Dans notre série, 16,2 % des nourrissons asthmatiques avaient une DRNN, sans

avoir eu recours a une ventilation assistée, contre 4.7 % trouvé dans une autre étude (14).

La prématurité constituerait, a elle seule, un facteur de risque qui est renforcé lorsqu’on
a recours a une ventilation assistée et que I'évolution s’est faite vers une dysplasie broncho-

pulmonaire. Plusieurs explications ont été proposées (37) :

- Chez les prématurés n’ayant eu aucun probléme cardiovasculaire et pulmonaire, on a
observé une diminution des volumes pulmonaires par rapport aux enfants nés a terme, les
rendant plus vulnérables. Ils auront tendance a développer des troubles respiratoires plus
précoces et plus sévéres.

- La prématurité augmente le risque de développer une hyperréactivité bronchique,
probablement secondaire a une réduction du calibre bronchique.

- Pour ceux ayant eu recours a une ventilation assistée, s’y ajouterait une hypertrophie des

muscles lisses bronchiques.



Tableau IX : Différentes études menées sur le role de la prématurité
dans I’asthme du nourrisson.

Auteur Population Pourcentage (%)
Lewis (38) 15712 25
Raby (39) 454 9
Demouy (14) 127 8,5
Notre série 68 4,4

2 -5 L’exposition allergénique :

La sensibilisation allergénique semble étre un facteur prédictif de développement
d’un asthme chez le nourrisson. L’exposition aux allergénes constitue un facteur de risque, qui

intervient plutét comme facteur secondaire par le biais de cette sensibilisation (40).

Il existe une relation entre la concentration d’allergénes et la survenue d’une
sensibilisation chez les sujets a risque. Mais, on ne retient plus actuellement de seuil
d’exposition, de faible taux d’allergénes pouvant générer une sensibilisation dans cette

population (41).

BJORKSEN et coll. (42) ont montré I'existence d’une stimulation lymphocytaire en
présence d’extraits allergéniques d’acariens chez des enfants non atopiques dont la

concentration a domicile est nettement inférieure au seuil retenu habituellement.

De la méme facon, FINN et coll. (43) ont montré, que chez des enfants a risque, la
réponse proliférative des lymphocytes aux allergenes n’est pas significativement liée a leur
concentration au domicile. Ceci est noté pour les acariens, alors que l'intensité de la réponse
aux allergenes des blattes est proportionnelle a leur concentration a la maison. Par ailleurs,
cette augmentation de réponse des Ilymphocytes est significativement liée a la survenue

d’épisodes sifflants a répétition dans les deux premieres années de vie.



Un habitat mal aéré et mal ensoleillé avec la présence de moquette, est propice au
développement des acariens, de la moisissure et des blattes (44). La présence d’animaux
domestiques est également a prendre en compte. Pour LINDFORDS (45), le risque est
augmenté si le nourrisson est sensibilisé. Pour ARSHAD (46), I’exposition a un animal
domestique n’influence pas la prévalence des manifestations cliniques d’asthme, mais la

positivité des tests cutanés est plus fréquente.

Tableau X : Principales études concernant le réle de I’exposition allergénigue
dans I’asthme du nourrisson.

Auteur Population Pourcentage (%)
Kotaniemi (47) 80 31
Klinnert (18) 150 27,5
Gent (48) 880 19,7
Notre série 68 7,3

PEAT et coll. (49) ont observé, dans les régions a forte concentration d’acariens, une
plus forte sensibilisation des enfants, qui présentent aussi une hyperréactivité bronchique plus
importante et une prévalence d’asthme plus élevée. Cependant, de facon individuelle, la

corrélation entre I’hyperréactivité bronchique et I’exposition aux acariens semble modeste.

Ainsi, le role direct de I'exposition allergénique, facteur causal de la sensibilisation, n’est
pas encore clairement établi dans la genése de 'asthme. Ceci ne doit pas amener a négliger
I'intérét des mesures d’éviction, importantes dans la limitation des manifestations d’asthme

allergique chez le nourrisson.

2 -6 _Le tabagisme passif :

L’ensemble de la littérature s’accorde que le tabagisme passif est ['un des facteurs
environnementaux le plus nocif pour I'’enfant. La plupart des études récentes objectivent une

liaison entre tabagisme passif et asthme chez les nourrissons exposés (tableau XI).



Le tabagisme passif intervient a plusieurs niveaux :

Il est responsable de nombreuses perturbations immunologiques, parmi lesquelles une
diminution de [Iactivité des macrophages alvéolaires et de la migration des
polynucléaires neutrophiles et ceci favorisent et augmentent la fréquence des
infections respiratoires virales chez le nourrisson (50). Dans une étude
Australienne, la cotininurie est significativement plus élevée chez 41 nourrissons
admis a I’hopital pour bronchiolite par rapport a un groupe témoin de nourrissons du
méme age (51). GURKAN et coll. (52) ont montré que 28 nourrissons agés de 2 a
18 mois, hospitalisés pour bronchiolite a VRS prouvée par isolement viral par
immunofluorescence, avaient une cotininémie moyenne plus élevée a ['entrée
(10,7 ng/ml) qu’a la convalescence (7,4 ng /ml). De plus, ces moyennes étaient deux
a trois fois plus élevées que celles de 30 nourrissons du méme age admis pour des
motifs autres que respiratoires (3,9 ng/ml).

Il affecte la croissance pulmonaire provoquant une hyperréactivité bronchique et des
perturbations fonctionnelles respiratoires a type d’obstruction. Le tabac posséde un effet
irritatif direct sur la muqueuse bronchique, responsable d’une altération de la clairance
mucociliaire, favorisant ainsi une hyperproduction du mucus. L'inflammation produite
par la fumée de tabac, pourrait également relever de facteurs neurogenes : les
oxydants apportés par la fumée de tabac stimuleraient le systéme non adrénergique
non cholinergique, ce qui induirait une inflammation non spécifique des voies aériennes

avec bronchospasme (50).

Il est responsable de [altération de la fonction des lymphocytes T et une
dysrégulation de la production des IgE. Deux études menées par KJELLMAN (53) et
RONCHETTI (54) montrent que les enfants exposés passivement au tabac ont
des IgE sériques totales plus élevées que les enfants non exposés. Et il favorise la
sensibilisation allergénique du nourrisson en augmentant la perméabilité de la

muqueuse bronchique aux pneumallergénes (50). ARSHAD et coll. (55) ont noté le



role tres important du tabagisme passif dans ['apparition des manifestations

allergiques au cours de la premiere année de Vvie.

Tableau XI : Différents études concernant le role du tabagisme passif
dans I’asthme du nourrisson.

Auteur Population Pourcentage (%)
Demouy (14) 127 63
Cogswell (56) 73 62
Jaakkola (18) 2531 39,6

Notre série 68 25

Les grandes études menées sur des cohortes a partir de la naissance vont toutes dans le
méme sens : elles montrent une augmentation de la fréquence de I'asthme chez les
nourrissons exposés au tabagisme maternel. A cet égard, une étude épidémiologique
Américaine réalisée sur un échantillon de 7578 enfants est particulierement démonstrative. Les
enfants dont la mere fume au moment de I’étude ont un risque plus élevé d’avoir une affection
respiratoire sifflante. Le risque est plus significatif lorsque les enfants sont agés de moins de

deux ans (6).

Dans I’étude de MARTINEZ et coll. (57), le tabagisme maternel est le seul facteur de
risque retrouvé a la fois chez les nourrissons présentant un « wheezing » transitoire et ceux

ayant des sifflements persistants.

LEWIS et coll. (38) ont observé que le tabagisme maternel durant la grossesse semble
exercer un effet plus important qu’aprés la naissance. Le méme résultat est constaté par

d’autres études plus récentes (58,59).

L’étude de TAGER et coll. (60) s’est intéressée au retentissement du tabagisme
maternel durant la grossesse sur la fonction pulmonaire des nourrissons jusqu’a I’age de 18

mois. lls ont constaté qu’il existe une diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle chez



ces nouveau-nés. Dans notre série, aucun cas de tabagisme maternel pendant la grossesse

n’était noté.

Ainsi, les effets du tabac pendant la grossesse et les premiéres années de la vie sont

nocifs pour la santé de I'enfant.

2 -7 Le reflux gastro-oesophagien:

Le RGO est plus fréquent chez I’enfant asthmatique que dans la population générale.
Cette fréquence varie selon les études entre 45 et 65 % (61). Les mécanismes

physiopathologiques d’interaction entre I’asthme et le RGO sont :

Le RGO peut entrainer I’asthme :

Le mécanisme le plus invoqué est celui du contact entre I'acidité gastrique et les
récepteurs vagaux situés au niveau du bas-cesophage entrainant un réflexe
bronchospastique (61). Pour SACCO et coll. (62), un autre mécanisme responsable de
bronchospasme, correspond aux microinhalations de liquide gastrique. Leur existence est
évoquée sur les résultats d’études de lavages alvéolaires ou |'on peut retrouver des

macrophages contenant des inclusions lipidiques.

L’asthme peut entrainer un RGO :

Inversement, un nourrisson ayant un asthme peut avoir un reflux secondaire a
I’atteinte respiratoire par plusieurs mécanismes. Tout d’abord, l'augmentation de la
pression abdominale lors des épisodes de toux et de sifflements ainsi que la diminution de la
pression intra-thoracique lors de l'inspiration profonde précédant la toux entrainant
’laugmentation du gradient abdominothoracique, ce qui va favoriser les phénomeénes
d’aspiration bronchique. En outre, la distension thoracique et I'abaissement du diaphragme
entrainent un raccourcissement de I'cesophage abdominal et une modification de I’anatomie de

la jonction oeso-gastrique (61).

On concoit donc I'existence d’un « cercle vicieux » entre le reflux gastro-oesophagien et

I’asthme du nourrisson, I'un aggraverait 'autre.



Dans notre série, 8,8 % des nourrissons asthmatiques avaient un reflux gastro-
oesophagien, contre 11,8 % trouvé dans une autre étude (14). Nous nous étions basés dans
notre étude sur I’lanamnése pour chercher un RGO associé. Aucun nourrisson n’avait fait de PH-

meétrie.

La recherche d’un RGO doit faire partie du bilan de tout asthme du nourrisson au méme
titre que le bilan allergologique. La PH-métrie doit étre réalisée sur une longue période (18 a
24 heures), comprenant une période nocturne prolongée et plusieurs périodes prandiales et

postprandiales (61).

Certaines études thérapeutiques ont été menées chez le nourrisson pour évaluer
I'efficacité du traitement anti-reflux sur la symptomatologie asthmatique (63). Les patients
inclus sont des asthmatiques séveres répondant mal au traitement de fond. Les protocoles
thérapeutiques utilisent un prokinétique et/ou la ranitidine. Aucun essai n'a été mené avec
’oméprazole. Les auteurs ont conclu parfois a une efficacité spectaculaire (réduction de
I'utilisation des bronchodilatateurs). Ces résultats sont issus d’études qui ne répondent pas aux

criteres d’un essai thérapeutique, mais leur intérét descriptif est indéniable.

SHEIKH et coll. (64) ont montré que les nourrissons asthmatiques avec reflux
répondent moins bien aux bronchodilatateurs inhalés que les asthmatiques sans RGO. Ainsi, le
traitement antireflux doit étre préconisé chez cette population en plus du traitement de

I’asthme.

3 - La morbidité :

La morbidité de I'asthme du nourrisson est essentiellement estimée par le nombre des
hospitalisations. Plusieurs études ont mis en évidence que le taux d’hospitalisation pour asthme
a augmenté ces derniéres décennies (1). Storr et coll. (65) ont montré que les
nourrissons représentaient une part importante des hospitalisations pour asthme et que
I’laugmentation du taux était beaucoup plus importante chez les nourrissons que chez les
enfants plus agés. De méme, Hyndman (12) a confirmé qu’il existait une augmentation

réguliére des hospitalisations pour asthme, tous ages confondus. Cependant, I’'augmentation



était plus importante dans la tranche d’age de 0 a 4 ans. L’étude de Carlsen (66) a montré un

triplement du nombre des hospitalisations pour « asthme aigu » chez les nourrissons.

Dans notre étude, 33,8 % des nourrissons asthmatiques étudiés étaient

hospitalisés, contre 48 % de nourrissons hospitalisés dans une autre étude (14).

Pin et coll. (1) discutent les raisons de cette évolution. Il s’agit a la fois d’une
augmentation de la prévalence et de la gravité de I'asthme. Des études nouvelles sont

nécessaires pour préciser ces points.

4 - La mortalité : (1)

Tres peu de données sont disponibles sur la mortalité par asthme chez le nourrisson.
Celle-ci semble trés faible (1 a 2 pour un million) et trés inférieure a la mortalité de la
tranche d’age 5 - 34 ans . De facon surprenante, on n’assiste pas a une augmentation des
déces par asthme, comme pourrait le laisser prévoir l'augmentation des hospitalisations,
mais plutot a une diminution. En France, les décés par asthme chez les moins de 5 ans, ne
représentent que 0,1 a 0,4 pour 100000. La mortalité par asthme chez Ie

nourrisson n’est donc pas un phénomeéne préoccupant.



Il. LES ASPECTS CLINIQUES :

1- Les crises dyspnéigues :

La crise d’asthme typique, avec composante dyspnéique, est souvent le mode de
révélation de la maladie. Elle prédomine en période hivernale et constitue, en milieu
hospitalier, une des principales circonstances d’hospitalisation. Elle est le plus souvent
d’origine virale. L’installation de la géne respiratoire est habituellement précédée par une
atteinte des voies aériennes supérieures (rhinorrhée simple, pharyngite), suivie d’une toux
seéche, parfois quinteuse, et enfin d’'une dyspnée. Il s’agit d’'une polypnée, contrairement a

I’enfant plus grand, avec un blocage expiratoire (67).

Dans notre série, 58,8 % des nourrissons asthmatiques se sont présentés dans un

tableau de bronchiolite simple.

L’examen physique recherche des signes de confirmation du diagnostic et évalue la
gravité de I’épisode. Le thorax est distendu de facon symétrique. La dyspnée prédomine bien au
temps expiratoire. Il n’y a pas de stridor ni de fievre. Les sibilants sont percus dans les deux

champs pulmonaires.

DUTAU (3) a montré que la présence de certains signes impose une hospitalisation,
parfois en unité de soins intensifs (tableau Xll). Dans notre étude, 29,4 % des nourrissons

présentaient une bronchiolite avec des signes de gravité.



Tableau XII : Critéres nécessaires pour une hospitalisation
en urgence d’apres DUTAU.

= Difficulté d’alimentation, ou vomissements

= Troubles de la conscience

= Perturbations hémodynamiques

* Irrégularités du rythme respiratoire

= Polypnée supérieure a 60 cycles/minute

» Silence respiratoire

= Signes de lutte respiratoire (tirage, battement des ailes du nez)

* Troubles de 'oxygénation périphérique (cyanose des ongles et
des levres)

= Tachycardie supérieure a 130-140 battements/minute

* Emphyseme sous cutané

= Terrain particulier (cardiopathie, bronchodysplasie)

* La non réponse aux traitements conventionnels a domicile, ou
une nébulisation de salbutamol.

2- Les présentations atypiques :

2 -1 Le siffleur chronique : (68)

L’obstruction bronchique chez le nourrisson, quel que soit le mécanisme, se caractérise
souvent par la perception chronique de sibilants, associés ou non a une géne respiratoire.

Cette présentation concerne surtout les asthmes post bronchiolites. Cette
symptomatologie bruyante s’accentue a I’effort, au cours des repas et pendant une infection
ORL. Elle diminue au repos et la nuit, ne retentisse pas sur |’état général et répond bien
aux traitements bronchodilatateurs et anti-inflammatoires. Dans notre série, aucun cas de

sifflement chronique n’était noté.

2 -2 Le tousseur récidivant ou chronique : (69, 70)

La toux peut étre la seule manifestation de I’'asthme chez le nourrisson. Mais le plus
souvent, elle s’associe a de discrets sibilants en fin d’expiration. Elle est séche, spasmodique,
survenant la nuit dans la deuxieme phase du sommeil ou lors d’un effort. Autre élément

fondamental, la toux résiste aux antitussifs et mucolytiques, mais elle cede sous B2-mimétiques



oraux ou inhalés, associés ou non, a une corticothérapie. Elle devient parfois chronique et
impose la pratique d’explorations complémentaires. Dans notre série, 7,3 % des nourrissons

asthmatiques avaient une toux chronique ou récidivante.

2 -3 L’infection pulmonaire : (67, 71)
De facon plus rare, un autre mode d’expression de |'asthme chez le nourrisson est

représenté par l'infection pulmonaire, localisée en particulier au niveau du lobe moyen.
L’'opacité radiologique apparait secondairement, quelques jours aprés [Iinstallation de
signes bronchiques. L’association d’'un geignement expiratoire et d’une baisse de la
saturation d’oxygene au dessous de 93 % serait assez évocatrice d’une infection
pulmonaire chez le nourrisson de moins de 18 mois contrairement a la crise d’asthme
habituelle. Une thérapeutique efficace peut aboutir a une reventilation du lobe atteint, mais le
risque de récidive est important. Dans notre série, 4,4 % des nourrissons étudiés avaient

un tableau d’infection pulmonaire.

Des que des signes respiratoires, quels qu’ils soient, se répétent, le diagnostic
d’asthme doit étre envisagé chez le nourrisson. En général, le diagnostic clinique d’asthme sera
évoqué de principe devant la survenue d’épisodes dyspnéiques non fébriles avec des sibilants,
régressifs sous broncho-dilatateurs et corticoides. La présence d’un terrain atopique
personnel et/ou familial est un facteur ajouté tres évocateur. L’absence de tout autre signe
clinique, notamment digestif, est également en faveur, tout comme la constatation
d’un état trophique satisfaisant. Chez le siffleur ou le tousseur chronique qui ne présente pas de
crise dyspnéique typique, un certain nombre d’examens complémentaires sera nécessaire

pour écarter un faux asthme (72).

3 - Les faux asthmes : (73)

L’asthme doit étre un diagnostic d’élimination. « Tout ce qui siffle n’est pas un
asthme ». Le diagnostic différentiel repose sur un interrogatoire soigneux et un examen
clinique minutieux. Les différents diagnostics différentiels sont regroupés dans le tableau

Xlll.



Tableau XIII : Diagnostics différentiels de I’asthme du nourrisson

= Corps étranger bronchique

» Reflux gastro-oesophagien

*= Primo-infection tuberculeuse

= Dysplasie bronchopulmonaire

= Anomalies des arcs aortiques

= Cardiopathies congénitales (shunt gauche-droit)
= Fistule oesotrachéale

= Sténose trachéale

= Sténose bronchique

= Kyste bronchogénique

= Troubles de la déglutition

= Mucoviscidose

= Dyskinésie trachéobronchique

= Syndrome d’immobilité ciliaire bronchique

= Séquelle de virose sévére




Figure 7 : Radiographie thoracique de face
montrant un corps étranger.

Figure 8 : Radiographie thoracigue de face

d’une primo-infection tuberculeuse.




Figures 9 et 10 : Radiographies thoraciques de face et de profil

montrant une hernie hiatale chez un nourrisson
présentant un reflux gastro-oesophagien.




lll. LE PROFIL PARACLINIQUE :

1- La radiographie du thorax :

Un cliché thoracique de face est demandé systématiquement. |l fait partie du bilan initial
de I'asthme du nourrisson. Il mettra en évidence :

- Des signes liés a une hypersécrétion : des infiltrats pulmonaires associés a de petites
zones de condensation alvéolaire. L’inflammation bronchique peut étre suspectée
devant I’existence d’épaississement des parois bronchiques.

- Une distension thoracique témoignant d’un syndrome obstructif.

- Certaines complications survenant surtout lors des crises sévéres : un pneumothorax ou
un pneumomeédiastin.

- Un foyer pulmonaire.

Dans notre étude, une anomalie radiologique était mise en évidence dans 26,2 % des
cas. Il s’agissait essentiellement d’un syndrome bronchique avec distension thoracique (15,7
%) et d’un foyer pulmonaire (10,5 %). Ces chiffres sont sous estimés puisque seulement
38 radiographies étaient réalisées. Ces résultats sont comparables a ceux d’autres études qui
ont trouvé que 13 a 26 % des radiographies chez le nourrisson asthmatique présentent une
anomalie (14). Par contre WENNERGREN et coll. (74) ont retrouvé une radiographie

pathologique chez 54 % des nourrissons asthmatiques.

Ainsi, méme si les signes radiologiques ne sont ni pathognomoniques d’un asthme, ni
constants, il est important d’effectuer au moins un cliché thoracique dans le cadre du bilan
systématique initial d’asthme du nourrisson. Cela permettra de :

e Rechercher des signes évocateurs d’asthme et d’éventuelles complications.
e Eliminer certains diagnostics différentiels comme I'inhalation d’un corps étranger ou la

présence d’une malformation vasculaire.



3- Les tests cutanés allergologiques : (75)

Aujourd’hui, il est bien établi que les tests cutanés peuvent étre effectués chez le
nourrisson des les premieres semaines de vie, a condition de s’assurer de la réactivité de la
peau.

Les tests cutanés a lecture immédiate (PRICK TESTS) représentent la méthode de
référence et une étape fondamentale pour le diagnostic de [|'atopie. lls traduisent une
réaction IgE dépendante (hypersensibilité immédiate de type I). Ills permettent de mettre en
évidence les IgE fixées sur les mastocytes cutanés, qui au contact de I'allergéne, libéerent les
médiateurs responsables d’une réaction locale se manifestant en 10 a 15 minutes par un

érythéme, une papule et un prurit (la triade de Lewis).

Dans notre série, parmi les 6 nourrissons qui avaient bénéficié de tests cutanés, un

seul cas était positif (aux blattes germaniques et céréales).

Tableau XIV : Principales études menées sur la prévalence des tests cutanés positifs
chez les nourrisson asthmatiques.

Auteur Population Pourcentage des tests
cutanés positifs (%)
Rosas Vargas (76) 74 36,4
Guilbert (77) 285 60,7
Nakache (13) 1693 23,7
Des tests cutanés négatifs n’élimine pas le diagnostic d’asthme. |Ils doivent étre

renouvelés six mois a un an plus tard, car l'acquisition de la réactivité cutanée se fait

progressivement dans I’enfance.

Y

Les tests cutanés sont positifs chez 5 a 15 % des nourrissons asthmatiques s’ils
n'appartiennent pas a une famille atopique, dans 25 a 30 % si un membre de sa fratrie
est atopique, 20 a 40 % s’il s’agit de I'un de ses parents, 40 a 60 % si les deux
parents sont atopiques. Le choix des allergénes a tester est en fonction des fréquences

épidémiologiques des allergies selon I'age et les données de I'interrogatoire (tableau XV).



La positivité d’un prick test signifie que le nourrisson est sensibilisé a I'allergéne testé.
Cependant, le « bon sens clinique » doit toujours prévaloir. En effet, les tests cutanés doivent
étre interprétés a la lumiére des autres éléments du diagnostic (interrogatoire, clinique,

parfois biologie de confirmation ou tests de provocation).

Ainsi, les tests cutanés positifs chez le nourrisson témoignent du terrain atopique et

laissent présager I’émergence ultérieure d’un asthme.

Tableau XV : Allergenes a tester chez les nourrissons.

Phosphate de codéine 9 %
Témoins Chlorhydrate d’histamine

Solution glycérinée a 50 %

Dermatophagoides Pteronyssinus
Dermatophagoides Farinae

Pneumallergénes
Chat

Chien

Arachide
Lait de vache
Blanc d’ceuf
Soja
Trophallergénes
Morue
Blé

Jaune d’ceuf

Noisette




3 - L’exploration fonctionnelle respiratoire : (78)

L’augmentation de la fréquence de I’asthme du nourrisson a suscité de la recherche dans
ce domaine selon des axes différents: physiopathologie, diagnostic et thérapeutique.
L’exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) en a bénéficié avec le développement de nouvelles
techniques permettant d’évaluer la fonction respiratoire des nourrissons asthmatiques.
Elle permet d’étudier essentiellement le niveau et le degré d’obstruction bronchique,
I’hyperréactivité bronchique et la réponse thérapeutique. Différents parametres peuvent étre
mesurés :

* Les volumes pulmonaires.
» Les débits expiratoires.
= Les compliances et les résistances pulmonaires et thoraciques.

= La bronchomotricité.

L’EFR fournit des renseignements objectifs mais ne fait pas partie du bilan systématique
de I'asthme du nourrisson. Sa réalisation est limitée a certains centres étrangers pour de
nombreuses raisons. Les nourrissons doivent étre sédatés, les tests de provocation bronchique

ne sont pas bien standardisés et I'effet des bronchodilatateurs est variable.

IV. Le profil thérapeutique :

La prise en charge de I’asthme du nourrisson est différente de celle des enfants plus agés
a cause de différents problemes (79) :
- L'age et le manque de coopération imposant des voies d’administration différentes, des
posologies adaptées et I'intervention d’une tierce personne (souvent les parents) dans
I’évaluation de la sévérité des symptomes et la prise de médicaments.
- L’hypersécrétion bronchique, souvent prédominante, nécessite des mesures de
désencombrement.

- Le facteur infectieux, facteur déclenchant le plus fréquent doit étre pris en compte.



- Et enfin, la réponse aux bronchodilatateurs est variable, surtout dans la premiére année

de vie.

Or, le traitement de 'asthme a cet age est indispensable car il survient sur un
organisme en pleine croissance. Il a pour but de restaurer des fonctions pulmonaires
normales et de prévenir la constitution des lésions bronchiques irréversibles, en agissant sur
I’lhyperréactivité bronchique et I'inflammation sous jacente afin de réduire la morbidité et

améliorer la qualité de vie du nourrisson (80).

1 - Les techniques d’inhalation :

La voie inhalée est la voie d’administration préférentielle des médicaments a visée
respiratoire. La quantité du produit déposé au niveau pulmonaire dépend principalement du
systeme d’inhalation et de la technique utilisée. L’évaluation de cette déposition est difficile, en
particulier chez I'enfant. Les études ont été portées sur les caractéristiques des médicaments et
des systémes de délivrance et peu sur le dépot pulmonaire lui-méme. Celui-ci nécessite des
études scintigraphiques dont I'irradiation limite les indications chez I’enfant (81).

Les systémes d’inhalation disponibles chez le nourrisson sont les nébuliseurs, les
aérosol-doseurs avec chambres d’inhalation.
1-1 La nébulisation : (81)

En pratique clinique, la nébulisation constitue le mode de traitement de référence de la
crise d’asthme sévere, car elle assure une délivrance réguliére des bronchodilatateurs et un
apport d’oxygene pour les nourrissons asthmatiques. Cependant la captation pulmonaire
totale du produit inhalé est faible (environ de 2 % de la dose nominale)
car les nébuliseurs fonctionnent a [Iinspiration et a I’expiration entrainant ainsi une perte
importante du médicament utilisé. Dans notre étude, 17,6 % des nourrissons asthmatiques

étaient nébulisés.

1-2 La chambre d’inhalation : (82, 83)

Les chambres d’inhalation (BABYHALER*) équipées d’un masque facial, ont permis

I'utilisation d’aérosol-doseurs chez le nourrisson. Elles permettent un dépodt d’une plus



grande fraction de médicament au niveau pulmonaire par rapport aux nébuliseurs. Les
premiers résultats concernant les aérosol-doseurs avec chambre d’inhalation et masque
facial montraient une déposition pulmonaire de salbutamol variant de 0,3 % a 5,1 % chez les

nourrissons asthmatiques. Cette méthode thérapeutique était prépondérante puisqu’elle

avait concerné 82,3 % des nourrissons asthmatiques dans notre série.

Figure 10 : Chambre d’inhalation (BABYHALER*) équipée d’un masque facial.

Les dispositifs ou systemes d'inhalation font actuellement I'objet d'avancées
considérables. Les aérosols doseurs ne seront bientot plus propulsés que par un gaz de type
hydrofluoroalkane. Pour les chambres d'inhalation, leur emploi en premiere intention dans le
traitement de la crise d'asthme simple a modérée de l'enfant, une possible délivrance du
médicament chez I'enfant endormi et I'apparition prochaine de chambres verticales sont les
principales nouveautés.

Les inhalateurs de poudre séche font I'objet de recherche de nouveaux
dispositifs d'inhalation dans lesquels la poudre se désagrége directement, soit avec un
effort inspiratoire minime, soit sans effort inspiratoire.

Les nébuliseurs ont eux aussi progressé avec notamment mise sur le marché des
nouveaux nébuliseurs a membrane vibrante. Ces dispositifs sont petits, silencieux, et

réduisent considérablement le temps de nébulisation.



2 - Le traitement de la crise :

2 -1 Les moyens :

a- Les bronchodilatateurs :

= Les B2-mimétiques :

Ce sont les médicaments les plus utilisés dans la crise d’asthme (B2-mimétiques inhalés
de courte durée d’action: salbutamol, terbutaline). llIs sont considérés comme les
bronchodilatateurs les plus puissants. Dans notre étude, la molécule qui était utilisée est le

salbutamol.

Longtemps il a été dit que les B2-mimétiques étaient inefficaces chez le nourrisson pour
diverses raisons, dont I’absence ou le faible nombre de récepteurs bronchiques B2 a cet age.
Cependant la présence des ces récepteurs est maintenant parfaitement démontrée des la 16e

semaine de gestation (84).

La capacité de réponse des fibres musculaires lisses aux bronchodilatateurs est
présente des la naissance et la réversibilité d’un spasme bronchique chez un prématuré
ventilé apres administration de P2-mimétiques est parfaitement démontrée par les études
fonctionnelles respiratoires. Mais il a été remarqué que chez le nourrisson de moins de 1 an
une susceptibilité de réagir de maniere paradoxale aux B2-mimétiques par une hypoxie
relative, secondaire soit a des modifications du rapport pulmonaire ventilation-perfusion, soit

a un bronchospasme paradoxal (85).

BENTUR et coll. (86) ont évalué, en double aveugle, I'efficacité et la tolérance des
B2-mimétiques dans le traitement de la crise d’asthme chez 28 nourrissons. Ils ont mis en
évidence une nette amélioration clinique des nourrissons traités par deux nébulisations de
salbutamol, par rapport au groupe témoin ayant recu un placebo. Aucun nourrisson n’a présenté

une hypoxémie.

CHEVALLIER et coll. (87) ont étudié chez 33 nourrissons, de facon prospective, I’efficacité

et la tolérance du salbutamol pendant la crise d’asthme; 16 nourrissons ont recu une



nébulisation de salbutamol (0,15 mg/kg) a I’admission, puis 60 et 120 minutes plus tard. Les 17
autres nourrissons ont recu une nébulisation de sérum physiologique selon le méme rythme.
L’amélioration clinique était manifestement notée dans le groupe des nourrissons nébulisés de
salbutamol. Ces résultats confirment I’effet bénéfique et la bonne tolérance du salbutamol en

nébulisation dans les crises d’asthme du nourrisson.

Dans la crise d’asthme, I"administration des B2-mimétiques se fera préférentiellement
par voie inhalée. L’administration orale n’est pas conseillée en raison d’un délai d’action de deux
heures du salbutamol sirop, ce qui explique son absence d’autorisation de mise sur le marché

dans le traitement de la crise d’asthme.

= Les méthylxanthines :

On utilise encore les méthylxanthines, mais de moins en moins, vu leurs effets

secondaires : vomissements, douleurs abdominales, céphalées et insomnie (88).

ROBERTS et coll. (89) ont comparé I'effet des méthylxanthines (aminophylline) avec celui
du salbutamol chez 44 nourrissons. lls ont conclu que I’aminophylline est aussi efficace que le
salbutamol, et que les méthylxanthines réduisent le séjour d’hospitalisations des nourrissons

asthmatiques.

YUNG et SOUTH (90) ont étudié I'efficacité des méthylxanthines chez 163 jeunes enfants
admis aux urgences pour crise d’asthme sévere, et qui n'ont pas répondu aux nébulisations de
salbutamol. 81 nourrissons ont été mis sous I’aminophylline contre 80 nourrissons sous
placebo. Pour le groupe qui a recu I’'aminophylline, 48 enfants se sont améliorés et aucun cas n’a

été intubé et ventilé. Par contre, 5 enfants du groupe placebo ont été intubés et ventilés.

Ainsi, les méthylxanthines ont une place dans la prise en charge de la crise d’asthme

sévere qui ne répond pas aux B2-mimétiques.

= Les anticholinergiques :

MILNER (91) a comparé les effets du bromure d’ipratropium par voie nébulisée a la dose

de 250 pg chez 66 nourrissons asthmatiques, a ceux du sérum salé. Il a remarqué que le



bromure d’ipratropium réduit temporairement I'obstruction des voies aériennes chez certains
nourrissons, et par conséquent il peut étre utilisé dans les crises d’asthme grave, mais il n’a pas
de place dans le traitement de routine de I’asthme du nourrisson.

Plusieurs études se sont intéressées a la relation entre les anticholinergiques et les B2-
mimétiques. Mais la plupart de ces études ont conclu qu’il n’y a pas d’action synergique du

bromure d’ipratropium avec les B2-mimétiques (92,93).

b- Les corticoides :

Il semble que lorsqu’on associe les corticoides aux B2-mimétiques et aux xanthines,
I’lamélioration clinique est plus rapide et plus importante que lorsqu’on utilise les

bronchodilatateurs seuls (94).

TAL et coll. (95) ont évalué dans une étude en double aveugle les effets d’une
administration précoce du méthylprédnisolone (4 mg/kg) associé aux B2-mimétiques chez 74
nourrissons. Dans le groupe de patients ayant recu une injection intramusculaire du corticoide,

une diminution du taux d’hospitalisation a été constatée.

De méme, HOROWITZ et coll. (96) ont montré que I’administration de prédnisone par

voie orale en début de crise d’asthme moyen ou modéré, était bénéfique sur I’évolution de la

crise.
c- La kinésithérapie : (97)
Elle tient une place importante dans le traitement de la crise d’asthme, surtout a cet age
ou I’hypersécrétion bronchique est prédominante. Au stade initial, lorsque le

bronchospasme prédomine et le nourrisson est fatigué, elle peut étre dangereuse et
provoquer malaise ou apnée. |l faut alors savoir différer la premiére séance.
La kinésithérapie doit étre associée a un apport hydrique de I'ordre de 2,2 |/m? qui

favorise la diminution des bouchons muqueux.



d- L’antibiothérapie : (97)

L’asthme du nourrisson est fréquemment déclenché par les infections virales, plus
rarement par les infections bactériennes. L’antibiothérapie n’est pas systématique. Elle n’est
justifiée que lorsqu’il existe des signes de surinfection (fievre de 39°C ou plus durant plus de
trois jours, expectorations purulentes, élévation de la protéine C-réactive, foyer pulmonaire
radiologique). Il s’agit d’une antibiothérapie probabiliste qui doit étre active sur les germes les

plus fréquents (Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae).

Dans notre étude, une antibiothérapie était instaurée chez 14 nourrissons (20,5 %).

La molécule utilisée était essentiellement une amoxicilline.

2 -2 La conduite a tenir devant une crise d’asthme : (98)

Au domicile, le traitement de la crise repose sur [|’inhalation de B2-mimétiques en
utilisant une chambre d’inhalation avec aérosol-doseur: 2 a 4 bouffées a renouveler 20
minutes plus tard jusqu’a trois prises dans I’heure.

S’il n’y a pas d’amélioration ou crise d'emblée sévere, il faut transférer en milieu
hospitalier ou le nourrisson sera nébulisé trois a six fois avec 20 minutes d’intervalle, puis
toutes les 4 heures. Dans les formes modérément sévéres, les nébulisations peuvent étre
remplacées par les aérosol-doseurs administrés avec une chambre d’inhalation (1dose pour 2 a
4 kg de poids, maximum 10 bouffées). Ensuite une corticothérapie orale est instaurée avec une
adaptation de I'oxygénothérapie nasale en fonction de la Sa02. En cas d’aggravation, il faut
transférer en réanimation :

- Une nébulisation en continu est instaurée avec le mélange suivant pour deux heures : 0,2
ml/kg de salbutamol a 0,5 % avec trois ampoules (6 ml) de dibromure
d’ipratropium et 30 ml de sérum physiologique ou administrer le salbutamol en
intraveineux (dose de charge: 15ug/kg en 10 minutes puis perfusion: 3ug/kg/min,
puis Tug/kg/min dés I’lamélioration.

- Une corticothérapie en intraveineux : méthylprednisolone 2 mg/kg en dose de

charge (maximum 60 mg), puis 1 mg/kg/6 heures.



- Intubation et ventilation si nécessaire.

3 - Le traitement de fond :

La justification du traitement de fond est deux ordres : I’altération de la qualité de vie
et la dégradation de la fonction respiratoire constatée a I’age scolaire lorsque les symptoémes
persistent (99). Il existe peu d’études évaluant I'efficacité de la corticothérapie inhalée sur
I’histoire naturelle de I’asthme. Les études a notre disposition plaident pour une intervention
précoce chez les enfants a risque avec comme objectif de normaliser et maintenir normale
leur fonction respiratoire et controler leur hyperréactivité bronchique. Les études sont
contradictoires sur I'efficacité de la corticothérapie dans la prévention du remodelage

bronchique (100, 101).

3 -1 La corticothérapie inhalée :

Son efficacité et sa bonne tolérance ont été prouvées dans de nombreuses études
(tableau XVI). Il a été observé dans les groupes traités par corticoides inhalés une diminution de
I'incidence et de la sévérité des crises nocturnes et diurnes, une augmentation des
périodes asymptomatiques, un recours moins important aux bronchodilatateurs et une
diminution des besoins en corticoides généraux. Ce type de traitement est en général bien
accepté et bien toléré (102). Dans notre étude, 69 % des nourrissons asthmatiques étaient

mis sous corticothérapie inhalée. La molécule utilisée était le propionate de fluticasone.



Tableau XVI : Principales études concernant I’efficacité de la corticothérapie

inhalée chez le nourrisson.
Auteur Population Molécule Dose (ug/j) | Administration Durée
Noble (103) 29 Budésonide 300 Spray+chambre 6 semaines
Connett (104) 40 Budésonide 400-800 Spray+chambre 24 semaines
Baker (105) 480 Budésonide 250-500- Nébulisation 12 semaines
1000
De Blic (106) 40 Budésonide 2000 Nébulisation 12 semaines
Bisgaard (107) 237 Fluticasone 100-200 Spray+chambre 12 semaines
Wilson (108) 35 Dipropionate 2250 Spray+chambre 5 jours
béclométasone
Svedmyr (109) 55 Budésonide ]GZ%OpUiS Spray+chambre 3 puis 7 jours

Les recommandations internationales émises dans le NAEPP (National Asthma Education
and Prevention Program) ont proposé l'instauration d’un traitement de fond dans certaines
conditions (110) :

- nécessité de traitement symptomatique plus de 2 fois par semaine ;

- exacerbations graves de sifflements au moins toutes les 6 semaines ;

- plus de 3 épisodes de sibilants dans I'année passée, d’une durée supérieure a 1 jour,
affectant le sommeil, associés a des facteurs de risque (histoire familiale d’asthme,
présence d’une dermatite atopique, d’une rhinite allergique, sifflement en dehors des

infections, et éosinophilie périphérique).

Cependant, en I’absence de criteres d’évaluation objectifs, [I'indication de la
corticothérapie inhalée doit étre modulée. La gravité clinique doit primer sur les facteurs de

risque afin d’éviter un traitement excessif des asthmes légers.

Au regard des effets-doses démontrés dans la littérature, la posologie initiale de la
corticothérapie inhalée est proposée en fonction du niveau de gravité de la maladie (111,112)

(tableau XVII).




La durée minimale de traitement pour évaluer I'efficacité rapportée dans la littérature est

de 8 semaines. En pratique, il est essentiel de prendre en compte la période des

infections virales (automne et hiver), premier facteur déclenchant des exacerbations, pour la

décroissance ou l’'arrét du traitement. Si les objectifs de controle d’asthme sont atteints, il est

alors préférable de réduire ou d’interrompre le traitement pendant la période estivale (98).

L’utilisation de la corticothérapie inhalée chez le nourrisson a suscité de nombreuses

interrogations a propos de ses effets secondaires. Cependant elle a une forte activité anti-

inflammatoire locale due a une absorption pulmonaire rapide et une faible activité

systémique en raison d’une dégradation hépatique rapide aprés son passage dans la

circulation. La biodisponibilité systémique globale est donc représentée par la fraction
absorbée du produit actif au niveau pulmonaire. Le bénéfice de la corticothérapie inhalée

dépasse largement les éventuels méfaits, notamment dans I'asthme sévére (84).

Tableau XVII : Propositions thérapeutiques chez le nourrisson (109).

Administration
Traitement
Chambre d’inhalation Nébulisation
Symptomes rares B2 a la demande Salbutamol /
terbutaline
Symptomes fréquents Corticothérapie inhalée | FP 50ug : 2b x 2
< 6 semaines ou plus
de 3 prises de Dose faible ou BDP 250ug : 1b x 2 BUD : 0,5mgx?2
B2/semaine moyenne BUD 100ug : 2b x 2
Symptomes persistants | Corticothérapie inhalée | FP 50ug : 4b x 2
entre les crises ou
réponse insuffisante a 6 Dose forte BDP 250ug : 2b x 2 BUD : 1 mg x2
semaines. BUD 200ug : 2b x 2

FP : propionate de fluticasone ; BDP : béclométasone ; BUD : budésonide

3-2 Le kétotiféne :
Il semble étre tres efficace dans le traitement de fond de I'asthme léger a modéré

d’origine allergique chez le nourrisson (113).



VARSANO et coll. (114) ont étudié I'efficacité du kétotiféene dans le traitement de fond de
I’asthme chez 107 nourrissons pendant 12 semaines a la dose de 0,5 mg pour les moins d’un an
et 1 mg pour les autres. Le premier groupe était mis sous kétotifene et le second était sous
placebo. Ces auteurs ont noté une réduction du nombre de crises, une diminution de la toux
nocturne et la réduction des besoins médicamenteux chez les nourrissons qui ont été sous

kétotifene.

De méme, VAN ASPEREN et coll. (115) ont montré I'efficacité du kétotifene chez 113

nourrissons asthmatiques agés entre 6 et 36 mois sur une période de 16 semaines.

Dans notre série, 3 nourrissons étaient mis sous kétotifene.

3 -3 Le cromoglycate disodique :

Bien que de nombreuses études soient contradictoires, son efficacité a été démontrée
chez les enfants de plus de 1 an. Son rbéle semble moins évident pour les nourrissons plus
jeunes (116). ARMENIO et coll. (117) ont testé I'efficacité du cromoglycate disodique chez 209
enfants asthmatiques, répartis en deux groupes. Le premier groupe (110 enfants) recoit le
cromoglycate disodique et le deuxiéme groupe (99 enfants) mis sous placebo. Apres 12
semaines de suivi, une amélioration clinique a été notée chez 73 % des enfants du premier

groupe, et chez 50 % des enfants du groupe placebo.

FURFARO et coll. (118) ont mené une étude prospective sur les effets du cromoglycate
disodique chez 31 nourrissons asthmatiques agés de 4 a 12 mois. Aprés 6 semaines de suivi,
ces auteurs n’ont noté aucune différence entre le groupe mis sous le cromoglycate disodique et
le groupe placebo. Ainsi le cromoglycate disodique n’a pas prouvé son efficacité chez les

nourrissons asthmatiques agés moins d’un an.

3-4 La théophylline retard : (113)

Elle s’avere efficace en traitement de fond, mais sa prescription est limitée par son effet
excitant. Son emploi reste justifié chez les nourrissons qui répondent mal a |la

corticothérapie inhalée. Dans notre série, aucun nourrisson n’était mis sous théophylline retard.



Il est important d’informer les parents sur les médicaments incompatibles avec ce traitement
(autres bases xanthiques ou certains macrolides) et la conduite a tenir en cas de fievre (réduire

transitoirement les doses de moitié).

Ainsi une bonne prise en charge ne peut étre efficace que s’il existe une bonne
observance thérapeutique et des techniques d’inhalation bien adaptés au nourrisson. Une
fois I’équilibre fonctionnel et respiratoire atteint, le traitement sera maintenu plusieurs
semaines puis sera diminué sous une étroite surveillance afin d’atteindre un traitement minimal

efficace.

V. L’éducation :

L’éducation de la famille joue un réle trés important dans la prise en charge de

I’asthme du nourrisson.

GIBSON et coll. (119) a évalué la compliance des parents de 29 jeunes enfants,
responsables de |'administration du traitement de fond inhalé a enfants asthmatiques. Ces
auteurs ont montré que I'observance au traitement n’a été respectée en moyenne que dans
50 %. Cela reflete la coopération insuffisante des parents. D’ou I'intérét d’expliquer a
la famille cette pathologie, les indications des différents médicaments prescrits et les
instructions de leur utilisation d’une facon claire, accessible a la compréhension de
chacun. Une démonstration de la mise en ceuvre du systeme d’inhalation et une
vérification réguliere de la pratique des parents seront nécessaires pour éviter les échecs
thérapeutiques. L’apprentissage des méthodes d’inhalation s’intégre dans la prise en charge
globale du nourrisson asthmatique a laquelle les parents doivent participer. Et surtout, il faut

insister auprés de la famille, en cas de signes de gravité, de consulter en urgence.

MESTERS et coll. (120) ont observé une diminution du recours au service des urgences et
de la sévérité de I’'asthme chez les nourrissons lorsque les parents participent a un programme

d’éducation.



Le traitement de I'asthme du nourrisson ne se concoit pas sans adopter certaines
mesures environnementales. La réalisation pratique de ces mesures se heurte souvent aux
facteurs socioéconomiques qui marquent bien les limites de I'intervention médicale
(habitats insalubres, confinés, surpeuplés) dans des familles a faibles revenus avec un bas
niveau d’instruction, mais des fois a une certaine idée de confort moderne (121). Ces mesures
environnementales sont basées sur :

- L’éviction totale du tabagisme au domicile du nourrisson.
- L’éviction des collectivités enfantines (créches) est souhaitable, au moins pendant la

période a risque d’infection virale et surtout si I'asthme est séveére.

- Léviction des sources de pneumallergénes potentiels pour le nourrisson : les
animaux domestiques particulierement les chats. La chambre de [|’enfant doit étre bien
aérée et ensoleillée, sans moquette ni tapis. La literie doit étre entiérement
synthétique, sans peluches dans le lit du nourrisson. Toutes ces mesures visent a réduire

la densité d’acariens de la poussiere.



VI. Le profil évolutif :

Le devenir clinique et fonctionnel respiratoire des nourrissons asthmatiques reste encore
peu connu malgré les travaux récents (tableau XVIII). Toutefois, il a été prouvé que I'asthme du
nourrisson regroupe plusieurs entités dont le pronostic est différent. Il inclut a la fois des
nourrissons dont les manifestations sont transitoires, le plus souvent dues a des viroses, et

ceux qui ont un asthme atopique qui persistera (121).

Cette hétérogénéité phénotypique a été confirmée par MARTINEZ et coll. (7). Leur étude
menée chez 1246 nouveau-nés a permis de bien séparer quatre groupes d’enfants a I’'age de 6
ans :

- Groupe 1 : plus de la moitié (51 %) n’ont jamais sifflé.

- Groupe 2 : 20 % ont sifflé avant I’age de 3 ans, mais ils n'ont pas récidivé entre 3 et 6
ans, ce sont les siffleurs transitoires précoces.

- Groupe 3:15% n’ont pas sifflé avant 'age de 3 ans, mais avaient un wheezing a 6
ans, ce sont les siffleurs tardifs.

- Groupe 4 : 14 % des enfants ont sifflé avant et aprés l'age de 3 ans, ce sont les

siffleurs précoces persistants.

L’analyse multiparamétrique montre que les enfants du groupe 2 présentent plus
souvent des débits expiratoires diminués, des IgE sériques totales normales, des tests
cutanés d’allergie négatifs, et sont plus fréquemment exposés au tabagisme maternel. Par
ailleurs, comparativement aux enfants qui n’ont jamais sifflé (groupe 1), les enfants qui ont de
I'asthme pendant les six premieres années de vie ont souvent des meres asthmatiques, des IgE
sériques totales élevées avec une fonction respiratoire normale (au cours de la premiere

année de vie).



Ces facteurs prédictifs de la persistance de I'asthme du nourrisson (terrain atopique
personnel ou familial, sévérité de I'asthme) ont été démontrés récemment dans I'étude de

KLINNERT et coll. (17).

Tableau XVIII : Devenir a moyen terme de I’asthme du nourrisson.

Auteur Population Suivi Asthme dans I’enfance
Sporik. (122) 67 11 ans 24 %
Bertrand. (121) 168 2 - 4 ans 27 %
Bousetta. (123) 88 2 - 3ans 42 %
Delacourt. (124) 80 9 ans 79 %

Dans notre travail, nous n’avions pas pu déterminer le devenir a moyen ou a long terme,

faute de recul suffisant.

VIl. La prévention :

La prévention est un des axes forts dans la prise en charge de I’asthme du nourrisson. Les
objectifs sont d’éviter le développement de I'asthme (prévention primaire), et de limiter la

survenue des exacerbations (prévention secondaire) (125).

Les études prospectives longitudinales de cohortes de nouveau-nés qu'elles soient
descriptives ou interventionnelles montrent la complexité des mesures de prévention
primaire sur le développement de I'allergie. Les études interventionnelles réalisées sur des
cohortes de nouveau-nés a risque montrent une efficacité globalement supérieure des
mesures prophylactiques associant a la fois le contréle de l'environnement en acariens et des

modifications diététiques de I'alimentation du jeune enfant (8).

La prévention de [I’asthme est indissociable de la prévention de I'allergie, deés la vie

intra-utérine et tout en long de la petite enfance. La marche atopique se met en place dans les



premiéres années de vie. Elle débute par l'allergie alimentaire, la dermatite atopique, puis

apparait l'allergie respiratoire de la rhinite a I'asthme (126).

1- La prévention anténatale :

Elle se base sur :

= L’arrét du tabagisme passif :

L’étude de CARLSEN et coll. (127) compare des nouveau-nés de mére fumeuse ou non,
qui ont bénéficié d’explorations fonctionnelles respiratoires précocement. Elle montre une
diminution des débits expiratoires, du volume courant et de la compliance du systéme

respiratoire.

= |’éviction des animaux domestiques.

= |’aménagement d’un logement propre, bien aéré, bien ventilé :

JONES et coll. (128) ont montré que I'exposition a des allergénes deés la 22e semaines de
gestation s’accompagne d’une réponse des cellules mononuclées chez le feetus, et donc une

sensibilisation chez un nourrisson a risque atopique.

2- La prévention postnatale :

Elle repose sur les mesures suivantes :

= Encourager 'allaitement maternel :

ARSHAD et coll. (57) ont montré que [Iallaitement maternel avec un régime
hypoallergénique chez les nourrissons a risque atopique a un effet protecteur. Cette étude a été
menée chez 120 nouveaux nés, répartis en 2 groupes : un groupe « prophylactique » de 58
nourrissons et un groupe « témoin » de 62 nourrissons. Aprés 12 mois de suivi, des maladies
atopiques ont été développées chez 8 nourrissons (13 %) du groupe « prophylactique » et chez

25 nourrissons (40 %) du groupe « témoin ».

ODDY et coll. (129) ont analysé une population générale de 2187 enfants suivis pendant

6 ans. L’introduction du lait artificiel avant ’age de 4 mois favorise la survenue d’un asthme.



= Diversification alimentaire progressive, a partir du 6¢ mois :

L’étude de ZEIGER et coll. (130) analyse l'influence du régime alimentaire postnatal
prophylactique chez 103 nourrissons a risque. Elle montre une diminution de la prévalence des

maladies atopiques, mais aucune influence sur la survenue d’asthme.

Les études comparant les variations de la prévalence des maladies atopiques en
Allemagne, évoquent la responsabilité de I’alimentation riche en acides gras poly-insaturés, mais

pas pour I’asthme (131).

= Eviction du tabagisme passif :

MURRAY et coll. (132) ont montré chez 807 jeunes enfants que la suppression du
tabagisme parental améliore I’évolution de I’asthme.

= Réduction de I’exposition aux allergénes (acariens et animaux domestigues) :

HIDE et coll. (133) ont étudié sur une période de 4 ans les effets de I'éviction allergénique
de facon randomisée et contr6lé. A 1 an, 2 ans et 4 ans, on observe moins d’allergie dans le
groupe « prophylactique », mais la diminution de I’asthme observée a

1 an, n’est pas significative a I’age de 2 ans et 4 ans.

= Eviction des creches (risque infectieux) :

ILLI et coll. (134) ont analysé le role des infections virales respiratoires dans Iasthme du
nourrisson. Le nombre des infections respiratoires survenues dans les 3 premiéres années de vie

est corrélé avec la fréquence du diagnostic d’asthme.

NAFSTAD et coll. (24) constatent une plus grande fréquence d’asthme a I'age de 5 ans

chez les enfants admis avant 2 ans en créche.

= Vaccination anti-grippale :

KRAMARZ et coll. (135) ont montré que la vaccination anti-grippale réduit les

exacerbations d’asthme chez les nourrissons.



3 - La prévention tertiaire :

Elle se base sur I'intervention médicamenteuse. La place des antihistaminiques dans la
prévention de I’asthme du nourrisson est faible. Seul le kétotifene a I'autorisation de mise sur

le marché comme « traitement prophylactique de I'asthme » (126).

IIKURA et coll. (136) ont étudié I'efficacité du kétotifene dans la prévention de I'asthme
chez 121 nourrissons. Le premier groupe (61 nourrissons) est mis sous kétotifene et le
deuxiéme groupe (60 nourrissons) est mis sous placebo. Les deux groupes ont été suivis
pendant un an. La persistance de I’'asthme est notée chez 8 nourrissons (13,1 %) dans le premier

groupe et chez 25 nourrissons (41,6 %) dans le deuxiéme.

BUSTOS et coll. (137) ont évalué I'effet prophylactique du kétotifene dans la survenue
d’asthme chez 100 nourrissons a risque, répartis en deux groupes de 50 nourrissons chacun. Le
premier groupe est mis sous kétotifene te le second est mis sous placebo. Aprés 3 ans de suivi,
4 nourrissons parmi les 45 qui ont recu le kétoiféne ont développé un asthme (9 %). Et parmi
les 40 nourrissons du groupe placebo, 14 ont développé un asthme (35 %). Ces résultats

montrent I'efficacité du kétotifene dans la prévention de I’'asthme chez le nourrisson.

L’éducation des parents et le dépistage précoce des signes d’asthme contribuent a
une prévention efficace et pertinente. Celle -ci doit intégrer la globalité des facteurs de

risque de I’'asthme chez le nourrisson.



CONCLUSION




L’asthme du nourrisson est une pathologie fréquente, individualisée dans la fin des
années 1970, restant mal connue par certains, négligée par d’autres, avec pour conséquence

une prise en charge inadaptée.

L’augmentation de la fréquence de I'asthme du nourrisson a suscité de la recherche dans

ce domaine selon des axes différents : physiopathologie, diagnostic et thérapeutique.

Méme si les progrés restent considérables dans la compréhension des mécanismes
physiopathologiques de [I'asthme du nourrisson, plusieurs points restent encore mal
élucidés et pour lesquels les avis restent partagés. En effet, il s’agit d’'un syndrome

multifactoriel qui englobe différents « phénotypes » d’asthme.

Le traitement de 'asthme du nourrisson reste contraignant, car il s’agit principalement de
mesures environnementales visant a réduire I’exposition allergénique et la lutte contre le
tabagisme passif, en plus d'un traitement médicamenteux. L’apparition de nouvelles
chambres d’inhalation, des aérosols doseur avec gaz propulseur type hydrofluoroalkane, de
nouveaux nébuliseurs «intelligents » ne délivrant le produit qu’a [linspiration apres
analyse du cycle respiratoire, et des chambres d’inhalation pour les systémes « poudre » va

permettre une meilleure efficacité de la prise en charge.

Il est nécessaire de sensibiliser les parents de I'intérét des mesures préventives, et
de leur bien expliquer la technique d’inhalation, pour une meilleure adhésion et une bonne
observance au traitement prescrit, afin de préserver a long terme le capital pulmonaire du
nourrisson et améliorer sa qualité de vie et celle de sa famille. La prévention doit étre établie

chez tout nourrisson a risque, mais aussi a un échelon plus vaste en matiére de santé publique.



ANNEXES




ANNEXE | : PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ASTHME ALLERGIQUE (138).

Immunité a médiation cellulaire Immunité humorale
Pathogénes extrace lulaires
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ANNEXE Il : CLASSIFICATION DE L’ASTHME DU NOURRISSON D’APRES
DE BLIC (79).

Crises peu fréquentes (3 a 4 par an)
Asthme épisodique peu fréquent (léger) Période automne/hiver

Pas de manifestation intercritique

Crises : 1 par mois
Période automne/hiver
Asthme épisodique fréquent (modéré)
Intercritique : épisodes de toux nocturne, a

I’effort ou aux changements de temps

Crises > 1 par mois
Intercritique : wheezing persistant ou toux
Asthme persistant (sévére) séche diurne et nocturne, épisode de
wheezing transitoire avec ou sans dyspnée

plusieurs fois par semaine
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Résumé :

Introduction : L’asthme du nourrisson est 'une des pathologies les plus fréquentes en
pédiatrie. Mais il reste encore sous diagnostiqué et donc sous traité. Le but de notre étude est de
cerner les facteurs de risque, préciser les criteres diagnostiques de ce syndrome, poser les
indications thérapeutiques et surtout insister sur le role de la prévention et I'’éducation. Malades
et méthode : Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective, s’étendant sur une période de 3 ans,
de janvier 2004 a décembre 2006. Ce travail porte sur 68 nourrissons asthmatiques agés de
moins de 2 ans. Les résultats obtenus étaient confrontés a ceux de la littérature. Résultats : Un
antécédent familial d’asthme ou d’atopie était enregistré chez 36 nourrissons (53 %). Des
antécédents personnels de détresse respiratoire néonatale étaient notés chez 11 nourrissons
(16,2 %) et de prématurité chez 3 nourrissons (4,4 %), 32 nourrissons avaient des manifestations
allergiques (47 %) et 6 avaient reflux gastro-oesophagien (8,8 %). Pour I’environnement, 17
nourrissons étaient exposés au tabagisme passif (25 %) et 5 se trouvaient dans un milieu
allergénique (7,3 %). Discussion : Le diagnostic de I'asthme du nourrisson est essentiellement
clinique, il doit étre évoqué dés que des signhes respiratoires se répétent. Un interrogatoire
minutieux permet d’identifier les facteurs de risque. En dehors de la radiographie thoracique qui
doit étre systématique, toutes les autres explorations seront demandées en fonction de
I’lanamnese et de I’examen clinique qui doivent étre rigoureux pour confirmer le diagnostic en
cas de doute et éliminer un faux asthme. Conclusion: Une prise en charge globale est
indispensable ; elle comprend I’éducation des parents, le contréle de I’environnement du

nourrisson et un traitement médicamenteux principalement délivré par inhalation.



SUMMARY:

Introduction: Infantile asthma is one of the most frequent pathologies in pediatry. But there
remains under diagnosed and thus subtreated. The aim of our study is to determine the factors
of risk, to specify the diagnostic criteria of this syndrome, to pose the indications of the
treatment and especially to insist on the role of the prevention and education. Patients and
methods: Our study is decriptive and retrospective, in a period of 3 years, from January 2004 to
December 2006. This study turns an 68 infants aged than 2 years old and the reults obtained
were confronted with those of the literature. Results: Familial atopic or asthmatic disease was
found in 36 infants (53 %). Personnal antecedents of respiratory distress neonatal were noted in
11 infants (16,2 %) and of prematury in 3 infants (54,4 %), 32 infants had allergic diseases
and 6 infants had gastroesophageal (8,8 %). Concerning environmental factors, 17 infants
were exposed to tobacco smoking (25 %) and 5 infants (7,3 %) had allergen exposure in houses.
Discussion: The diagnosis of asthma in infants is primarily clinical; it must be evoked as soon as
the respiratory symptoms are repeted. A meticulous history-taking makes it possible to identify
the factors of risk. Except for the chest X ray that is mandatory, the others evaluations should
be based on a careful interview and clinical examinition for to confirm the diagnosis if doubt and
to exclude a false asthma. Conclusion : A total management is essential; it includes the
education of the parents, the control of the environment and the treatments mainly delivered by

inhalation.
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