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• Acariens:parasitede l’être humain,appartientà la famille desarthropodes. 
 

• Allergènes : substance qui entraine une réaction allergique chez certains sujets, sont 

un typeparticulierd’antigène qui provoquentuneréponsedusystèmeimmunitaire. 

• Antibiotique  : substance d’origine naturelle ou synthétique, utilisée contre les 

infectionscauséespar lesbactéries. 

• Anticholinergiques 

:substanceinhibantl’actiondel’acétylcholinequiestunneurotransmetteur. 

• Anti-inflammatoiresnonstéroïdiens 

:médicamentsutilisésdansletraitementlocalougénéraldesmaladiesinflammatoires.Ces

ontdesmédicamentssymptomatiques,quin’agissent que sur la cause de la maladie. 

Sont capables de bloquer la formation de certainessubstances comme les 

prostaglandines, médiateur chimique nécessaire au développement 

del’inflammation.Sont surtoutefficacesdansla phaseaigüedel’inflammation. 

• Anti-inflammatoire stéroïdiens : médicament utilisé dans le traitement local ou 

général desmaladies inflammatoire ce sont des médicaments symptomatiques, qui 

n’agissent que sur la causede la maladie. Sont des dérivées des corticostéroïdes 

naturels secréter les glandes surrénales,sonttrèspuissantet permettent 

decontrôlerl’inflammation quandelle devientagressive. 

• Bronchodilatateurs : substance provoquant une broncho dilation (augmentation de 

diamètredesbronches),etdiminuerla gêne 

respiratoireaucoursdel’asthmeetdelabronchitechronique. Certaines substances 

naturelles de l’organisme sont bronchodilatatrices commel’adrénaline. 

• Cellulesdendritiques 

:Cellulesimmunitaireprésentantdesexpansionscytoplasmiquesappeléesdendrites,elles

sontprésentesdansl’ensembledestissusdel’organisme,plusspécifiquement au niveau 

de l’épiderme et au niveau du thymus. Jouent un rôle de 

cellulesphagocytairesetdecellulesprésentatricesd’antigènes,luipermettantd’activerles

lymphocytes (B et T) présents au niveau des organes lymphoïdes secondaires. Elles 

ont doncunrôle principaldansl’activation de laréponse immunitaireadaptative. 

• Cellules épithéliales : sont des cellules qui forment l’épithélium, il s’agit d’un tissu 

organiquedit « revêtement » car il couvre la surface externe ou interne de diners 

organes. Joue plusieursrôles 

:laprotectiondel’organerecouvert,larégulationdeséchangedessubstancesentrel’organe
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etlerestedel’organismeouencorelasécrétiondesubstancetelle queleshormones ,la 

salive. 

• Chronique 

:ceditàunemaladied’évolutionlenteetsanstendanceàlaguérison,sedéveloppentinsensib

lement sur desmoisou desannées. 

• Criblagesgénétiques 

:unetechniquequipermetd’identifierlesgènesimpliquésdansphénotype donné. 

• Cytokines 

:moléculessécrétéesparungrandnombredecellules,enparticulierleslymphocytes(globu

lesblancsintervenantdansl’immunité cellulaire)etlesmacrophages(cellules 

phagocytaires) et impliquée dans le développement et la régulation des 

réponsesimmunitaires. Les cytokines sont des peptides qui agissent sur des cellules 

de types variéespossédant des récepteurs propres à chacun d’entre eux certaines 

cytokines ont reçu le nom deleur fonction principale (interférons, facteurs nécrosant, 

chimiokine) d’autres portent le nomgénérique d’interleukinesuivid’un numéro de(1 

à21) 

• Dyspnée : gêne respiratoire (essoufflement) ressentie par un malade, qu’elle soit 

constaté oupasparlemédecin 

• Eosinophiles(polynucléaireacidophiles) 

:celluleimmunitairedesglobulesblancs,possèdent une action antiparasitaires en 

déversant sur eux le contenu de leur granule, et jouentunrôlemineur dansl’allergie. 

• Histamine : hormone libéré par des globules blancs basophile et mastocytes. Elles 

jouent unrôledemédiateurschimiquesdansplusieursphénomènes : 

augmentationdelasécrétiongastrique, transmission des messages dans lecerveau, 

vasodilation, allergievoire le chocanaphylactique. 

• Hyperplasie : 

développementanormald’unorgane,d’untissuparmultiplicationdesescellules. 

• Hypertrophie 

:augmentationanormaldevolumed’unorganedueàl’augmentationdevolume 

descellulesqui lecomposent. 

• Inflammation 

:toutesubstancepouvantprovoqueruneréactionallergique(pollens,moisissures,squame

sanimales,acariensdelapoussière,aliments,piqûresd’insectes,médicaments,latex 
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naturel,ect.). 

• Insomnie:trouble desommeil(insuffisanceouabsencedusommeil). 

 

• Interférons 

:faitpartiedescytokines,possèdeuneactionrégulatriceetstimulatricedusystème 

immunitaire. Il en existe trois types : interféron alpha produit par les monocytes et 

leslymphocytes T, le bêta par fibroblaste, le gamma, par les lymphocytes T activé. 

Ils agissent en inibantla synthèse des protéines et des acides nucléiques qui 

permettent la multiplicationdesvirus. 

• Interleukines : fait partie des cytokines, molécule sécrétée par les lymphocytes ou 

par lesmacrophages et servant de messager dans les communications entre les 

cellules du systèmeimmunitaire.L’interleukineleplusconnuestl’IL 

2facteurdecroissancecellulairedeslymphocytes T, est une substance sécrétée par 

certains lymphocytes T auxiliaires et 

possédantlapropriétédestimulerlacroissancedeslymphocytesTetlafonctiondescellulest

ueuses. 

• Macrophages : c’est la cellule phagocytaire par excellence qui provient de la 

différenciation des monocyteset joueégalementlerôledecellule 

présentatriced’antigène. 

• Mastocytes : variété de leucocytes jouant un rôle primordial dans les allergies, 

jouent rôled’activationetd’amplification deréactioninflammatoires. 

• Neutrophiles : (polynucléaires neutrophiles) variété de leucocyte jouant un rôle 

essentiel dansl’allergie. 

• Œdème:gonflementdestissus. 

 
• Polynucléaires basophiles : sontdesleucocytes ayantun rôledansl’immunité, 

(jouentun rôle important dansl’allergie). 
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1 

Les infections respiratoires constituent un problème majeur de la santé publique. Elles 

représentent chez les patients asthmatiques un facteur déclenchant et aggravant des crises  

d’asthme(Alan, 2009). 

L’asthme est une pathologie inflammatoirechronique des bronches qui se manifeste par : 

des crises d’essoufflement, une toux, une respiration sifflante. Cette maladie est fréquente, 

en nette 

augmentation,susceptibledesemanifesteràn’importequelâge.C’estuneaffectionvariableetimpr

évisiblequ’ilne faut pas sous-estimer (Chaanoun, 2018). 

Insuffisamment traité, l’asthme nuit à la qualité de vie des personnes qui en souffrent,outre 

des troubles physiques évidents liés à des difficultés respiratoires plus ou moins 

graves,l’asthme entraine chez les adultes des limitations notables surtout en ce qui concerne 

lesrelations sociales, les activités physiques, la diminution de la productivité au milieu de 

travailouencoreunabsentéismetotaldutravail.Maisgrâceàlarecherchemédicale,lesconnaissanc

es sur l’asthme se sont grondement améliorées au cours de ces dernières années,l’asthme 

cesse alors d’être une maladie qui induit uniquement l’anxiété et la peur, il peut êtreaffronté 

avec sérénité et confiance plus grande dans les possibilités de soins. Cependant onpeut en 

maîtriser les manifestations dans la plupart des cas, mais malheureusement il estencore 

impossible de le faire guérir.Parmi les facteurs aggravant de l’asthme, on site lesinfections 

respiratoires qui peuvent être à l’origine de la détérioration de la santé du 

patientasthmatique par l’apparition des crises fréquentes, conduisant à des soins d’urgence 

et deshospitalisations répétées, ce qui engendre des coûts économiques lourd pour les 

patients ainsique pour leurpays (Bousquet et Demoly, 1999). 

Depuis les années 1960, l’asthme est en progression constante dans les pays industrialisés, 

on estime plus de 100 millions d’asthmatiques au plan mondial. La fréquence de la maladie 

augmente dans tous les pays. C’est ainsi que la prévalence de l’asthme en Algérie est de 3,1 

chez l’adulte et de 4,1 chez l’enfant. L’asthme tue chaque année dans le monde des 

centaines de personnes (Guérin, 2015). 

Vu la gravité de cette pathologie nous nous sommes proposés une étude bibliographique, 

scindée en trois chapitres. Le 1erchapitre rappellera les différentes structures et fonctions 

pulmonaires, la physiopathologie de l’asthme sera traitée en deuxième partie. Le diagnostic 

et traitements de cette maladie seront proposés dans le dernier chapitre. Une conclusion 

clôturera cette présente étude. 

 

 



 

 

 

Chapitre I 

Anatomie et fonction 



Chapitre I                                                  Anatomie

 

1. Anatomie de l’appareilrespiratoire

Le processus de la respiration est constitué de deux fonctions essentielles : 

l’inhalation(inspiration) de l’oxygène atmosphérique dans les poumons et 

(expiration) dansl’atmosphère du dioxyde de carbone

respiration composentl’appareil respiratoire qui s’étend du nez et de la bouche

alvéoles (Fig.1). Anatomiquement

respiratoires supérieuresetlesvoiesrespiratoiresinférieures

Figure 

1.1Voies respiratoires supérieures

Au moment de l’inhalation, l’air fait son entrée dans les voies respiratoires

quiincluenttouslesélémentsextra 

la bouche, le pharynx et le larynx (

l’appareilrespiratoire, lesvoie

etlafiltration de l’air inspiré.

vibrissesquistoppentles plusgrossesparticules

mécanisme de filtration et élimine approximativem

des cellules ciliées battent afin de transporter 

emprisonnent vers le pharynx où ils seront avalés, toussés ou 

d’atteindre le pharynx, l’air est réc

assurer le fonctionnement des voies inférieures à des températures ambiantes entre 
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respiratoire 

Le processus de la respiration est constitué de deux fonctions essentielles : 

l’inhalation(inspiration) de l’oxygène atmosphérique dans les poumons et 

tmosphère du dioxyde de carbone. Les organes impliqués dans la 

respiration composentl’appareil respiratoire qui s’étend du nez et de la bouche

). Anatomiquement, celui-ci peut être divisé en deux se

respiratoires supérieuresetlesvoiesrespiratoiresinférieures(chevrel, 2004). 

Figure 1. Appareilrespiratoire (Bernard, 2005) 

Voies respiratoires supérieures 

Au moment de l’inhalation, l’air fait son entrée dans les voies respiratoires

extra –thoraciquesdusystèmerespiratoire: lenez, les

e pharynx et le larynx (Fig.2) (Carillo, 2004). Comme voie

l’appareilrespiratoire, lesvoies supérieures ont un rôleimportantdansle

inspiré. L’air est d’abord filtré dès son entrée dans le nez par les 

grossesparticules. La clairancemucociliaireagitàtitrededeuxième 

mécanisme de filtration et élimine approximativement 90% des particules inhalées. 

afin de transporter constamment le mucus etles particules qu’ils 

emprisonnent vers le pharynx où ils seront avalés, toussés ou éternués. Avant

d’atteindre le pharynx, l’air est réchauffé et humidifié par la muqueuse nasale defaçon à 

assurer le fonctionnement des voies inférieures à des températures ambiantes entre 
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Le processus de la respiration est constitué de deux fonctions essentielles : 

l’inhalation(inspiration) de l’oxygène atmosphérique dans les poumons et l’exhalation 

Les organes impliqués dans la 

respiration composentl’appareil respiratoire qui s’étend du nez et de la bouche jusqu’aux 

ci peut être divisé en deux sections : les voies 

 

 

Au moment de l’inhalation, l’air fait son entrée dans les voies respiratoires supérieures 

lenez, lesfosses nasales, 

Comme voie d’entrée de 

dansleconditionnement 

L’air est d’abord filtré dès son entrée dans le nez par les 

mucociliaireagitàtitrededeuxième 

ent 90% des particules inhalées. Les cils 

constamment le mucus etles particules qu’ils 

éternués. Avant même 

hauffé et humidifié par la muqueuse nasale defaçon à 

assurer le fonctionnement des voies inférieures à des températures ambiantes entre –42°Ce1t 
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48°C avecdestauxd’humidité relatifs de0 à100%

Figure2 : Anatomie des voies supérieures 

1.1.1 Fosses nasales  

Lesfosses nasales sont formées par un assemblage d’os et de cartilages qui composentdeux 

cavités symétriques séparées par une cloison

l’intérieur dansle pharynx (fig.3

Figure 3 : Anatomie des fosses nasal
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48°C avecdestauxd’humidité relatifs de0 à100%(Ader, 2003). 

Anatomie des voies supérieures (Ader,2003). 

formées par un assemblage d’os et de cartilages qui composentdeux 

cavités symétriques séparées par une cloison, ou septum à l’extérieur par

(fig.3)(Doutreloux, 1998). 

Anatomie des fosses nasales (André, 2008) 

et fonctions pulmonaires  
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formées par un assemblage d’os et de cartilages qui composentdeux 

, ou septum à l’extérieur parles narines et à 
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1.1.2. Pharynx 

Le pharynx est un carrefour aérodigestif, un long conduit, essentiellement musculaire, quirelie 

les fosses nasales au larynx et un carrefour aéro-digestif qui fait communiquer, les voies 

aériennes aveclelarynx (extrémitésupérieure delatrachée) et 

lavoiedigestiveavecl’œsophage(Doutreloux, 1998) (fig.4). 

Il s’étend verticalement enavant delacolonnecervicale, enarrière desfosses 

nasales(nasopharynx), de la cavité buccale (oropharynx) et du larynx (hypo pharynx) 

(Guenard, 1991). Il représentedonc une voie commune pour les appareils respiratoire et 

digestif. Aussi il est muni aussi de deuxdispositifs de protection qui évitent pendant la 

déglutition, le passage des aliments dans lesvoiesaériennes à savoir ledispositifsupérieur, 

levoiledupalais, occlue lavoienasaledupharynx et le dispositif inférieur, l’épiglotte, ferme 

l’orifice laryngé. S’y associe une ascension du larynx (Bousquet et Demoly, 1999). 

 

Figure 4 : Anatomie du pharynx (Ader, 2003). 
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1.1.3. Larynx 

Le larynx forme la partie supérieure de la trachée qui va conduire l’air du pharynx 

auxpoumons.Il est situéau-dessous

constitué par : 

- Le cartilage épi glottique

contre le larynx qui 

la trachée, lors de la déglutition.

- Le cartilage cricoïde à la partie i

supérieure de la trachée afin de maintenir l’ouverture des voies aériennes.

- Les petits cartilages aryténoïdes.

Sa cavité est subdivisée en trois étages par deux étranglements circulaires : les cordes vocal

supérieures et inférieures. Ces derniers

Figure 5

1.2. Voiesrespiratoiresinférieures

Lesvoiesrespiratoiresinférieuressont

conductionetune zoned’échange

La première est composée de la trachée qui se divise en deux bronches primaires 

quicontinuent leur ramification dans le poumon gauche et le pou

Cen’estqu’àpartirdesbronches 
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la partie supérieure de la trachée qui va conduire l’air du pharynx 

dessous del’os hyoïdeet delatrachée (Talbot, 1977)

épi glottique qui est charpente squelettique de l’épiglotte qui s’abaisse 

contre le larynx qui lui-même s’élève pour empêcher les aliments de pénétrer dans 

la trachée, lors de la déglutition. 

Le cartilage cricoïde à la partie inférieure en forme d’anneau qui renforce la partie 

supérieure de la trachée afin de maintenir l’ouverture des voies aériennes.

Les petits cartilages aryténoïdes. 

Sa cavité est subdivisée en trois étages par deux étranglements circulaires : les cordes vocal

Ces derniers forment la glotte (Guenard, 1991). 

Figure 5 : Anatomie du larynx (Ader, 2003). 

respiratoiresinférieures 

Lesvoiesrespiratoiresinférieuressontintra-thoraciques et sedivisentenunezonede 

d’échange nomméeparenchymepulmonaire. 

La première est composée de la trachée qui se divise en deux bronches primaires 

quicontinuent leur ramification dans le poumon gauche et le poumon droit 

 tertiairesquel’arbrebronchique
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la partie supérieure de la trachée qui va conduire l’air du pharynx 

1977) (fig.5). Il est 

squelettique de l’épiglotte qui s’abaisse 

s’élève pour empêcher les aliments de pénétrer dans 

nférieure en forme d’anneau qui renforce la partie 

supérieure de la trachée afin de maintenir l’ouverture des voies aériennes. 

Sa cavité est subdivisée en trois étages par deux étranglements circulaires : les cordes vocales 

 

 

sedivisentenunezonede 

La première est composée de la trachée qui se divise en deux bronches primaires 

droit respectivement. 

l’arbrebronchiqueperd 
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lesupportducartilageetdonnenaissanceàdemultiplesgénérationsdebronchiolesnonrespiratoires. 

Celles-ci génèreront éventuellement des bronchioles terminales qui mènent auparenchyme 

pulmonaire. Cette zone de conductionestresponsable duréchauffement, de 

l’humidification,dutransportdesgazverslazoned’échangeetjoueungrandrôle dans la défense 

continue des poumons contre les pathogènes et particules inhalées via 

laclairancemucociliaire(Chabbert, 2006). 

Laseconde zonedébutelàoùlesbronchiolesterminalesrejoignentlesbronchiolesrespiratoires. Ces 

dernières mènent aux conduits alvéolaires qui s’ouvrent sur des sacs alvéolaires possédant 

plusieurs alvéoles. 

1.2.1. Trachée 

Latrachéeest le conduit qui fait suite au larynxet donne naissanceaux bronches. 

C’estuntubelongde12cmenviron,àpeuprèscylindriquequitraverselapartiebasseducoupetlapartie

hautedu thorax, ellesediviseen deuxbronches au niveaudelalignemédiane. 

La trachée est tapissée par une muqueuse qui contient des cellules sécrétant du mucus chargé 

d’agglutiner les impuretés de l’air inspiré, et des cellules à cils vibratiles repoussant vers le 

haut les poussières et protégeant ainsi les poumons (BousquetetDemoly,1999) (fig.6). 
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Figure6: Anatomie de la trachée(Andujar, 2011) 

1.2.2. Bronches 

Lesbronchessont deux conduits nés par bifurcation de la trachée. Il existe une bronche droite 

et une bronche gauche chacune pénètre dans le poumon correspondant accompagné des 

artères et veines pulmonaire. A l’intérieur du poumon les bronches se divisent en bronches de 

plus en plus petites jusqu’aux branches ultimes appelés bronchioles terminales(fig.7) 

(Andujar, 2011). 
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Figure 7 : Anatomie des bronches (Andujar, 2011). 

1.2.3.Bronchioles 

Les bronchioles sont des conduits aériens mesurant moins de 1 mm, pénétrant dans les lobules 

pulmonaires. Ils se subdivisent en bronchioles terminales (fig.8). 

Les bronchioles diffèrent des bronches par les éléments suivants, leur muqueuse est formée 

d’un épithélium cylindrique simple dépourvu de cellules caliciformes et pauvre en cellules 

ciliées, ou au sein de l’épithélium, la présence de cellules en dôme ayant un pôle apical faisant 

saillie dans la lumière bronchiolaire(Andujar, 2011). 
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Figure 8 :

1.2.4 Lobules pulmonaires 

Chaque segment broncho-pulmonaire des poumons est divisé en un grand nombre de lobules. 

Un lobule contient une branche d’une bronchiole terminale. Les bronchioles terminales se 

divisent en bronchiolesrespiratoires

alvéolaire(fig.9)(Chevrel, 2004

Figure 9: Anatomie

1.2.5.Alvéoles pulmonaires  

Chapitre I                                                  Anatomie et fonctions pulmonaires 

: Anatomie des bronchioles (Chevrel, 2004). 

pulmonaire des poumons est divisé en un grand nombre de lobules. 

Un lobule contient une branche d’une bronchiole terminale. Les bronchioles terminales se 

bronchiolesrespiratoiresqui à leur tour se ramifient en quelques canaux

(Chevrel, 2004). 

Anatomie d’un lobule pulmonaire (André, 2008
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pulmonaire des poumons est divisé en un grand nombre de lobules. 

Un lobule contient une branche d’une bronchiole terminale. Les bronchioles terminales se 

qui à leur tour se ramifient en quelques canaux 

 

André, 2008). 
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Lesalvéolespulmonairessontdes petits sacs remplis d’air et présentant une paroi très fine au 

niveau de laquelle a eu lieu les échanges gazeux respiratoires. C’est donc une surface 

d’échange entre les deux compartiments. Les alvéoles se gonflent d’air à l’inspiration et se 

vide lors de l’expiration. La fine paroi est recouverte de très nombreux et très fins vaisseaux 

sanguins, lescapillairesau travers de la paroi desquels se réalise le véritable échange 

gazeux(fig.10) (Chevrel, 2004). 

 

Figure10 : Anatomie des alvéoles pulmonaires (Chevrel, 2004). 

1.3. Poumons 

Lespoumonsoccupentl’essentielduvolumethoraciquedelapremièrecotejusqu’audiaphragme, 

séparés sur la ligne médiane parun espace occupé par le cœur et lesgrosvaisseaux, c’est le 

médiastin. Ce sont deux organes spongieuxformés par la juxtaposition d’un très grand nombre 

d’éléments de petite dimension, leslobules pulmonaires (Doutreloux, 1998). Leur couleur 

naturelle est rose pâle et ils s’ornent de stries noiresplus ou moins marqués selon l’âge de 

l’individu et la quantité d’impuretés inspirées(Koffi et Yavo ; 2000) (fig.11). 

Chaquepoumonprésente, une face externe, costale, arrondie d’avant en arrière ; Une face 

interne, médiastinale, plane où s’ouvre le hile du poumon ; une base, large reposant sur le 

diaphragme et un sommet, étroit et arrondi, correspondant au sommet de la cage thoracique 
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(Guenard, 1991). 

Chaque poumon est divisé en lobes par des scissures formant ainsi l

volumineux (700g) est divisé en trois lobes (supérieur, moyen et inférieur). A ces trois lobes 

correspondent trois bronches lobaires et l

(supérieur et inférieur). A ces deux lobes correspondent deux bronches lobaires 

1998). 

 

Figure

1.4. Epithélium des voies respiratoires 

Des fosses nasales aux bronchioles, la 

d’unépithéliumcilié, recouvert demucus. 

principalement des cellules ciliées et des cellules caliciformes dont le pôle superficiel contient 

de nombreuses vacuoles de mucus visqueux dont la fonction essentielle est la protection. 

Plusieurs facteurs y participent : le mouvement ciliaire, le revêtement liquide et le 

conditionnement de l’air (Guenard, 1991)

vers le pharynx ; dans l’arbre trachéo

pharynx, puis le pharynx conduisant le mucus en spirale dans le sens des aiguilles d’une 

montre (Bousquet et Demoly, 

L’épithéliumtrachéo-bronchiquecontribue

ainsi que la respirationne les assèche ; il capture les particules contenues dans la poussière et 

la fumée de manière àpouvoir les éliminer grâce aux mouvements de ses nombreux cils 
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isé en lobes par des scissures formant ainsi le poumon droit, le plus 

volumineux (700g) est divisé en trois lobes (supérieur, moyen et inférieur). A ces trois lobes 

pondent trois bronches lobaires et le poumon gauche, plus petit n’en comporte que deux 

ces deux lobes correspondent deux bronches lobaires 

Figure 11: anatomie du poumon (Ader, 2003). 

voies respiratoires  

Des fosses nasales aux bronchioles, la surface interne du conduit respiratoire est revêtue 

théliumcilié, recouvert demucus. L’épithélium trachéo-bronchique, comprend 

principalement des cellules ciliées et des cellules caliciformes dont le pôle superficiel contient 

de mucus visqueux dont la fonction essentielle est la protection. 

Plusieurs facteurs y participent : le mouvement ciliaire, le revêtement liquide et le 

(Guenard, 1991). Le mouvement ciliaire dirige les secrétions arrière 

arynx ; dans l’arbre trachéo-bronchique de bas en haut, des bronchioles vers le 

pharynx, puis le pharynx conduisant le mucus en spirale dans le sens des aiguilles d’une 

(Bousquet et Demoly, 1999) (fig.12). 

bronchiquecontribue à lubrifier les poumons, il les hydrate et empêche 

ainsi que la respirationne les assèche ; il capture les particules contenues dans la poussière et 

la fumée de manière àpouvoir les éliminer grâce aux mouvements de ses nombreux cils 
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e poumon droit, le plus 

volumineux (700g) est divisé en trois lobes (supérieur, moyen et inférieur). A ces trois lobes 

petit n’en comporte que deux 

ces deux lobes correspondent deux bronches lobaires (Doutreloux, 

 

surface interne du conduit respiratoire est revêtue 

bronchique, comprend 

principalement des cellules ciliées et des cellules caliciformes dont le pôle superficiel contient 

de mucus visqueux dont la fonction essentielle est la protection. 

Plusieurs facteurs y participent : le mouvement ciliaire, le revêtement liquide et le 

. Le mouvement ciliaire dirige les secrétions arrière 

bronchique de bas en haut, des bronchioles vers le 

pharynx, puis le pharynx conduisant le mucus en spirale dans le sens des aiguilles d’une 

ubrifier les poumons, il les hydrate et empêche 

ainsi que la respirationne les assèche ; il capture les particules contenues dans la poussière et 

la fumée de manière àpouvoir les éliminer grâce aux mouvements de ses nombreux cils 
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(battements ciliaires, 3 à 10par seconde). De plus il assure à l’air inspiré l’humidité 

convenable, nécessaire à unefonctionciliaireet àuneventilation correcte (Doutreloux, 1998). 

 

Figure 12: Epithélium de type respiratoire (Chevrel,2004). 

1.5. Cage thoracique  

La cage thoracique est une cage osseuse, presque fermée en haut, mais largement ouverte en 

bas qui renferme les poumons, elle est très mobile pour assurer les mouvements respiration. 

Ce n’est pas une cavité rigide, mais déformable grâce à l’élasticité des côtes et des cartilages 

costaux (Doutreloux, 1998). Cette élasticité permet l’augmentation de son volume assurant 

ainsi les mouvements respiratoires. Mais les poumons ne sont pas au contact direct avec la 

cage thoracique, ils sont enveloppés dans une gaine protectrice : la plèvre (Talbot, 1977)  

1.6. Plèvre 

La plèvre est une membrane séreuse qui unit le poumon et la cage thoracique. Elle est formée 

de deux feuillets virtuels pariétalà l’extérieur etviscéral à l’intérieur à savoir le feuillet viscéral 

adhère à la surface pulmonaire et le feuillet pariétal est en contact avec la paroi thoracique, 

d’une part (plèvre pariétale) et d’autre part il tapisse la face externe du médiastin (Guenard, 

1991). 

Ces deux feuillets se rejoignent au niveau des lignes de réflexion, c’est le hile pulmonaire, 

lieu d’entrée des bronches qui pénètrent dans les poumons. Ils sont normalement séparés par 

une cavité virtuelle, la cavité pleurale, physiquement vide, et à pression négative. Cette cavité 

contient un film liquidien lubrifiant, liquide pleural, permettant le glissement des deux 
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feuillets l’un par rapport à l’autre pendant la respiration (Doutreloux, 1998). Du fait du vide 

pleural, toute augmentation du volume de la cage thoracique entraînera obligatoirement une 

augmentation du volume des poumons. S’il n’en était pas ainsi, l’augmentation du volume de 

la cage thoracique entraînera une augmentation du volume de la cavité pleurale, ce qui est 

physiquement impossible, celle-ci étant vide (Guenard, 1991). L’augmentation du volume 

des poumons est possible car ils sont en communication avec l’air extérieur par les voies 

respiratoires : les poumons aspirent donc de l’air à l’intérieur pour pouvoir se gonfler et suivre 

ainsi l’augmentation du volume de la cage thoracique (Baran, 1997) (fig.13) 

1.6.1. Plèvre viscérale  

La plèvre viscérale recouvre toute la surface pulmonaire (Chevrel,2004). 

1.6.2. Plèvre pariétale 

La plèvre pariétale est formée par la plèvre costale, médiastinale, le ligament triangulaire du 

poumon, la plèvre diaphragmatique et le dôme pleural. 

A l’état normal ces deux feuillets sont appliqués l’un contre l’autre et délimitent entre eux une 

cavité pleurale. Les feuillets pleuraux facilitent le glissement des poumons sur les parois 

thoraciques et leur expansion au cours de la respiration (Chevrel,2004). 

 

Figure13: Anatomie de la plèvre (Chevrel, 2004). 

 

1.7. Muscle respiratoire  

Les musclesrespiratoiressontdesmusclessquelettiquesquicontrôlent l’inspiration et 



Chapitre I                                                  Anatomie

 

l’expiration. Les muscles inspirateurs sont les scalènes, le sterno

costaux et le petit dentelé. 

musculaire est attaché à la paroi abdominale, aux vertèbres 

sternum et au péricarde (enveloppe entourant le cœur) par un tissutendin

baslacagethoracique et ainsisacontraction entraîne

qu’il refoule une augmentation du volume de la cage thoracique sur

hauteur et l’ensemble augmente la capacité thoracique et cré

d’où appel d’air(Talbot,1977)

Au contraire, lorsque le diaphragme se relâche, il reprend sa forme de coupole et l’air est 

repoussé (expiré) et les poumons se contractent 

Il existe également des muscles respiratoires accessoires, qui interviennent dans 

et l’expiration, comme les muscles scalènes, les muscles intercostaux, les muscles surcostaux 

(ces derniers interviennent uniquement dans l’inspiration) 

Pouruneinspirationforcée, interviendront

abdominale (muscle grand droit, musclegrand oblique

  Figure 14:   Anatomie des muscles inspiratoires et expiratoires 

2.Innervation des muscles respiratoire 
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l’expiration. Les muscles inspirateurs sont les scalènes, le sterno-cléido-mastoïdien, 

 Le muscle inspirateur principal est lediaphragme : ce plan 

musculaire est attaché à la paroi abdominale, aux vertèbres lombaires, aux

sternum et au péricarde (enveloppe entourant le cœur) par un tissutendin

baslacagethoracique et ainsisacontraction entraîne un abaissement des vi

ne augmentation du volume de la cage thoracique surtout dans le sens de la 

’ensemble augmente la capacité thoracique et crée une dépression intra thoracique, 

(Talbot,1977). 

Au contraire, lorsque le diaphragme se relâche, il reprend sa forme de coupole et l’air est 

repoussé (expiré) et les poumons se contractent (Bousquet et Demoly,1999)

Il existe également des muscles respiratoires accessoires, qui interviennent dans 

les muscles scalènes, les muscles intercostaux, les muscles surcostaux 

(ces derniers interviennent uniquement dans l’inspiration) (Guenard, 1991)

, interviendrontlepetitdentelépostéroinférieuretlesmusclesde

muscle grand droit, musclegrand oblique) (fig.14)(Doutreloux, 1998)

Anatomie des muscles inspiratoires et expiratoires (Chevrel, 2004

Innervation des muscles respiratoire  
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mastoïdien, les inters 

Le muscle inspirateur principal est lediaphragme : ce plan 

lombaires, aux dernières côtes, au 

sternum et au péricarde (enveloppe entourant le cœur) par un tissutendineux.Il ferme en 

n abaissement des viscères abdominaux 

tout dans le sens de la 

e une dépression intra thoracique, 

Au contraire, lorsque le diaphragme se relâche, il reprend sa forme de coupole et l’air est 

1999). 

Il existe également des muscles respiratoires accessoires, qui interviennent dans l’inspiration 

les muscles scalènes, les muscles intercostaux, les muscles surcostaux 

1991). 

lepetitdentelépostéroinférieuretlesmusclesdelaparoi 

(Doutreloux, 1998). 

 

Chevrel, 2004). 
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Le plexus cervical formé de l’anastomose de plusieurs nerfs donne naissance à des 

troncsnerveux dont un rameau est le nerf phrénique qui innerve le diaphragme. Au niveau de 

lapartie interne de chaque 

intercostal(Guenard, 1991

respirationetlarespirationelle-même

3. Vascularisation 

Les artères et les veines forment deux systèmes à savoir le système fonctionnel comprenant 

les artères, veines pulmonaire et un système nourricier comprenant les artères et les veines 

bronchiques (Doutreloux, 1998

Les poumons sont très vascularisés assurant 

fonctionnelle qui vise à assurer les échanges gazeux au sein de 

nutritive apporte au tissu pulmonaire les éléments nécessaires à sa fonction. 

Les vaisseaux lymphatiques sont formés de deux systèmes, l’un superficiel, pleural, l’autre 

profond, suivant l’arbre bronchique et les vaisseaux pulmonaires. Ces deux systèmes 

présentent des anastomoses au niveau du hile pulmonaire. Sur leur trajet se trou

lymphatiques pulmonaires le long des bronches segmentaires, et les nœuds lymphatiques 

broncho-pulmonaires situés au niveau du hile. Chaque poumon 

drainages lymphatiques : supérieur, moyen et inférieur
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Le plexus cervical formé de l’anastomose de plusieurs nerfs donne naissance à des 

troncsnerveux dont un rameau est le nerf phrénique qui innerve le diaphragme. Au niveau de 

lapartie interne de chaque côté se trouve un nerf intercostal qui innerve le muscle 

Guenard, 1991). Cesnerfspermettentdecontrôlerlesmusclesdela 

même(Doutreloux, 1998). 

Les artères et les veines forment deux systèmes à savoir le système fonctionnel comprenant 

les artères, veines pulmonaire et un système nourricier comprenant les artères et les veines 

(Doutreloux, 1998). 
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Les vaisseaux lymphatiques sont formés de deux systèmes, l’un superficiel, pleural, l’autre 

profond, suivant l’arbre bronchique et les vaisseaux pulmonaires. Ces deux systèmes 

présentent des anastomoses au niveau du hile pulmonaire. Sur leur trajet se trou

lymphatiques pulmonaires le long des bronches segmentaires, et les nœuds lymphatiques 

pulmonaires situés au niveau du hile. Chaque poumon présent 

drainages lymphatiques : supérieur, moyen et inférieur(fig.15). 
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(Andujar, 2011). 

4. Physiologie de la respiration 

La physiologie de la respiration est l'étude des mécanismes, nombreux et complexes, qui 

permettent de transporter du milieu ambiant jusqu'aux cellules une quantité adéquate 

d'oxygène et de rejeter dans l'atmosphère le dioxyde de carbone produit par le métabolisme. 

Les échanges gazeux entre les poumons et l'air ambiant sont assurés par la ventilation 

pulmonaire ; puis la diffusion alvéolo-capillaire permet les échanges gazeux entre les 

poumons et le sang. La circulation sanguine se charge de transporter l'oxygène aux différentes 

cellules de l’organisme. Au niveau des cellules, il existe, d'une part, un nouveau mécanisme 

de diffusion entre le liquide interstitiel qui les baigne et les vaisseaux capillaires et, d'autre 

part, une dernière diffusion de gaz entre le liquide interstitiel et l'intérieur des cellules. C'est là 

que se déroulent les réactions biochimiques d'oxydoréduction productrices d'énergie à partir 

des substrats organiques nutritifs qui sont finalement minéralisés avec formation d'eau et de 

dioxyde de carbone. Ce dernier suit un trajet inverse de celui de l'oxygène, qui aboutit à 

son excrétion pulmonaire(Bousquet et Demoly, 1999). 

4.1Ventilation pulmonaire 

La ventilation pulmonaire assure la prise d'oxygène dans l'atmosphère ambiante et le rejet de 

dioxyde de carbone (gaz carbonique) (BousquetetDemoly, 1999). 

4.2Mécanique ventilatoire 

Le moteur des échanges gazeux entre les alvéoles et l'air ambiant (moteur de la ventilation), 

est constitué par les différences de pression qui existent entre ces deux milieux.  Lors de 

l'inspiration, la pression dans les alvéoles (pression intra pulmonaire) doit être inférieure à la 

pression (atmosphérique) de l'air ambiant. Lors de l’expiration, c'est l'inverse qui doit se 

produire (Dee-Unglaub,2007). 

5. Hématose 

L’hématoseestl’échangedesgazrespiratoiresentrelesdeuxfluidesdecetéchangeur, l’airet le sang. 

Cet échange s’effectue par diffusion passive, un processus peu efficace, entièrement 

régipardescontraintesphysico-chimiques, 

maisnéanmoinsamplementsuffisantdufaitdesconcentrationsdesgazdansl’atmosphère(Forest, 

2007). 

6. Fonction immunologique du poumon 
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Le poumon est un organe où le milieu extérieur, l’air, pénètreprofondément au sein de 

l’organisme, avec, de plus, des épithéliums de revêtement particulièrementfragileset 

perméables auniveaualvéolaire. Celajustifieunesurveillanceimmunologiqueaccrue. 

Cette surveillance est assurée principalement par le BALT, capable d’initier et de gérer 

uneréponseimmune,ainsiqueparlesmacrophagesalvéolaires(Andujar, 2011). 

7.  Echanges gazeux 

Les échanges gazeux s’effectuent à deux niveaux :la voie pulmonaire par l’inspiration de l’O2 

et l’expiration de CO2, etpar les échanges gazeux qui se font par le passage des gaz à travers 

les membranes perméables au gaz qui suit le gradient de pression c’est le phénomène de 

diffusion. On dit que les gaz diffusent du milieu ou la pression est la plus élevée vers le milieu 

est plus faible (Forest,2007). 

8. Généralitésurlesinfectionsrespiratoiresaigues 

Les infections respiratoires représentent l’un des problèmes majeurs de santé publique. 

Ellesconstituent la première cause de consultation en ambulatoire et la première cause 

deprescriptiond’antibiotiques qui environ de 200 bactéries et virus sont à l’origine de 

l’infection des voies respiratoires. Généralement, 

cesinfectionssontbénignesetévoluentspontanémentversla guérison lorsqu’il s’agit 

d’infection virale. Dansce genre d’infections, aucun traitementantiviral n’est disponible, 

cependant, des médicaments qui visent à soulager les symptômessontdisponiblesafin 

d’éviter l’évolutiondel’infectionrespiratoireversd’autrescomplications. La 

guérisonspontanéedel’infection respiratoireviralesefaitgrâceàlaproduction d’anticorps par le 

système immunitaire de l’hôte dirigés contre les virus. Dans lecas de l’infection 

bactérienne, des antibiotiques sont utilisés pour éradiquer l’infection (Tazi, 2009). 

Les infections respiratoires peuvent jouer un rôle dans l’étiologie de l’asthme. Uneétude 

menée par Tazi en 2009, à apporter des nouvelles preuves que les infectionsrespiratoires 

sont un facteur déterminant de l’asthme à l’âge adulte. Ils ont constaté que lerisque 

d’apparition d’asthme était fortement accru chez les sujets ayant présentés au cours 

desdouzederniersmoisdesinfectionsdesvoiesrespiratoiresinferieurs(ycomprisbronchiteaigue 

et pneumonie) ou infections des voies respiratoires supérieurs (y compris le rhume, sinusite, 

amygdaliteet otitemoyenne). 

8.1. Facteursfavorisants 

De nombreux facteurs peuvent être l’origine des infections respiratoires aigües(IRA), 
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comme la malnutrition, les carences en vitamine A, l’âge avancé, la présence 

d’uneleucopénie, d’une bactériémie, le tabagisme et la consommation d’alcool. Les 

mauvaisesconditionsdeviesontsouventassociéesdefaçonsignificativeàlaprévalencedesIRA(L

ockhart, 2006). 

Lesvirus respiratoires sont responsables d’environ 80 % des infections respiratoires. Ils 

sontresponsablesd’infectionsrespiratoireshautesetd’infectionsrespiratoiresbasses(Travella, 

1998). 

Les facteurs environnementauxtels que latempérature,laduréed’ensoleillement, l’humidité 

relative et la pollution peuvent également influencer le démarrage et l'arrêt 

desinfectionsrespiratoires(Hountondji ,2013). 

9. Typesd’infectionsrespiratoires 

Les infections respiratoires aigües se subdivisent en infections respiratoires 

aigüeshautesetinfectionsrespiratoiresaigüesbasses. 

9.1.Infectionsrespiratoiresaigüeshautes 

L’infection des voies respiratoires hautes est la conséquence d’une infection virale 

oubactérienne. Les parties des voies aériennes supérieures qui sont susceptibles d’être 

infectéessont comme suite : le nez, les sinus, le pharynx, le larynx et l’oreille moyenne 

(Hountoudji,2013). 

9.1.1.Pharyngiteaigue 

Lapharyngite (oumaldegorge)estuneinflammationdelamuqueusedel’oropharynx. Chez les 

adultes, elle constitue l’une des premières causes de consultation desmédecins généralistes. 

Souvent, elle résulte d’une infection virale par les rhinovirus, le virusde la grippe et les 

adénovirus. Cependant certaines bactéries ont tendance à se développeraprès une infection 

virale. Les bactéries les plus rencontrées sont :Streptococcuspyogens, 

lesStreptocoquesbêtahémolytiquesdugroupeA,ChlamydiapneumoniaeetHeamophilusinfluen

za(Hountoudji, 2013). 

9.1.2.Rhino-sinusiteaigue 

La rhino-sinusite aigue est l’une des infections les plus courantes qui touche les 

voiesrespiratoires supérieures. Elle se définit par l’infection des muqueuses du nez et des 

sinus. Larhino-sinusite se caractérise par la présence dessignes et symptômes suivants : 

rhinoréepurulente, obstruction nasale et douleur faciale. Généralement, cette affection est la 
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résultanted’uneinfectionviraleparrhinovirus, virus influenzaoupara-

influenza.Néanmoins,l’étiologiebactérienneestrareetles bactéries lesplusimpliquées dans 

cettepathologiesont : Streptococcuspneumoniae,Heamophilusinfluenza,etMorax 

Ellacatarrhalis(Hountoudji,2013). 

9.1.3.Otite moyenneaigue 

L’otite moyenne aigue (OMA) est une inflammation aigue de l’oreille moyenne causéele 

plus souvent par des infections virales (virus respiratoire syncytial, rhinovirus, virus de 

lagrippe et les adénovirus). OMA peut être aussi la résultante d’une surinfection bactérienne 

del’infection virale des voies respiratoires supérieures. Les bactéries les plus rencontrées 

sont (Streptococcus pneumoniae, Heamophilus influenza et Moraxellacatarrhalis) 

(Hountoudji,2013). 

9.1.4. Amygdaliteaigue 

L’amygdalite aigue (ou angine aigue) est une inflammation fréquente des 

amygdalesprincipalement due à une infection virale (80% des cas) ou bactérienne. Cette 

pathologie faitpartie du spectre de la pharyngite et affecte souvent les jeunes adultes en 

bonne santé. Lesvirus les plus souvent impliqués dans cette affection sont : les Adénovirus, 

les Entérovirus, lesvirusInfluenzaeetParainfluenzae,lesRhinovirus,les, 

Coronavirus,levirusrespiratoireSyncytial et le virus d’Epstein Barr. Les bactéries les plus 

rencontrés sont : les StreptocoquesBêtahémolytiquedugroupeA(SBHA), 

Mycoplasme,ChlamydiaetCorne BactérieDiphtérie. Parmi toutes ces bactéries, le SBHA est 

la seule bactérie qui peut présenter undangervu sa 

fréquenceetdesespossiblescomplications.Lessignesetlessymptômescaractéristiques de 

l’amygdalite sont : un gène à la déglutition (adynophagie), modification del’aspect de 

l’oropharynx, fièvre, anorexie et vomissement (Travella, 1998). 

9.1.5.Laryngiteaigue 

La laryngite est une inflammation aigue du larynx, causée le plus souvent par desbactéries 

(Branhamellacatarrhalis, heamophilus influenza, Pneumocoques, Streptocoque 

etStaphylocoques), comme elle peut être aussi la résultante d’une infection virale. La 

dysphonieconstituele symptôme caractéristique delaryngite (Travella, 2013). 

9.2.infectionsrespiratoiresaigüesbasses 

Les infections respiratoires basses forment un groupe hétérogène constitué de 



Chapitre I                                                  Anatomie et fonctions pulmonaires  

 

20 

bronchiteaiguë,d’exacerbationdebroncho-pneumopathiechronique obstructive 

(BPCO)d’origineinfectieuseet depneumonieaiguë (Chatlain,2001). 

9.2.1.Bronchiteaigue 

C’est une inflammation aigue des bronches et bronchioles, le plus souvent de 

natureinfectieuse, sans atteinte du parenchyme pulmonaire, elle s’accompagne d’une 

hypersécrétionde mucus, fièvre, dyspnée et une toux (sèche initialement, nocturne et 

douloureuse). Aucuntraitement n’est recommandé en dehors d’une bonne hydratation, elles 

ne requièrent le plussouvent pas d’antibiothérapie puisqu’elles sont en grande 

majoritéd’origine virale (Chatlain,2001). 

9.2.2.Exacerbationdebroncho-pneumopathiechroniqueobstructive 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est définie par une 

limitationchronique du débit respiratoire qui est progressive et irréversible. Le tabac 

représente sonprincipalfacteur derisque(Godard, 2007). 

9.2.3.Pneumonieaigue 

C’estuneinfectionduparenchymepulmonaire.Cessignescliniquessont : toux, dyspnée, 

expectoration et fièvre (Godard,2007). 
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1. Définitiondel’asthme 

L’asthme est une maladie hétérogène défini comme une pathologie inflammatoirechronique 

des voies respiratoires liée aux multiples facteurs génétiques et 

environnementaux(Devouassoux,2017).Il 

secaractérisepardesépisodesrécidivantsd’essoufflement,joppressionthoracique,dyspnée,respi

rationsifflante,productiond’expectoration et une toux qui s’associent à des restrictions des 

vois aériennes et àunehyperréactivité bronchique (Baran, 1997). Ces symptômes entrainent 

des problèmesindésirables tels que la fatigue, l’insomnie, la réduction des activités 

physiques et affectent laqualité deviedupatient (Alan, 2009). 

Un autre élément fondamental dans la définition de l’asthme est la réversibilité 

del’obstruction bronchique, soit spontanément, soit sous l’effet d’un traitement (Dianet 

al.,2012). 

2. Epidémiologie 

L’asthme est une maladie très fréquente dans le monde, sa prévalence augmente demanière 

significative depuisplusde 10ansdansde nombreux pays(BousquetetDemoly,2005). 

Desguidesdelapriseenchargedel’asthmeetdesétudesépidémiologiques 

« EuropeanCommunityRespiratoryHealth Survey » (ECRHS) et « InternationalStudy 

ofasthmaandAllergiesinChildhood »(ISAAC)permettentd’analyserl’évolutionetlaprévalence 

del’asthmedanslemonde. L’asthme touche environ 300 millions de personnes dans le 

monde, et provoqueplusde 180000 décèspar an (Baran, 1997). Cette pathologie engendre 

un coûtéconomique lourd pour les patients ainsi que pour leur pays, qui est estimé de plus 

de 150millionsdedollarspar année(Chaanoun, 2018). 

La prévalence de l’asthme varie d’un pays à un autre. En Algérie, il touche 3.1 % de 

lapopulation adulte.En France, il touche plus de 5 millions de personneset il cause 1300 

décès par an, son coût annuelest estimé à 1,5 milliards d’euros.Sa prévalence est entre 11 

et16% au Canada, elle est de 2,4% au Vietnam, en Suisse, elle est stable entre 6,4 et 8,8%, 

elle est entre9en11,3%àNouvelle-Zélande,11,9%en Australieetentre7,5et8,4en 

Angleterre(Godard,2007). 

3. Facteursaggravants del’asthme 

Les causes exactes de l’asthme ne sont pas complètement élucidées, mais il semblequ’elles 

soient la conséquence d’une interaction complexe entre des facteurs endogènes etexogènes. 

L’asthme est donc une maladie multifactorielle qui nécessite à la fois,unfacteur 
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prédisposantd’originegénétique etuneexpositionà desfacteursfavorisants (Guernard,1991). 

3.1. Facteursprédisposants 

3.1.1. Facteursgénétiques 

Des études qui ont été réalisées sur des jumeaux et des familles malades ont 

soulignél’importante de l’influence génétique sur le développement de l’asthme. Avoir un 

parentasthmatique va doubler le risque de souffrir d’asthme, mais quand aucun des deux 

parentsn’est asthmatique, il y a moins de chance que les enfants soient asthmatiques 

(Devouassoux,2017). 

Des travaux d’épidémiologie génétique ont permis lacaractérisation des régions dugénome 

en cause de cette maladie, doncune méta-analyse des criblages du génome 

del’asthmeetlesphénotypesassociésàl’asthmearévélél’existencedeplusieursrégions 

génétiques d’intérêt : 2p22-q13 pour l’asthme, 6p21 pour les IgE totales, 3p11-q21 et 

17p12-q24pourl’atopie,et1p31,2q32,3p24-

p14troisrégionspotentiellementcommunesàl’asthme et la rhinite allergique. D’autre études 

ont détecté d’autres régionsdu génomeimpliqués dans l’asthme (5q31, 1q33, 6p21, 11q13, 

12q15, 6p12) et (1P, 11p, 11q, 12q, 13q, 17q,) (Godard,2007). 

3.1.2. Atopie 

L’atopie joue un rôle important dans le déclanchement de l’asthme c’est la prédisposition 

d’une personne à devenir sensible et à produire 

desanticorpsIgEspécifiquesenréponseàuneexpositionnaturelleàdesallergènesdel’environneme

nt(Devouassoux, 2017). 

3.1.3. Ageetsexe 

Avant l’âge de puberté, le risque d’avoirl’asthme est plus important chez les garçonsque 

chez les filles, mais après la puberté, le risque augmente proportionnellement avec 

l’âgechezlesfemmes(Devouassoux, 2017). 

3.2. Facteursdéclencheurs 

3.2.1. Allergènes 

L’asthmepeutêtredéclenchéparunesubstanceexternequiestparticulièrementirritante pour les 

poumons. Ces déclencheurs sont souvent de petites particules de 

protéinesappeléesallergènes(Guérin,2015). 
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3.2.1.1. Acariens 

Les acariens représentent les allergènes les plus fréquents contre lesquels lespatients 

asthmatiques développent la maladie. Les acariens sont généralement présents dans 

lapoussière,lestapis, lesmatelasetlesvêtements(Guerin, 2015). 

3.2.1.2. Animaux domestiques  

Les allergènes retrouvés dans l’épiderme, les poils, la salive etl’urine des animaux 

domestiques comme le chat, le chien, le cheval ou les petits rongeursdomestiques peuvent 

causer ou aggraver les allergies respiratoires et l’asthme (Lévesqueetal., 2003) 

3.2.1.3. Moisissures et le pollen  

Plusieurs études démontrent que les moisissures et le pollenprovoquent des maladies 

allergiques, des infections respiratoires, et déclenchent l’asthme(Lévesqueetal.,2003). 

3.2.2. Tabac 

Le tabagisme aggrave l’inflammation des bronches et les symptômes de l’asthme. 

Parailleurs,lesmédicamentsutilisésdansl’asthmesonmoinsefficaceschezlesfumeurs(Underne

retal.,2014). 

3.2.3. Allimentation  

Desétudesmontrentquel’allergiealimentairedansl’enfancefavoriseledéveloppement de 

l’asthme. Les aliments les plus fréquemment incriminés sont : le lait 

devache,l’œuf,lepoisson,l’arachideetlesoja (Alan, 2009). 

3.2.4. Obésité 

L'asthme est souvent difficile à contrôler lorsqu'il existe une obésité associée, peut-êtreà 

caused’unemauvaiseréponseauxcorticoïdesinhalés(Alan, 2009). 

3.3. Infectionsrespiratoires 

Lesinfectionsrespiratoirespeuventengendreruneexacerbationchezlespatientsasthmatiques ou 

encore contribuer dans le développement initial de l’asthme (Claustre, 2016). 

3.4. Pollutionatmosphérique 

Des études écologiques ont mis en évidence un lien entre l’exacerbation de l’asthme etla 

pollution. Elles estiment que l’exposition à des concentrations élevées de particules 

ensuspension dans l’air (l’ozone (O3), dioxyde d’azote (NO2), dioxyde de souffre (SO2) et 
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lesparticulesd’undiamètreinférieurà10 

micromètreaugmentelerisqued’hospitalisation(Claustre,2016). 

4. Signesetsymptômesdel’asthme 

Selon Chanoun (2018), l’asthme est une pathologie inflammatoire des voies aériennes 

caractérisée par laprésencede plusieurssymptômes,qui 

peuventsurveniràdifférentsmomentsdelajournée. 

Lessigneset lessymptômes de l’asthme sontlessuivants : 

• Ladyspnée; 

• Desépisodesdetouxsèchesurvenantleplussouventlesoir,aucoursdelanuitouaucoursd’un 

effort; 

• Oppressionthoracique; 

• Essoufflement; 

• Respirationsifflante; 

• Productionexcessivedemucus ; 

• Trouble dela voix. 

Lessymptômesdel’asthmepeuventêtretoujoursprésentsousemanifestentseulement lors 

d’uneexpositionaux allergènes(Claudie,2016). 

5. Crised’asthme 

La crise d’asthme ou également appelée exacerbation est la résultante 

d’unecontractionbrutale des muscles lisses des bronches et une inflammation qui est à 

l’origine d’un œdème etune hypersécrétion de mucus au niveau des voies respiratoires. Elle 

est généralement nocturneet réversible,soit spontanément,soit sousl’effet d’untraitement 

(Godard,2007). 

Selon Devouassoux, (2017), lacrise d’asthme est généralement précédéepar des symptômes 

tel que : une 

touxquinteuse,desmauxdetête,destroublesdigestifs,desdémangeaisonssurlecorps.Lacrise 

d’asthmese dérouleentroisphases 

• Phase de bradypnée :caractérisée par un ralentissement anormal de la 

respiration,expiration sifflante, prolongée et difficile. Elle se déroule quelque 

minute ou plusieursheures. 

• Phase d’expectoration :caractérisée par des expectorations de crachats 

blanchâtres,épaiset filants. 
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• Phaserésolutive :sédationprogressivedelatoux. 

Certainescrisesd’asthmepeuventêtresoudainesetgraves,conduisantàl’hospitalisationrapidedu

patient. 

Laduréed’unecrised’asthmepeutvarierd’unindividuàunautre.Toutecrisequidureplusd’uneheu

remalgrélesbronchodilatateursdoitêtreconsidérécommeétantpotentiellementasthme 

aigugrave (Claudie,2016). 

6. Physiopathologiedel’asthme 

L’asthme est une pathologie chronique des voies respiratoires caractérisée 

paruneobstructionvariabledesvoiesaériennes,l’hyperréactivitébronchique(HRB),uneinflamm

ationetunremodelagedesvoiesrespiratoires.Cescaractéristiquesvontêtreàl’originedesépisodes

récurrentsderespirationsifflante,essoufflement,oppression thoraciqueetdetoux(Guenard, 

1991). 

6.1. Inflammation 

L’inflammationdansl’asthmeestreconnuedepuisplusd’unsiècle. Un facteur déclenchant à 

savoir un allergène ou un stimulus provoque la libération depuissants médiateurs 

chimiques. Cette libération provoque une inflammation chronique auniveaude la muqueuse 

bronchique dusujetasthmatique (Godard, 2007). 

L’inflammationdansl’asthme peutêtre dedeuxtypes 

 

6.1.1. Asthmenonallergique 

L’inflammation non allergique est caractérisée par un infiltrat inflammatoire 

mixted’éosinophiles et de neutrophiles ainsi qu’une augmentation des cellules CD4 de type 

T helper. La réponse immunitaire non allergique est principalement régulée parles cellules 

TH1 qui sécrètent l’interleukine 2 (IL2), l’interféron γ (INFγ)   et la 

lymphotoxineα.L’INF γest caractérisé par une activité pro-inflammatoire qui stimule 

laphagocytoseetla destructionintracellulaire desmicrobes(Guenard,1991). 

 

6.1.2. Asthmeallergique 

En règle générale, la plupart des cas d’asthme sont liés à la sensibilité des voiesaériennes 

aux allergènes inhalés tel que les acariens, les squames des animaux et le pollen. 

L’inflammationallergiqueestuneinflammationdetype2quisecaractérise par la présence des 
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éosinophiles, des lymphocytes et des mastocytes dans les voiesrespiratoires. Au cours d’une 

sensibilisation allergique, les cellulesdendritiques captent, traitent et présentent les 

antigènes aux lymphocytes T helper 

naïves.Cepremiercontactestsouventasymptomatique,maisinduituneproductiond’IgEetsélecti

onneleslymphocytesT spécifiques(Guenard, 1991). 

Les stimulations antigéniques suivantes activent les LT spécifiques de profil Th2 quivont 

secréter une quantité accrue de l’interleukine 4(IL4) et l’interleukine 13(IL13). 

Cescytokines vont entraîner une infiltration à travers la paroi bronchique des lymphocytes 

deprofil Th2 et par les polynucléaires éosinophiles qui sont des cellules clés de 

l’inflammationbronchique et quisont corréléesà lasévérité del’asthme(Hountouji, 2013). 

Les mastocytes et les polynucléaires basophiles possèdentdes récepteurs de hauteaffinité aux 

IgE, qui seront stimulés au cours d’un contact avec l’allergène et qui vont 

libérerdefaçonexplosiveetdansuneduréebrève,pardégranulation,dessubstances(histamine, 

leucotriéneetprostaglandine)quisontdespro-inflammatoiresetbroncho-constructeurs(Baran, 

1997). 

6.2. Remodelage 

L’asthme est une affection hétérogène associée à des modifications altérant la structure des 

voies aériennes. Ces modifications connues sous le nom de remodelage 

pathologiquecomprennentl’épaississementdelamembranebasale,l’hypertrophieetl’hyperplasi

edumuscle lisse et uneaugmentation dela vascularisation (Godard,2007). 

Cesaltérationsstructurellespeuventêtrelaconséquenced’undéveloppementpulmonaireperturb

éou d’uneréaction àunelésion chronique et/ou àuneinflammation(Forest,2007). 

6.3. Hyperréactivitébronchique 

L’hyperréactivité bronchique (HRB) se définit par un rétrécissement exagéré des 

voiesaériennes en repense à un large éventail de stimuli. En outre, l’HRB est en corrélation 

avec lasévérité de l’asthme et avec la quantité de traitement nécessaire pour contrôler ses 

symptômes. 

La sévérité de l’hyperréactivité est associée à des symptômes plus sévères et à unebaisse 

plus importante du volume expiratoire maximal par seconde (VEMS) (Diane et Al., 2012). 

6.4. Obstructionbronchique 

Les manifestations cliniques de l’asthme sont la résultante d’une obstruction des 
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voiesaériennes du poumon. Deux types de cellules des voies respiratoires sont à l’origine de 

lapathogénèse de l’asthme : les cellules épithéliales et les cellules musculaires lisses 

16) (Guernad, 1991). 

Les cellules épithéliales des voies respiratoires constituent la première ligne de défense

contre les agents pathogènes et les particules 

auniveaudesvoiesrespiratoires.Cetteinflammationvaêtreàl’origined’uneproductionexcessive 

du mucus qui va engendrer un rétrécissement du calibre des voies a

L’obstruction des voies aériennes est aussi la rés

musclelisserespiratoire quientoure l’ensemble desvoiesaériennes

Eneffet,lacontractiondumusclelisserespiratoireestàl’origined’untroubleventilatoireobstructif,

d’intensitévariableselonledegréderéponsedumusclelissea

tanémentsoitsousl’effetd’unmédicament

Figure 16 : P

7. Types d’asthme selonlasévérité

Selon Alan, (2013), la catégorisation des patients asthmatiques en fonction de la sévérité 

clinique de leursymptomatologie per

                                                     La physiopathologie d

voiesaériennes du poumon. Deux types de cellules des voies respiratoires sont à l’origine de 

pathogénèse de l’asthme : les cellules épithéliales et les cellules musculaires lisses 

Les cellules épithéliales des voies respiratoires constituent la première ligne de défense

ontre les agents pathogènes et les particules inhalées, qui provoquent une inflammation 

auniveaudesvoiesrespiratoires.Cetteinflammationvaêtreàl’origined’uneproductionexcessive 

du mucus qui va engendrer un rétrécissement du calibre des voies aériennes.

L’obstruction des voies aériennes est aussi la résultante d’une contraction du 

musclelisserespiratoire quientoure l’ensemble desvoiesaériennes (Guérin, 2015).

Eneffet,lacontractiondumusclelisserespiratoireestàl’origined’untroubleventilatoireobstructif,

d’intensitévariableselonledegréderéponsedumusclelisseaustimulus.Elleestréversiblesoitspon

tanémentsoitsousl’effetd’unmédicament(Godard,2007). 

Physiopathologie de l’asthme (Godard, 2007).

Types d’asthme selonlasévérité 

catégorisation des patients asthmatiques en fonction de la sévérité 

clinique de leursymptomatologie permet de distinguer quatre types : asthme intermittent, 
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voiesaériennes du poumon. Deux types de cellules des voies respiratoires sont à l’origine de 

pathogénèse de l’asthme : les cellules épithéliales et les cellules musculaires lisses (fig 

Les cellules épithéliales des voies respiratoires constituent la première ligne de défense 

inhalées, qui provoquent une inflammation 

auniveaudesvoiesrespiratoires.Cetteinflammationvaêtreàl’origined’uneproductionexcessive 

ériennes. 

ultante d’une contraction du 

(Guérin, 2015). 

Eneffet,lacontractiondumusclelisserespiratoireestàl’origined’untroubleventilatoireobstructif,

ustimulus.Elleestréversiblesoitspon

 

). 

catégorisation des patients asthmatiques en fonction de la sévérité 

: asthme intermittent, 



Chapitre II                                                     La physiopathologie de l’Asthme 

 

28 

asthme persistantléger, asthme persistant modéré et asthmepersistant sévère. Cette 

catégorisation permet aux professionnelsdelasanté d’optimiser letraitementpour 

lespatientsquiensouffrent. 

7.1. Asthmeintermittent 

Dans l’asthme intermittent les symptômes surviennent moins d’une fois par semaine 

etdisparaissentpendant une certaine périodede temps. Les crises d’asthme sont rares et 

brèves et les symptômes nocturnes sont moins fréquents(surviennent moins de deux fois par 

mois). En règle générale, l’asthme intermittent n’a pas d’influence sur les activités 

physiques, nisurlemodedeviedespatients,cequiexpliquel’administrationoccasionnelledeβ-

mimétiques (Alan,2013). 

7.2. Asthmepersistantléger 

Représente30%descasd’asthme,lessymptômessurviennentplusd’unefoisparsemaine, 

lesexacerbationssontprolongéesetlessymptômesnocturnessurviennentplusd’unefoisparmois.

L’asthmepersistantlégern’apasd’influencesurl’activitéphysiquedespatientsetl’administration

deβ-mimétiquesresteoccasionnelle (Alan,2013). 

7.3. Asthmepersistantmodéré 

Il représente 10% des cas d’asthme, les symptômes se manifestent tous les jours, 

lesexacerbations sont prolongées et les symptômes nocturnes surviennent plus d’une fois 

parsemaine, ce qui perturbe le sommeil despatients. L’asthme persistent modérern’a pas 

d’influencesur l’activité physique des patients, maisvula 

persistancedessymptômes,l’administration deβ-mimétiquesestquotidienne (Alan,2013). 

7.4. Asthme persistantsévère 

Ilreprésente10%descasd’asthme,lessymptômessemanifestentencontinu,lesexacerbationset 

les symptômes nocturnes sont très fréquents, ce qui perturbe le sommeil etdiminue les 

activités physiques des patients (Alan, 2013). 

8. Asthme professionnel 

8.1. Définition 

L’asthme professionnel (AP) est un typed’asthme induit ou aggravé par l’inhalationde 

substances présentes dans le milieu de travail (poussière, fumée, vapeur, gaz). Il est parmi 

les pathologies respiratoires les plus fréquentes en milieu de travail (Chatlain, 2001). 

Selon Coppieters(2003), on distingue deux types d’AP le premier avec une période de 

latence et le deuxièmesanspériodedelatence. 
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8.1.1. Asthme professionnel avec période de latence 

Est de nature allergique, dans ce casl’organisme produit des anticorps de type IgE,après 

plusieurs semaines, mois ouannéesd’exposition professionnelle. 

8.1.2. Asthmeprofessionnel sans périodedelatence 

Estinduit par des agents 

irritants(syndromed'hyperréactivitédesvoiesrespiratoires)caractériséparlasurvenuedesymptô

mes d’asthme (toux sèche, dyspnée) durant les vingt-quatre premières heuressuivant 

l’expositionà une forte concentrationagentsd’irritants. 

8.2. Agentsétiologiquesdel’asthme professionnel 

Plusde400agentssensibilisantsreconnuscommeétantresponsablesdel’apparitionde l’AP chez 

les travailleurs. Les agents causaux de l’AP les plus fréquemment identifiés sontles suivants 

: isocyanates, farine, latex, persulfates, aldéhydes, aérosols d’animaux, enzymes,poussières 

de bois, métaux (Guérin,2015). L’éviction précoce de ces allergènes est laseule méthode 

efficace pour espérer une disparition de la maladie ou une diminution 

dessymptômes(Coppieters,2003). 

9. Asthme d’effort ou Asthme induit par l’exercice  

9.1. Définition 

Selon Hountouji  (2013), l’asthme induit par l'exercice (AIE) est une forme courante de 

l'asthme. Se définitcomme une condition dans laquelle l'exercice ou un stress physique 

intense déclenche unbronchospasme chez les personnes ayant une réactivité importante des 

voies respiratoires. 

Ilestprincipalementobservéchezlespersonnesasthmatiques(70à80%despatientsasthmatiques) 

mais également chez les patients souffrant d'atopie ou de rhinite allergique 

etmêmechezlespersonnesen bonne santé. 

L’AIEsecaractériseparunerespirationsifflante,unetouxetuneoppressionthoracique. 

Généralement, après l’exercice le VEMS diminue de 10 à 15% de la 

mesureinitiale,l’obstructiondufluxd’airestplussévèreentre3et15minaprèsl’exercice(Guérin., 

2015). 

10.2.Physiopathologie del’asthmeinduitparl’exercice 

Lebronchospasmeinduitparl’exercicedépendduniveaudeventilationetdesconditionsdanslesqu

ellesl’exerciceestréalisé(températureethumidité)(Hountouji,2013). 
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Selon Guérin(2015), afin d’apporter l’oxygène supplémentaire nécessaire au cours d’un 

exercice intense, la respiration 

nasaleserasubstituéeparlarespirationparlabouche.Larespirationnasalereprésente l’avantage 

de pouvoir chauffer et humidifier l’air inspiré, ce qui ne se passe pasavec la respiration par 

la bouche. L’air sec et froid inspiré par cette dernière provoque 

uneaugmentationdusangdanslespoumonsetungonflementdurevêtementbronchiqueentrainant

ainsiune obstructionetune difficultérespiratoire. 

La déshydratation des voies aériennes est à l’origine de la libération des 

médiateursinflammatoires qui vont provoquer un oedéme au niveau des voies respiratoires. 

10.  Asthmemédicamenteux 

10.1. Asthmeintolérantàl’aspirine 

L’asthmeintolérantàl’aspirine(AIA)sedéfinitparunebronchoconstriction qui 

survientaprèsl’ingestiondel’aspirine.L’AIAtouchejusqu'à15à20%desadultesasthmatiques(C

ossette, 2014). 

Aucun test biologique ne confirme à 100% le diagnostic, cependant, en cas de douteun test 

de provocation peut être réalisé par voie orale avec des doses croissantes d’aspirine 

enmilieuhospitalier .L’ingestion de l’aspirine,engendrechez certaines patients asthmatiques 

un excès 

desynthèsedesleucotriénescystéinyle,ainsiquelesprostaglandinesbronchoconstrictrices(Cyr, 

2014). 

Le traitement de l’AIA fait intervenir les antileucotriènes avec une efficacité 

variableselonlespatients(Chatlain, 2001). 
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1. Diagnostic 

Le diagnostic de l’asthme repose en grande partie sur les symptômes cliniques et lespreuves 

physiologiques d’une obstruction variable et réversible des voies respiratoires (Godard, 

2007). 

1.1. Interrogatoire 

L’interrogatoirepermetderetrouverlessignesetlessymptômesévocateursdel’asthme, et permet 

aussi d’appréhender la plupart des facteurs déclenchant. L’interrogatoirereprésente 

uneétapeimportante dansl’orientation du diagnostic (Forest, 2007). 

1.2. Examenphysique 

L’examen physique est relativement insensible pour le diagnostic de l’asthme, car 

lessignesdecettepathologienesontpas 

toujoursprésents,maisunrésultatnégatifdecetexamenn’excluepasl’asthme (Forest, 2007). 

1.3. Evaluationdelafonctionrespiratoire 

1.3.1.Débitexpiratoiredepointoupeakflow 

LeDébitExpiratoiredePoint(DEP)permetd’évaluerlafonctionrespiratoiredebase,lasurvenue 

d’une crise,ainsi que l’évolutionde la maladie. 

IlestimportantderéaliserleDEPàchaqueconsultation,cetexamenestcontreindiquédanslecasdecris

esévère(Godard,2007). 

1.3.2.Spirométrie 

La spirométrie est la méthode objective de l’évaluation de la fonction pulmonaire chez les 

adultes.C’est une mesure largement répandue dans le diagnostic de l’asthme. Cette 

technique est recommandée pour tous les patients afin de confirmer le diagnosticde 

l’asthmeavant ledébutdutraitement (Alan,2009). 

La spirométrie mesure la capacité vitale forcée « CVF » (le volume maximum d’airpouvant 

être exhalé, ainsi que le VEMS (volume expiratoiremaximal 

parseconde),lediagnosticd’asthmeparcettetechniqueconsisteàinterpréterlesvaleursdu 

VEMS,deCVF, etlerapportVEMSàlaCVF obtenu àpartir du spiromètre. Un 

faiblerapportVEMS/CVFesttypiquedestroublesrespiratoiresobstructifstelquel’asthmebronch

ique (Ader,2003). 

1.4.  Utilisationdel’imageriepourl’évaluationcliniquedel’asthme 

L’imagerie thoracique avec ses différents types à savoir : la radiographie thoracique, 
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latomodensimétrie, l’imagerie par résonance magnétique (IRM), l’échographie 

endobronchique,la tomographie par cohérence optique et la tomographie par émission de 

positrons, est trèsutile pour évaluer les complications de l’asthme (l’épaississementde la 

paroi bronchique 

etl’hyperinflation).Lesrésultatsdelaradiographiethoraciquenesontpasspécifiquesetpeuventêtr

enormaux (Alan,2009). 

La radiographie thoracique est fortement recommandée dans les exacerbations sévèresde 

l’asthme. 

1.5. ExamenOto-Rhino-Laryngologie(ORl) 

Les anomalies ORL dans l’asthme sont fréquentes et sont dominées par la rhino-sinusite. Il 

est très important d’inclure systématiquement le bilan ORL dans le diagnostic del’asthme 

(Alan,2009). 

1.6. Bilanallérgologique 

L’étiologie allergique à un rôle prédominant, sa fréquence est dotant plus grande 

quel’asthme est précoce. Les tests cutanés (prick test) doivent être pratiqués 

systématiquementpour les pneumo allergènes principaux (pollens, plumes et poils 

d’animaux, poussières de lamaison,moisissuresatmosphériquestelque 

CandidaetAspergillus)(Hountouji , 2013). 

1.7 Dosage biologique 

Le prick-test est une méthode fiable pour diagnostiquer les maladies allergiques mediéespar 

les IgE tel que l’asthmeallergique . Il s’agit d’une méthode de diagnostic peu invasive, peu 

coûteuse,lesrésultatssontreproductiblesetimmédiatementdisponibles(Hountouji ,2013). 

Cette méthode comprend l’utilisation appropriée d’extraits d’allergènes 

spécifiques(Olivier,Chien,Chat…),decontrôlepositifetdecontrôlenégatif.L’interprétationdesr

ésultats se fait après 15 à 20 min d’application, et un résultat positif se défini comme 

unepapule supérieureà3 mm (Hountouji , 2013). 

1.7.1 DosagedesIgE 

Le dosage des IgE sérique total est recommandé seulement avant la mise en place 

d’untraitementparanti-

IgEetlorsd’unesuspiciond’uneaspergillosebronchopulmonaireallergique (Alan, 2009). 

1.7.2 Hyper-éosinophilie 
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La recherche d’hyper-éosinophilie dans l’asthme n’a pas vraiment d’importance du 

faitqu’elle ne permet pas de différencier le caractère allergique du non allergique de la 

maladie,l’hyper-

éosinophilieestrecherchéelorsd’unesuspiciond’uneaspergillosebronchopulmonaire 

allergique, d’une maladie parasitaire,ou encore une maladie du 

systèmeimmunitaire(Coppieters,2013). 

2. Traitement 

Actuellement,letraitementdel’asthmeviseàsoulagerlessymptômesengendrésparlebronchospa

smeetl’inflammationdesvoiesaériennesetàdiminuerlerisqued’exacerbation. 

Malheureusement, à nos jours il est encore impossible de faire guérir cettepathologie (Cyr , 

2014). 

2.1Bronchodilatateurs 

2.1.1. Bêta-2-mimétiqueouBêta-2-agoniste 

LesBêta-2-

agonistesinhaléssontdesagentspuissantsutiliséspoursoulagerlabronchoconstriction associée à 

l’asthme. De loin, l’action cruciale des Bêtamimétiquesconsiste à stimuler les récepteurs ß2 

qui se trouvent au niveau des muscles lisses des voiesrespiratoires,ce qui 

permetlarelaxationdecesderniers(Cyr , 2014) 

IlexistedeuxtypesdeBêta2-agonisteàsavoir :Bêta2-AgonisteàLongueduréed’action(LABA) 

et Bêta2-Agonisteà courtedurée d’action (SABA). 

2.1.2. Bêta2-AgonisteàLongueduréed’action 

Les Bêta2-Agoniste à Longue durée d’action (LABA)confère un contrôle plus 

longdessymptômes,cequiestparticulièrementutilepourprévenirlessymptômesnocturnes.L’util

isation de BALA en monothérapie semble être moins efficace que 

lescorticostéroïdesinhalés(CSI) (Cyr , 2014) 

2.1.3. Bêta2-AgonisteàCourteduréed’action 

Les Bêta2-Agoniste à courte durée d’action (SABA)vontutilisés pour le 

soulagementimmédiat des symptômes, et sont les agentsprincipaux qui interviennent dans 

la prise en charge des symptômesd’asthme aigue. Cette classemédicamenteuse 

confèreunebronchodilatationrapideparl’interactionavecdesrécepteursß2-

adrénergiquesspécifiques(Cys, 2014) 
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2.1.4. Anticholinergiques 

Lesmédicamentsanticholinergiques(Tiotropium,glycopyroniumetl’aclidinium)ont un effet 

bronchodilatateur, qui agissent comme des inhibiteurs compétitifs et réversibles 

desrécepteurscholinergiquesdel’acétylcholine.L’efficacité des anticholinergiques 

notammentle Tiotropium permet de réduire 

lerisqued’exacerbationetd’augmenterlafonctionpulmonairechezlespatientsatteintsd’asthme 

malcontrôlémalgré l’utilisationdeCSIet BALA(Baran, 1997). 

2.1.5.Théophyline 

Lathéophylineapparentédelacaféineestutiliséedansletraitementdel’asthme depuis 

1930(Baran, 1997). 

La théophyline est un bronchodilatateur utilisé comme un traitement pour les 

patientssouffrant d’asthme mal contrôlé. Des études récentes ont montré que l’ajout de la 

théophylineest aussi efficace que le doublement des corticostéroïdes inhalés (CSI) pour le 

contrôle del’asthme. En plus, elle permet d’améliorer significativement la fonction 

pulmonaire chez lespatientsasthmatiquesfumeurs. Elle possèdeà faible dose des effets anti-

inflammatoires et peut réduirel’inflammationéosinophile(Cyr,2014). 

2.2. Anti-inflammatoires 

Les anti-inflammatoires sont recommandés en cas d’asthme chronique. 

2.2.1. Anti-inflammatoiresstéroïdiens 

2.2.1.1.Corticoïdes 

Actuellement, les corticoïdes stéroïdiens ou les corticostéroïdes sont les médicamentsanti-

inflammatoires lespluspuissantsetlesplus efficacesparmi tousles 

traitementsdel’asthme.Lescorticostéroïdespermettentl’inhibitiondel’infiltrationdescellulesin

flammatoiresdanslespoumonsetlesvoiesaériennes,l’inhibitiondelamigrationetl’activationdes

cellulesinflammatoires,laréductiondelaperméabilitévasculaire,lasuppression de la sécrétion 

des voies aériennes, l’inhibition de l’hyperréactivité des voiesrespiratoires, l’inhibition de la 

production de cytokines et permettent la promotion des effetsdesbêta-2-agonistes(Cyr , 

2014). 

2.2.2. Anti-inflammatoiresnonstéroidiens 

2.2.2.1.Anti-leucotriénes 

Lesanti-leucotriénessontdesagentsanti-inflammatoiresquiinterférentaveclaproduction de 

leucotriénes (médiateurs de l’inflammation), ainsi que la productionrécepteursdes 
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leucotriènes. Cette classe médicamenteuse semble ne pas avoir des effets indésirables surla 

minéralisation osseuseetsurl’axesurrénalien(Cys, 2014). 

2.2.2.2.Anti-IgE 

Les anticorps monoclonaux anti-IgE sont recommandés dans le traitement 

d’asthmeallergiquesévère.CesanticorpspeuventselierauxIgEsériques,maisaussiauxIgEmemb

ranairesdesmastocytesetdeslymphocytesB. 

L’omalizumabquiestunanti-IgE,permetladésactivationdescascadesdesignalisation 

responsable de la libération des médiateurs pro-inflammatoires et cela grâce à safixation sur 

les IgE libres et la réduction de l’expression des récepteurs des IgE sur 

lesbasophiles(Clauste,2016). 

2.3. Cromones 

Les cromoglycates sont utilisés pour le traitement de l’asthme persistant léger. Ils 

permettentlasuppressiondelaréponseinflammatoiremédiéeparlesIgEetl’inhibition des 

cellules inflammatoires. Cependant il estintéressant ànoter que les 

cromonessontmoinsefficacequelesCSI(Guérin,2015). 

3. Autres traitements  

3.1 Antibiotiques 

Lesmacrolidesreprésententletraitementdechoixpourlesinfectionsassociéesàl’asthmesévère,e

nplusdel’effetantimicrobien,lesmacrolidespeuventaussiréduirel’inflammationneutrophilque(

Cyr , 2014). 

4. Traitement delacrised’asthme 

Les bêta-2-agonistes sont les bronchodilatateurs les plus avantagés dans le traitementde la 

crise d’asthme, du fait de leur rapidité et efficacité. La voie inhalée est prioritaire danstous 

les cas en raison de son efficacité liée à la pénétration locale et de ses effets 

systémiqueslimités(Cossette, 2014) 

5. Asthmechezlafemmeenceinte 

L’asthme est l’une des pathologies chroniques les plus fréquemment rencontrées durantla 

grossesse, affectant environ 8% des femmes enceintes. La grossesse peutêtre un facteur 

favorisant d’exacerbation d’asthme tout commel’asthme peut être un facteurde risquepour 

lagrossesse(Chaanoun,2018). 

5.1. Effet del’asthmesurlesissuesdelagrossesse 
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Lorsquel’asthmematernelestsévèreetmalcontrôlé,lerisquedemorbiditéobstétricale et fœtale 

est très important. Les exacerbations de l’asthme entrainent chez 

lesfemmesenceintesdescomplicationsdontunaccouchementprématuré,lestroubleshypertensif

s, l’hémorragie utérine, diabète gestationnel, un nouveau-né de faible poids à 

lanaissance,unrisquedemalformationscongénitales(chezlesfemmesquionteudesexacerbations 

durant le premier trimestre) et un accouchement par césarienne (Cossette,2014). 

5.2. Effet detraitement del’asthmesurlesissuesdelagrossesse 

Les corticoïdes inhalés (CI) représentent le traitement dechoix pour l’asthme durant 

lagrossesse. Les traitements inhalés ne présentent pas de risques pour lagrossesse ni pour le 

fœtus et doivent être maintenus tant qu’ils permettent l’équilibre del’asthme et réduisent les 

complications notamment une prématurité ou un petit poids à lanaissance 

(Chaanoun,2018). 

6. Prévention 

Les traitements ont pour but de faire disparaitre les symptômes de l’asthme, mais chez  

certaines personnes, l’asthme reste une maladie chronique avec des périodes alternant  

amélioration et aggravation. Parfois, l’asthme disparait après l’adolescence, surtout  

s’il a été correctement traité dans l’enfance et s’il n’y a pas de terrain allergique (Cyr,2014). 

Pour le moment, la seule mesure préventive de base reconnue consiste à éviter le : 

• Tabagisme actif et passif. La fumée de tabac irrite les voies respiratoires, ce qui crée un 

terrain propice aux maladies respiratoires. Actuellement, on ne connaît pas de mesure qui 

permette de prévenir l’asthme; il n'existe pas de consensus médical à cet égard (Cyr,2014). 

• Manger des fibres contenus dans les fruits et légumes en bonne quantité pourrait contribuer 

à prévenir l’asthme Le développement de l'asthme dépendrait de la quantité de fruits et de 

légumes consommés. Les bactéries intestinales font fermenter les fibres alimentaires présent 

dans le tube digestif et provenant  des fruits et légumes. Cela contribue transporterdans le 

sang des acides gras influençant la réponse immunitaire des poumons.(Cyr,2014). 

• Éviter l'exposition à la fumée de tabac. Il est recommandé d'éviter les endroits enfumés, et 

ne pas fumer dans les maisons ou les voitures. Les parents d’enfants asthmatiques ou les 

personnes asthmatiques doivent tout faire pour arrêter de fumer,car la fumée est un irritant qui 

aggrave considérablement l’asthme (Guérin,2015). 

• Être vigilant vis-à-vis des médicaments. Certains médicaments comme l’acide 
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acétylsalicylique ou certains médicaments antihypertenseurs comme les bêta-bloquants 

peuvent provoquer des crises chez certains asthmatiques. Il faut donc être vigilant. Lorsque 

vous souhaitez prendre des médicaments (même ceux qui paraissent « anodins » contre le 

rhume ou la grippe), vous devez consulter un médecin ou un pharmacien (Underner, 2015). 

• Faire de l'exercice. Les gens qui ont un asthme bien maîtrisé ne devraient pas cesser de 

faire des activités physiques, au contraire! La pratique régulière d'un exercice modéré à l'air 

libre et d'exercices de respiration est recommandée. Un entraînement régulier permet 

d’améliorer la capacité pulmonaire et la dilatation des bronches et de faire reculer peu à peu le 

seuil d’apparition de l’asthme lié à l’effort. En outre, l’activité physique permet, à tous les 

âges, d’améliorer la qualité de vie et de diminuer le stress. Il faut toutefois savoir que les 

sports individuels et d’endurance provoquent davantage d’asthme que les sports collectifs. 

L'asthme peut être en partie prévenu en effectuant une période d’échauffement avant un effort 

soutenu et en diminuant progressivement l'effort à la fin de la période d'exercice. Les 

personnes qui réagissent à l'air froid et sec peuvent se couvrir la bouche et le nez avec une 

écharpe, ce qui permettra de réchauffer et d’humidifier l'air inspiré. Si ces mesures 

préventives ne suffisent pas, l'emploi d'un bronchodilatateur en inhalation de 10 à 15 minutes 

avant l'exercice est indiqué. Si l’asthme lié à l’effort est trop important, cela peut signifier que 

le traitement global est mal adapté. Il faut alors en parler avec son médecin (Cossette,2014). 

• Se réserver des moments de relaxation. Il arrive que le stress ou l'anxiété provoque des 

crises d'asthme. En ce sens, tout ce qui contribue à diminuer le stress et l’anxiété,comme la 

respiration profonde, les massages, le training autogène, etc., aide à mieux contrôler la 

maladie (Cossette, 2014). 
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La crise d'asthme se déroule en deux phases caractéristiques en premier la phase de bradypnée 

qui se caractérise par l’expiration sifflante, prolongée et difficile ; s’arrête après quelques 

minutes ou plusieurs heures ;sensation de constriction thoracique et par soif d'air ensuite par, 

la phase d'expectoration qui se caractérise par l’expectorations de crachats blanchâtres, épais, 

filants. 

Le diagnostic d’asthme repose sur un interrogatoire précis du patient (fréquence des crises, 

circonstances de survenue, antécédents familiaux…). 

Un examen, l'exploration fonctionnelle respiratoire, est effectué afin de confirmer le 

diagnostic, puis de suivre l’évolution de la maladie.  

Le traitement de l'asthme a pour objectif la suppression ou la réduction des symptômes et 

repose sur une prise en charge globale des malades associant des mesures prophylactiques 

d'éviction des facteurs déclenchant les crises (allergènes dans le cas d'asthme d'origine 

allergique), la prise de médicaments de manière quotidienne (traitement de fond en cas 

d'asthme persistant) ou à la demande (en cas d'asthme intermittent), ainsi que l'éducation 

thérapeutique. 

L'asthme correctement contrôlé permet au patient de mener une vie normale, s'il respecte une 

bonne observance thérapeutique. La prise en charge globale est nécessaire, elle associe 

l'éviction des facteurs d'aggravation des crises, le traitement médicamenteux ainsi que 

l'éducation thérapeutique du patient. 
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Résumé 

L’asthme est une maladie respiratoire chronique qui se manifeste par des crises qui sont des 

épisodes de gêne respiratoire (dyspnée). L’asthme a un fort impact sur la vie des 

patients. Cettemaladieest 

d’expressionvariablequipeutapparaître,disparaître,s’aggraverous’amélioreraucoursdutemps.Pa

rmilesfacteursaggravants,onsite les infections respiratoires qui peuvent engendrer des 

détériorations de l’état de santé dupatient asthmatique, ouencorecontribuerà l’apparition 

descrisesfréquentes. 

 La fréquence et la sévérité des crises varient d’un individu à l’autre. Entre deux crises, la 

respiration est le plus souvent normale.  

L’asthme ne se guérit pas : il persiste toute la vie même si des phases de rémission peuvent 

durer plusieurs années, faisant parfois oublier la maladie.    

 

Mots-clés :Asthme,infectionrespiratoire,gêne respiratoire, dyspnée. 

 

Abstract 

Asthma is a chronic respiratory disease manifested by attacks which are episodes of difficulty 

breathing (dyspnea).Asthma has a strong impact on the quality of life of patients. This disease 

has a variable expression that can appear, disappear, worsen or improve over time. 

Among these aggravating factors, there are respiratory infections which can cause 

deterioration in the state of health of the asthmatic patient, or even contribute to the 

appearance of frequent attacks.The frequency and severity of seizures vary from person to 

person. Between the two attacks, breathing is usually normal. 

Asthma cannot be cured: it persists throughout life even if phases of remission can last for 

several years. 

 

Keywords:Asthma,respiratoryinfections,difficulty breathing,dyspnea 
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