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ACTH : hormone adrénocorticotrope

Ag : L"antigéne.

CD : Cellules dendritiques
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CPA: Cellules présentatrices d'antigenes.
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Glossaire

Acariens.parasitede I'étre humain,appartienta la famillsagthropodes.

Allergenes: substance qui entraine une réaction allergigeg clertains sujets, sont
un typeparticulierd’antigene qui provogquentuneré&aolusystemeimmunitaire.
Antibiotique : substance d'origine naturelle ou synthétiquelijsée contre les
infectionscauséespar lesbactéries.

Anticholinergiques
:substanceinhibantl’actiondel’acétylcholinequiestemrotransmetteur.
Anti-inflammatoiresnonstéroidiens
:médicamentsutilisésdansletraitementlocalougéngsatdladiesinflammatoires.Ces
ontdesmédicamentssymptomatiques,quin’agissent gudéascause de la maladie.
Sont capables de bloquer la formation de certaubstances comme les
prostaglandines,  médiateur  chimique nécessaire  awvelappement
del'inflammation.Sont surtoutefficacesdansla phageslel’ inflammation.
Anti-inflammatoire stéroidiens : médicament utilisé dans le traitement local ou
général desmaladies inflammatoire ce sont des m@diots symptomatiques, qui
n'agissent que sur la causede la maladie. Sontdéegées des corticostéroides
naturels secréter les glandes surrénales,sontiséaptet permettent
decontrélerl'inflammation quandelle devientagressiv

Bronchodilatateurs : substance provoquant une broncho dilation (auggtien de
diameétredesbronches),etdiminuerla géne
respiratoireaucoursdel’asthmeetdelabronchitechtmniq Certaines  substances
naturelles de I'organisme sont bronchodilatatr@amel’adrénaline.
Cellulesdendritiques
:Cellulesimmunitaireprésentantdesexpansionscytoptpsgesappeléesdendrites,elles
sontprésentesdansl’ensembledestissusdel’organissgpgcifiguement au niveau
de [I'épiderme et au niveau du thymus. Jouent un e rode
cellulesphagocytairesetdecellulesprésentatriceidé@res,luipermettantd’activerles
lymphocytes (B et T) présents au niveau des orggngzhoides secondaires. Elles

ont doncunréle principaldansl’activation de larég@immunitaireadaptative.

Cellules épithéliales. sont des cellules qui forment I'épithélium, iagit d'un tissu
organiquedit « revétement » car il couvre la swfagterne ou interne de diners
organes. Joue plusieursroles

:laprotectiondel’organerecouvert,larégulationdeaégedessubstancesentrel’organe



Glossaire

etlerestedel’organismeouencorelasécrétiondesulettdiec gueleshormones ,la

salive.

Chronique
:ceditaunemaladied’évolutionlenteetsanstendanceétapn,sedéveloppentinsensib
lement sur desmoisou desannées.

Criblagesgénétiques
:unetechniquequipermetd’identifierlesgenesimpligia@ésphénotype donné.
Cytokines
:moléculessécretéesparungrandnombredecellulestieniarleslymphocytes(globu
lesblancsintervenantdansl’immunité cellulaire)eatlasrophages(cellules
phagocytaires) et impliqguée dans le développementlae régulation des
réponsesimmunitaires. Les cytokines sont des peptdi agissent sur des cellules
de types variéespossédant des récepteurs propchacan d’entre eux certaines
cytokines ont regu le nom deleur fonction prinagp@hterférons, facteurs nécrosant,
chimiokine) d’autres portent le nomgénérique diilgigkinesuivid’'un numéro de(1
a2l)

Dyspnée: géne respiratoire (essoufflement) ressentie pamalade, qu’elle soit
constaté oupasparlemédecin

Eosinophiles(polynucléaireacidophiles)
:celluleimmunitairedesglobulesblancs,possedent @awtion antiparasitaires en
déversant sur eux le contenu de leur granule uenjiorrélemineur dansl'allergie.
Histamine : hormone libéré par des globules blancs basoghiteastocytes. Elles
jouent unréledemédiateurschimiquesdansplusieurgphénes
augmentationdelasécrétiongastrique, transmissian rdessages dans lecerveau,
vasodilation, allergievoire le chocanaphylactique.

Hyperplasie
développementanormald’'unorgane,d’untissuparmutagibndesescellules.
Hypertrophie
:augmentationanormaldevolumed’unorganedueal’augaientevolume
descellulesqui lecomposent.

Inflammation
‘toutesubstancepouvantprovoqueruneréactionalles¢pmpliens, moisissures,squame

sanimales,acariensdelapoussiére,aliments,piqinsedies,médicaments,latex
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naturel,ect.).

Insomnietrouble desommeil(insuffisanceouabsencedusommeil).

Interférons
‘faitpartiedescytokines,possedeuneactionrégulatistenulatricedusysteme
immunitaire. Il en existe trois types : interféralpha produit par les monocytes et
leslymphocytes T, le béta par fibroblaste, le gampaa les lymphocytes T activé.
lls agissent en inibantla synthése des protéineslest acides nucléiques qui
permettent la multiplicationdesvirus.

Interleukines : fait partie des cytokinesnolécule sécrétée par les lymphocytes ou
par lesmacrophages et servant de messager darr@sunications entre les
cellules du systemeimmunitaire.L’interleukineleosnuestl’lL
2facteurdecroissancecellulairedeslymphocytes T, uest substance sécrétée par
certains lymphocytes T auxiliaires et
possédantlapropriétédestimulerlacroissancedeslyoypd®l etlafonctiondescellulest
ueuses.

Macrophages : c’est la cellule phagocytaire par excellence provient de la
différenciation des monocyteset joueégalementldeiellule
présentatriced’antigene.

Mastocytes : variété de leucocytes jouant un role primordiahgl les allergies,
jouent roled’activationetd’amplification deréactinflammatoires.

Neutrophiles : (polynucléaires neutrophiles) variété de leucegguant un role
essentiel dansl'allergie.

(Edémegonflementdestissus.

Polynucléaires basophiles: sontdesleucocytes ayantun réledanslimmunite,

(jouentun role important dansl’allergie).






Introduction

Les infections respiratoires constituent un proldénajeur de la santé publique. Elles
représentent chez les patients asthmatiques wufadéclenchant et aggravant des crises
d’asthméAlan, 2009).

L’asthme est une pathologie inflammatoirechroniges bronches qui se manifeste par :
des crises d’essoufflement, une toux, une respiraifflante. Cette maladie est fréquente,
en nette
augmentation,susceptibledesemanifesteran’importgége €’ estuneaffectionvariableetimpr
evisiblequ’ilne faut pas sous-estin{@haanoun, 2018).

Insuffisamment traité, I'asthme nuit a la qualigé\de des personnes qui en souffrent,outre
des troubles physiques évidents liés a des difésulrespiratoires plus ou moins
graves,l'asthme entraine chez les adultes desliimiis notables surtout en ce qui concerne
lesrelations sociales, les activités physiqueslif@nution de la productivité au milieu de
travailouencoreunabsentéismetotaldutravail. Maisgakrecherchemédicale,lesconnaissanc
es sur I'asthme se sont grondement améliorées as ce ces derniéres années,l'asthme
cesse alors d’étre une maladie qui induit uniqueri@mxiété et la peur, il peut étreaffronté
avec seérenité et confiance plus grande dans lesbildés de soins. Cependant onpeut en
maitriser les manifestations dans la plupart des geis malheureusement il estencore
impossible de le faire guérir.Parmi les facteurgragant de I'asthme, on site lesinfections
respiratoires qui peuvent étre a [lorigine de latédération de la santé du
patientasthmatique par I'apparition des crisesuedies, conduisant a des soins d’'urgence
et deshospitalisations répétées, ce qui engendsecaigts économiques lourd pour les
patients ainsique pour leurpa@ousquet et Demoly, 1999).

Depuis les années 1960, I'asthme est en progressitstante dans les pays industrialisés,
on estime plus de 100 millions d’asthmatiques am phondial. La fréquence de la maladie
augmente dans tous les pays. C’est ainsi que \alprice de I'asthme en Algérie est de 3,1
chez l'adulte et de 4,1 chez l'enfant. L'asthme tilmque année dans le monde des
centaines de personn@uérin, 2015).

Vu la gravité de cette pathologie nous nous sompnegoses une étude bibliographique,
scindée en trois chapitres. L&chapitre rappellera les différentes structuresoattions
pulmonaires, la physiopathologie de I'asthme sexiéée en deuxiéme partie. Le diagnostic
et traitements de cette maladie seront proposés l@adernier chapitre. Une conclusion

cloturera cette présente étude.
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1. Anatomie de I'appareifrespiratoire

Le processus de la respiration est constitué dex déanctions essentielles
linhalation(inspiration) de I'oxygene atmosphémqudans les poumons d’exhalation
(expiration) dansl'amosphére du dioxyde de carb. Les organes impliqués dans
respiration composentl'appareil respiratoire quétend du nez et de la bou jusqu’aux
alvéoles (Fig.1L Anatomiquemel, celuici peut étre divisé en deuxctions : les voies

respiratoires supérieuresetlesvoiesrespiratoisamfre (chevrel, 2004).

cavité nasale
h cavité buccale
RUCHYION épiglotte
larynx
trachée
bronchiole terminale
caréne

poumon gauche
scissure inter-lobaire
diaphragme

bronche droite

poumon droit
alvéole pulmonaire

oesophage

Figure 1. AppareilrespiratoiréBernard, 2005)

1.1Voies respiratoires supérieure

Au moment de linhalation, I'air fait son entréendales voies respiratoil supérieures
guiincluenttouslesélémemtstra —thoraciquesdusystémerespiratoilenez, lefosses nasales,
la bouche, ¢ pharynx et le larynxFig.2) (Carillo, 2004). Comme voi d’entrée de
'appareilrespiratoire, lesvcs supérieures ont un réleimportaanslconditionnement
etlafiltration de l'airinspiré L’'air est d’abord filtré dés son entrée dans le pazr les
vibrissesquistoppentles plyr@ssesparticul. La clairancenucociliaireagitatitrededeuxien
mécanisme de filtration et élimine approximatient 90% des particules inhalélLes cils
des cellules ciliées battenfin de transporteconstamment le mucus etles particules q
emprisonnent vers le pharynx ou ils seront avatésssés ouéternués. Avai méme
d’atteindre le pharynx, l'air est rhauffé et humidifié par la muqueuse nasale defax
assurer le fonctionnement des voies inférieuressateimpératures ambiantes e—42°Celt
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48°C avecdestauxd’humidité relatifs de0O ali(Ader, 2003).

Figure2 : Anatomie des voies supérieui(Ader,2003).

1.1.1Fosses nasales

Lesfosses nasales sdotmées par un assemblage d'os et de cartilagesaquposentdeu
cavités symétriques séparées par une cl, ou septum a l'extérieur fles narines et a

I'intérieur dansle pharyngig.3)(Doutreloux, 1998).

Sius Gontal Sinus sphénoide

Narne externe {

Figure 3 : Anatomie des fosses nees(André, 2008)
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1.1.2. Pharynx

Le pharynx est un carrefour aérodigestif, un loogduiit, essentiellement musculaire, quirelie
les fosses nasales au larynx et un carrefour agestif qui fait communiquer, les voies
aeriennes aveclelarynx (extrémitésupérieure delade) et

lavoiedigestiveavecl'cesophd@mutreloux, 1998)(fig.4).

I s’éend verticalement enavant delacolonnecelejca enarriere  desfosses
nasales(nasopharynx), de la cavité buccale (orgpkaret du larynx (hypo pharynx)
(Guenard, 1991) Il représentedonc une voie commune pour les apparespiratoire et
digestif. Aussi il est muni aussi de deuxdispositife protection qui évitent pendant la
déglutition, le passage des aliments dans lesw@iessmes a savoir ledispositifsupérieur,
levoiledupalais, occlue lavoienasaledupharynx etispositif inférieur, I'épiglotte, ferme

I'orifice laryngé. S’y associe une ascension dyrar(Bousquet et Demoly, 1999)

Figure 4 : Anatomie du pharyngAder, 2003).
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1.1.3. Larynx

Le larynx formela partie supérieure de la trachée qui va condlae du pharynx
auxpoumons.ll est situéalessou del'os hyoideet delatraché@&albot, 1977 (fig.5). Il est

constitué par :

- Le cartilageépi glottique qui est charpentsguelettique de I'épiglotte qui s’abais
contre le larynx qului-mémes’éleve pour empécher les aliments de pénétrer

la trachée, lors de la déglutiti

- Le cartilage cricoide a la partinférieure en forme d’anneau qui renforce la p

supérieure de la trachée afin de maintenir 'owrerties voies aérienn
- Les petits cartilages aryténoic

Sa cavité est subdivisée en trois étages par dearxgements circulaires : les cordes ves

supérieures et inférieureSes derniel forment la glottdGuenard, 1991)

Epiglatic

Cordes
Vocales

Figure 5: Anatomie du larynXAder, 2003).

1.2. Voiesespiratoiresinférieures

Lesvoiesrespiratoiresinférieuressintra-thoraciques et sedivisentenunezone:
conductionetune zod&chang nomméeparenchymepulmonaire.

La premiére est composée de la trachée qui seedigis deux bronches primait
quicontinuent leur ramification dans le poumon deuet le pomon droit respectivement
Cen’estqu’apartirdesbronches tertiairesquiarbrebronchiquperd
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lesupportducartilageetdonnenaissanceademultiplésagonsdebronchiolesnonrespiratoires
Celles-ci généreront éventuellement des bronchitdesinales qui menent auparenchyme
pulmonaire. Cette zone de conductionestresponsaldeiréchauffement, de
I’humidification,dutransportdesgazverslazoned’égeatjoueungrandréle dans la défense
continue des poumons contre les pathogenes et cuyladi inhalées via

laclairancemucociliair€thabbert, 2006).

Laseconde zonedébutelaoulesbronchiolesterminabégnentlesbronchiolesrespiratoiredes
dernieres menent aux conduits alvéolaires qui sentvsur des sacs alvéolaires possédant
plusieurs alvéoles.

1.2.1. Trachée

Latrachéeest le conduit qui fait suite au larynx@dnne naissanceaux bronches.

C’estuntubelongdel2cmenviron,apeuprescylindriquesnerselapartiebasseducoupetlapartie

hautedu thorax, ellesediviseen deuxbronches aandietalignemédiane.

La trachée est tapissée par une muqueuse qui ebdés cellules sécrétant du mucus chargé
d’agglutiner les impuretés de l'air inspiré, et aedlules a cils vibratiles repoussant vers le

haut les poussieres et protégeant ainsi les pouBansquetetDemoly,1999) (fig.6).

-
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Trachée

o P
_-"f-l:ﬂ..iﬂ‘ﬁ..'-%

Bronches
Figure6: Anatomie de la traché&ndujar, 2011)

1.2.2. Bronches

Lesbronchessont deux conduits nés par bifurcatioladrachée. Il existe une bronche droite
et une bronche gauche chacune péneéetre dans le pooarespondant accompagné des
arteres et veines pulmonaire. A l'intérieur du poantes bronches se divisent en bronches de

plus en plus petites jusqu’aux branches ultimesel@sp bronchioles terminales(fig.7)

(Andujar, 2011).
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tracheée

plévre /

pléyre

cloisons §
inter- <]
lobaires

lobules
diaphragme

Figure 7 : Anatomie des bronchééndujar, 2011).

1.2.3.Bronchioles

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

pulmonaires. lls se subdivisent en bronchioles iteaites (fig.8).

Les bronchioles different des bronches par les éhsnsuivants, leur muqueuse est formée

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

ciliées, ou au sein de I'épithélium, la présenceealkiles en ddme ayant un péle apical faisant

saillie dans la lumiere bronchiolajfndujar, 2011).
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2
H
|
1
| ]

1
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.
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Bronche -!- '

Bronchiole

Alvéole

Figure 8: Anatomie des bronchiolg¢€hevrel, 2004.

1.2.4 Lobules pulmonaires

Chaque segment bronclpoimonaire des poumons est divisé en un grand reddiobules
Un lobule contient une branche d’'une bronchiolenteale. Les bronchioles terminales
divisent en bronchiolesrespiratoirqui a leur tour se ramifient en quelques cal

alvéolaire(fig.9§Chevrel, 200:).

Figure 9: Anatomie d’un lobule pulmonair¢André, 200¢).

1.2.5.Alvéoles pulmonaires
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Lesalvéolespulmonairessontdes petits sacs remfplis et présentant une paroi trés fine au
niveau de laquelle a eu lieu les échanges gazespiratires. C’'est donc une surface
d’échange entre les deux compartiments. Les alsésegonflent d’air a l'inspiration et se
vide lors de I'expiration. La fine paroi est recewe de trés nombreux et trés fins vaisseaux
sanguins, lescapillairesau travers de la paroi wHsqse réalise le véritable échange
gazeux(fig.10) Chevrel, 2004).

Veine pulmonaire

Artére pulmonaire

Bronchiole

Bronchiole terminale

Bronchiole respiratoire

< wirtuaimedicalcentre.com
FigurelO : Anatomie des alvéoles pulmonai(&hevrel, 2004).

1.3. Poumons

Lespoumonsoccupentl’essentielduvolumethoraciqupdetaierecotejusqu’audiaphragme,
séparés sur la ligne médiane parun espace occupé peeur et lesgrosvaisseaux, c'est le
médiastin. Ce sont deux organes spongieuxforméka paxtaposition d’'un trés grand nombre
d’éléments de petite dimension, leslobules pulnresgDoutreloux, 1998) Leur couleur
naturelle est rose pale et ils s’ornent de strsesplus ou moins marqués selon I'age de
l'individu et la quantité d'impuretés inspire&s(fi et Yavo ; 2000) (fig.11)

Chaquepoumonprésente, une face externe, costabeder d’avant en arriéere ; Une face
interne, médiastinale, plane ou s’ouvre le hilepdwmon ; une base, large reposant sur le
diaphragme et un sommet, étroit et arrondi, comedant au sommet de la cage thoracique

10
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(Guenard, 1991)

Chague poumon est @é en lobes par des scissures formant ae poumon droit, le plu
volumineux (700g) est divisé en trois lobes (sumétimoyen et inférieur). A ces trois lok
correpondent trois bronches lobairese poumon gauche, plgetit n’en comporte que del
(supérieur et inférieur). Aes deux lobes correspondent deux bronches lok(Doutreloux,
1998)

e — Al —

Lokt Ry N Liobe mupénsin
(face costaie) flace comale) —
FACE POSTERIEURE X‘ FACE ANTERIEURE FACE POSTERIEURE
SO
. herontaly
Incetm
Soare oy ———————
Cafts L "\ Bz oblgue
LODS I et Lobe moyon
(T ersstmio) Iface costale) Lobe widnect (late costale)

= B

: :

A Vo labibrphis o pousmon el Bip Vise Ltk u pousmon Quuche

Figure 11: anatomie du poumaider, 2003).

1.4. Epithélium desvoies respiratoires
Des fosses nasales aux bronchiolessurface interne du conduit respiratoire est rev
d’'unépthéliumcilié, recouvert demucusL’épithélium trachédsronchique, compren
principalement des cellules ciliées et des cella®iformes dont le pdle superficiel contit
de nombreuses vacuole® mucus visqueux dont la fonction essentiellelagtrotection
Plusieurs facteurs y participent : le mouvementaicd, le revétement liquide et
conditionnement de l'aifGuenard, 1991. Le mouvement ciliaire dirige les secrétions aer
vers le plarynx ; dans l'arbre trach-bronchique de bas en haut, des bronchioles ve
pharynx, puis le pharynx conduisant le mucus enakpidans le sens des aiguilles d’
montre(Bousquet et Demoly1999) (fig.12)
L’épithéliumtrachédsronchiquecontribL a lubrifier les poumons, il les hydrate et empé
ainsi que la respirationne les asseche ; il capasre@articules contenues dans la poussié

la fumée de maniére apouvoir les éliminer grace maxivements de ses nombreux
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(battements ciliaires, 3 a 10par seconde). De lugssure a lair inspiré I'humidité

convenable, nécessaire a unefonctionciliaireet\viamtation correctéDoutreloux, 1998)

EEEEEEEE

000001000
w MEMBRANE BASALE

Figure 12: Epithélium de type respiratoi(€hevrel,2004).

EPITHELIUM

1.5. Cage thoracique

La cage thoracique est une cage osseuse, presqueefen haut, mais largement ouverte en
bas qui renferme les poumons, elle est trés m@loile assurer les mouvements respiration.
Ce n’est pas une cavité rigide, mais déformableeyeal’élasticité des cotes et des cartilages
costaux(Doutreloux, 1998) Cette élasticité permet 'augmentation de somuma assurant

ainsi les mouvements respiratoires. Mais les powmansont pas au contact direct avec la

cage thoracique, ils sont enveloppés dans une gaitectrice : la plevréTalbot, 1977)

1.6. Plevre

La plévre est une membrane séreuse qui unit le powehla cage thoracique. Elle est formée
de deux tuillets virtuels pariétala I'extérieuvistéral a l'intérieur a savoir le feuillet viscéra
adhere a la surface pulmonaire et le feuillet palriést en contact avec la paroi thoracique,
d’'une part (plevre pariétale) et d’autre part pisse la face externe du médiagtBuenard,
1991)

Ces deux feuillets se rejoignent au niveau desetigie réflexion, c’est le hile pulmonaire,
lieu d’entrée des bronches qui pénétrent dansdampns. lls sont normalement séparés par
une cavité virtuelle, la cavité pleurale, physigeetnvide, et a pression négative. Cette cavité

contient un film liquidien lubrifiant, liquide pleal, permettant le glissement des deux
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feuillets I'un par rapport a I'autre pendant lapiestion (Doutreloux, 1998) Du fait du vide
pleural, toute augmentation du volume de la cageathique entrainera obligatoirement une
augmentation du volume des poumons. S'’il n'en @@st ainsi, 'augmentation du volume de
la cage thoracique entrainera une augmentationotlume de la cavité pleurale, ce qui est
physiquement impossible, celle-ci étant vi@guenard, 1991) L’'augmentation du volume
des poumons est possible car ils sont en commioncavec l'air extérieur par les voies
respiratoires : les poumons aspirent donc ded&intérieur pour pouvoir se gonfler et suivre

ainsi 'augmentation du volume de la cage thorae{@aran, 1997) (fig.13)
1.6.1. Plévre viscérale

La plévre viscérale recouvre toute la surface pulaire (Chevrel,2004).
1.6.2. Plévre pariétale

La plévre pariétale est formée par la plévre cestalediastinale, le ligament triangulaire du

poumon, la plevre diaphragmatique et le ddme pleura

A I'état normal ces deux feuillets sont appliqués lcontre I'autre et délimitent entre eux une
cavité pleurale. Les feuillets pleuraux facilitdet glissement des poumons sur les parois

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

Feuillet pariétal
/

Plévre costale
‘

Plevre médiastinale

A

Scissure

Plévre diaphragmatique

Figurel3: Anatomie de la plevréChevrel, 2004).

1.7. Muscle respiratoire

Les musclesrespiratoiressontdesmusclessquelettgigestrolent l'inspiration et
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I'expiration. Les muscles inspirateurs sont ledésuss, le sterr-cléido-mastoidienles inters
costaux et le petit dentelde muscle inspirateur principal est lediaphragmee: plan
musculaire est attaché a la paroi abdominale, atbehredombaires, au derniéres cotes, au
sternum et au péricarde (enveloppe entourant ler)cpau un tissutendeux.ll ferme en
baslacagethoracique et ainsisacontraction en un abaissement dessceres abdominaux
gu’il refoule wne augmentation du volume de la cage thoracigutout dans le sens de
hauteur et'ensemble augmente la capacité thoracique e une dépression intra thoraciq
d’ou appel d’'aifTalbot,1977.

Au contraire, lorsque le diaphragme se relachegptend sa forme de coupole et I'air

repousseé (expiré) et les poumons se contra(Bousquet et Demoly1999.

Il existe également des muscles respiratoires aotes, qui interviennent dal’inspiration
et I'expiration, commées muscles scalenes, les muscles intercostaurjussles surcostat
(ces derniers interviennent uniquement dans I'nasjoin) (Guenard, 1991.

Pouruneinspirationforcée interviendrorlepetitdentelépostéroinférieuretlesmuscliaparoi

abdominalerfiuscle grand droit, musclegrand obli) (fig.14)Doutreloux, 1998.

Musche grand droit de Fabxomoen

a) Muscles msperatoines of lours actons (A gauche) b} Charnge-ronts dars @ talle de la cavitd Thoracsgus
Muscies eapwatonres of leurs achons (& drode) dhrarit Nraperabon of §expeataon

Figure 14: Anatomie des muscles inspiratoires et expirat(Chevrel, 200).

2.Innervation des muscles respiratoire
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Le plexus cervical formé de l'anastomose de plusienerfs donne naissance a
troncsnerveux dont un rameau est le nerf phrénigliénnerve le diaphragme. Au niveau
lapartie interne de chaquc6té se trouve un nerf intercostal qui innerve le mu
intercostalGuenard, 199). Ceserfspermettentdecontrélerlesmusclest

respirationetlarespirationell@émeDoutreloux, 1998)
3. Vascularisation

Les arteres et les veines forment deux systemesdirde systéme fonctionnel compren
les arteres, veines pulmonaire et un systeme mamricomprenant les artéres et les ve

bronchiquegDoutreloux, 199¢).

Les poumons sont tres vascularisés assull’hématose possédant la vascularisa

fonctionnelle qui vise a assurer les échanges gaaesein dd’alvéole et la vascularisatio

nutritive apporte au tissu pulmonaire les élémagtessaires a sa fonctic

Les vaisseaux lymphatiques sont formés de dewersest, I'un superficiel, pleural, I'aut

profond, suivant l'arbre bronchique et les vaisgegulmonaires. Ces deux systén

présentent des anastomoses au niveau du hile pailoS8ur leur trajet se trvent les noeuds
lymphatiques pulmonaires le long des bronches setgimes, et les nceuds lymphatiq!

bronchopulmonaires situés au niveau du hile. Chaque pouprésenttrois territoires de

drainages lymphatiques : supérieur, moyen et iefi(fig.15).

A—v. pulmonaire sup. di

B—v. pulmonaire inf. ga
C—v. pulmonaire sup. gt
D—v. pulmonaire inf. ga
E—a. pulmonaire
1—r. apical
2—r. post.
3—r ant.
4—r du lobe moven
S—r apical
6—partie latérale
Figurel5s : Anatomie des artere
et veines pulmonaires
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(Andujar, 2011).

4. Physiologie de la respiration

La physiologie de la respiration est I'étude desanismes, nombreux et complexes, qui
permettent de transporter du milieu ambiant jusgu'aellules une quantité adéquate
d'oxygene et de rejeter dans l'atmosphére le dexiglcarbone produit par le métabolisme.
Les échanges gazeux entre les poumons et l'aimamiont assurés par la ventilation
pulmonaire ; puis la diffusion alvéolo-capillaireermet les échanges gazeux entre les
poumons et le sang. La circulation sanguine segeh@de transporter I'oxygéne aux différentes
cellules de I'organisme. Au niveau des cellulegxiilste, d'une part, un nouveau mécanisme
de diffusion entre le liquide interstitiel qui leésigne et les vaisseaux capillaires et, d'autre
part, une derniéere diffusion de gaz entre le liguiderstitiel et l'intérieur des cellules. C'est |
gue se déroulent les réactions biochimiques d'aégtlaction productrices d'énergie a partir
des substrats organiques nutritifs qui sont finaeiminéralisés avec formation d'eau et de
dioxyde de carbone. Ce dernier suit un trajet iswede celui de l'oxygene, qui aboutit a
son excrétion pulmonaif@ousquet et Demoly, 1999)

4.1Ventilation pulmonaire

La ventilation pulmonaire assure la prise d'oxygéaes I'atmosphere ambiante et le rejet de
dioxyde de carbone (gaz carboniqugdysquetetDemoly 1999).

4.2Mécanique ventilatoire

Le moteur des échanges gazeux entre les alvéoledr @mbiant (moteur de la ventilation),
est constitué par les differences de pression gistent entre ces deux milieux. Lors de
l'inspiration, la pression dans les alvéoles (poessitra pulmonaire) doit étre inférieure a la
pression (atmosphérique) de l'air ambiant. Lorsl'@epiration, c'est l'inverse qui doit se
produire(Dee-Unglaub,2007).

5. Hématose

L’hématoseestl’échangedesgazrespiratoiresentrelgfidiglesdecetéchangeur, l'airet le sang.
Cet échange s’effectue par diffusion passive, uacgssus peu efficace, entierement
régipardescontraintesphysico-chimiques,
maisnéanmoinsamplementsuffisantdufaitdesconcemtisatesgazdansl’atmosph@terest,
2007).

6. Fonction immunologique du poumon
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Le poumon est un organe ou le milieu extérieury,I'pénétreprofondément au sein de
l'organisme, avec, de plus, des épithéliums de teswént particulierementfragileset
perméables auniveaualvéolaire. Celajustifieunedlameeimmunologiqueaccrue.

Cette surveillance est assurée principalement @aBALT, capable d’initier et de gérer
uneréponseimmune,ainsiqueparlesmacrophagesaleaidujar, 2011).

7. Echanges gazeux

Les échanges gazeux s’effectuent a deux niveawoigapulmonaire par I'inspiration de 'O2
et I'expiration de CO2, etpar les échanges gazeusa|font par le passage des gaz a travers
les membranes perméables au gaz qui suit le gtadepression c’est le phénoméne de
diffusion. On dit que les gaz diffusent du miliewla pression est la plus élevée vers le milieu
est plus faibl€¢Forest,2007).

8. Généralitésurlesinfectionsrespiratoiresaigues

Les infections respiratoires représentent I'un pgesblemes majeurs de santé publique.
Ellesconstituent la premiere cause de consultatiorambulatoire et la premiére cause
deprescriptiond’antibiotiquesjui environ de 200 bactéries et virus sont a l'origoe
l'infection des voies respiratoires. Généralement,
cesinfectionssontbénignesetévoluentspontanémelatversguerison lorsqu’il  s’agit
d’infection virale. Dansce genre d’infections, amdwaitementantiviral n’est disponible,
cependant, des médicaments qui visent a soulagersymptdémessontdisponiblesafin
d’éviter I’évolutiondel’infectionrespiratoireversalitrescomplications. La
guérisonspontanéedelinfection respiratoirevirdi@sgracealaproduction d’anticorps par le
systeme immunitaire de I'héte dirigés contre lesusi Dans lecas de linfection

bactérienne, des antibiotiques sont utilisés poadiguer I'infection(Tazi, 2009).

Les infections respiratoires peuvent jouer un kd@s I'étiologie de I'asthme. Uneétude
menée paiazi en 2009,a apporter des nouvelles preuves que les infertigpiratoires
sont un facteur déterminant de l'asthme a l'adgeltaddls ont constaté que lerisque
d’apparition d’asthme était fortement accru cheg $mjets ayant présentés au cours
desdouzederniersmoisdesinfectionsdesvoiesrespesittierieurs(ycomprisbronchiteaigue
et pneumonie) ou infections des voies respirat@ggrieurs (y compris le rhume, sinusite,

amygdaliteet otitemoyenne).

8.1. Facteursfavorisants

De nombreux facteurs peuvent étre l'origine de®dtbns respiratoires aigues(IRA),
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comme la malnutrition, les carences en vitamine IAge avancé, la présence
d’'uneleucopénie, d'une bactériémie, le tabagismelaetonsommation d’alcool. Les
mauvaisesconditionsdeviesontsouventassociéesdsfgnditativealaprévalencedesIRA
ockhart, 2006).

Lesvirus respiratoires sont responsables d’env80n% des infections respiratoires. lls
sontresponsablesd’infectionsrespiratoireshautaaétdtionsrespiratoiresbas¢€savella,
1998.

Les facteurs environnementauxtels que latempértdmeéed’ensoleillement, I'humidité
relative et la pollution peuvent également influemcle démarrage et [l'arrét

desinfectionsrespiratoirdg¢untondiji ,2013).

9. Typesd’infectionsrespiratoires

Les infections respiratoires aigies se subdivisen infections respiratoires

aiglueshautesetinfectionsrespiratoiresaigtiesbasses.

9.1.Infectionsrespiratoiresaigiieshautes

L’infection des voies respiratoires hautes est tmséquence d’une infection virale
oubactérienne. Les parties des voies aériennesisuEs qui sont susceptibles d’étre
infectéessont comme suite : le nez, les sinushypx, le larynx et I'oreille moyenne
(Hountoud;ji,2013).

9.1.1.Pharyngiteaigue

Lapharyngite (oumaldegorge)estuneinflammationdetpreusedel’oropharynx. Chez les
adultes, elle constitue I'une des premieres cadsensultation desmédecins généralistes.
Souvent, elle résulte d’'une infection virale pas tainovirus, le virusde la grippe et les
adénovirus. Cependant certaines bactéries ontrieadase développerapres une infection
virale. Les bactéries les plus rencontrées  son8regtococcuspyogens,
lesStreptocoquesbétahémolytiquesdugrou@blamydiapneumoniaeetHeamophilusinfluen
za(Hountoud;ji, 2013).

9.1.2.Rhino-sinusiteaigue

La rhino-sinusite aigue est l'une des infections lelus courantes qui touche les
voiesrespiratoires supérieures. Elle se définitljpafiection des muqueuses du nez et des
sinus. Larhino-sinusite se caractérise par la passelessignes et symptdomes suivants :

rhinoréepurulente, obstruction nasale et douletialfa Généralement, cette affection est la
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résultanted’uneinfectionviraleparrhinovirus, virus influenzaoupara-
influenza.Néanmoins,|'étiologiebactérienneestraesetbactéries lesplusimpliquées dans
cettepathologiesont X Sreptococcuspneumoni ae, Heamophilusifluenza,etMorax
Ellacatarrhalis(Hountoud,ji,2013).

9.1.3.0tite moyenneaigue

L’otite moyenne aigue (OMA) est une inflammatioigue de I'oreille moyenne causéele
plus souvent par des infections virales (virus iragpire syncytial, rhinovirus, virus de
lagrippe et les adénovirus). OMA peut étre ausedsaltante d’'une surinfection bactérienne
del'infection virale des voies respiratoires supéres. Les bactéries les plus rencontrées
sont @&reptococcus pneumoniae, Heamophilus influenza et Moraxellacatarrhalis)
(Hountoud;ji,2013).

9.1.4. Amygdaliteaigue

L’amygdalite aigue (ou angine aigue) est une inffation fréquente des
amygdalesprincipalement due a une infection vi(8@% des cas) ou bactérienne. Cette
pathologie faitpartie du spectre de la pharyngit@aféecte souvent les jeunes adultes en
bonne santé. Lesvirus les plus souvent impliqués datte affection sont : les Adénovirus,
les Entérovirus, lesvirusinfluenzaeetParainfluerleaRhinovirus,les,
Coronavirus,levirusrespiratoireSyncytial et le gird'Epstein Barr. Les bactéries les plus
rencontrés sont : les StreptocoquesBétahémolytiggredpeA(SBHA),
Mycoplasme,ChlamydiaetCorne BactérieDiphtérie. Péonites ces bactéries, le SBHA est
la seule bactérie qui peut présenter undangervu sa
fréquenceetdesespossiblescomplications.Lessigassgthptomescaractéristiques de
'amygdalite sont : un géne a la déglutition (adyimagie), modification del’aspect de

I'oropharynx, fievre, anorexie et vomisseméhtavella, 1998).

9.1.5.Laryngiteaigue

La laryngite est une inflammation aigue du laryoausée le plus souvent par desbactéries
(Branhamellacatarrhalis, heamophilus influenza, ¥ Pneumocoques, Streptocoque
etStaphylocoques), comme elle peut étre aussidalta@ite d’'une infection virale. La
dysphonieconstituele symptéome caractéristique yedgiie (Travella, 2013).

9.2.infectionsrespiratoiresaigiiesbasses

Les infections respiratoires basses forment un pgolhétérogéne constitué de
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bronchiteaigué,d’exacerbationdebroncho-pneumopatroaique obstructive

(BPCO)d'origineinfectieuseet depneumonieai¢@Batlain,2001).

9.2.1.Bronchiteaigue

C’est une inflammation aigue des bronches et brotes) le plus souvent de
natureinfectieuse, sans atteinte du parenchyme gnaire elle s’accompagne d’une
hypersécrétionde mucus, fievre, dyspnée et une {sarhe initialement, nocturne et
douloureuse). Aucuntraitement n’est recommandéetiord d’'une bonne hydratation, elles
ne requierent le plussouvent pas d’antibiothérapgisquelles sont en grande

majoritéd’origine viralgChatlain,2001).

9.2.2.Exacerbationdebroncho-pneumopathiechroniquedatructive

La bronchepneumopathie chronique obstructive (BPCO) est defipar une
limitationchronique du deébit respiratoire qui esbgressive et irréversible. Le tabac
représente sonprincipalfacteur deriggu@dard, 2007).

9.2.3.Pneumonieaigue

C’estuneinfectionduparenchymepulmonaire.Cessigmegaessont @ toux, dyspnée,

expectoration et fievr@Godard,2007).
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1. Définitiondel’asthme

L’asthme est une maladie hétérogéne défini commegoathologie inflammatoirechronique
des voies respiratoires liee aux  multiples  facteurgénétiques et
environnementayevouassoux,207
secaracterisepardeseépisodesrécidivantsd’essoufftgoppressionthoracique,dyspnée,respi
rationsifflante,productiond’expectoration et unexXajui s'associent a des restrictions des
VOois aériennes et aunehyperréactivité bronchigaean, 1997. Ces symptdmes entrainent
des problemesindésirables tels que la fatiguesdimie, la réduction des activités
physiques et affectent laqualité deviedupati@iterf, 2009).

Un autre élément fondamental dans la définition ldsthme est la réversibilité
del’obstruction bronchique, soit spontanément, soits I'effet d’'un traitementDjanet
al.,2012).

2. Epidémiologie

L’asthme est une maladie tres fréquente dans ledejosa prévalence augmente demaniére
significative depuisplusde 10ansdansde nombreus(BaysquetetDemoly,2005).

Desguidesdelapriseenchargedel’asthmeetdesétudésepidgiques

« EuropeanCommunityRespiratoryHealth Survey » (ESRHKt « InternationalStudy
ofasthmaandAllergiesinChildhood »(ISAAC)permettesmalyserl’évolutionetlaprévalence
del’asthmedanslemonde. L'asthme touche environ B0lons de personnes dans le
monde, et provoqueplusde 180000 déecespaBarafl, 1997).Cette pathologie engendre
un coltéconomique lourd pour les patients ainsiue leur pays, qui est estimé de plus
de 150millionsdedollarspar ann€&@anoun, 2018).

La prévalence de l'asthme varie d’'un pays a unealn Algérie, il touche 3.1 % de
lapopulation adulte.En France, il touche plus deiions de personneset il cause 1300
déceés par an, son colt annuelest estimé a 1,%mdlid’euros.Sa prévalence est entre 11
etl6% au Canada, elle est de 2,4% au Vietnam, sse&Selle est stable entre 6,4 et 8,8%
elle est entre9enll,3%aNouvelle-Zélande,11,9%en trdliegetentre7,5et8,4en
AngleterrédGodard2007).

3. Facteursaggravants del’asthme
Les causes exactes de I'asthme ne sont pas compl@télucidées, mais il semblequ’elles
soient la conséquence d’une interaction complexe eles facteurs endogenes etexogenes

L'asthme est donc une maladie multifactorielle quécessite a la fois,unfacteur
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prédisposantd’originegénétique etuneexpositiontade=ursfavorisant@Guernard,1991).

3.1. Facteursprédisposants
3.1.1Facteursgénétiques

Des études qui ont été réalisées sur des jumeauxiest familles malades ont
soulignél'importante de I'influence génétique serdéveloppement de I'asthme. Avoir un
parentasthmatique va doubler le risque de souffasthme, mais quand aucun des deux
parentsn’est asthmatique, il y a moins de chance lga enfants soient asthmatiques
(Devouassoux,2017).

Des travaux d’épidémiologie génétique ont permisactérisation des régions dugénome
en cause de cette maladie, doncune méta-analyse cdbtages du génome
del'asthmeetlesphénotypesassociésal’asthmearésésiéncedeplusieursrégions
génetiques d’intérét : 2p22-q13 pour l'asthme, 6pdlr les IgE totales, 3pll-g21 et
17pl12-g24pourlatopie,etlp3l,2q32,3p24-
platroisrégionspotentiellementcommunesal’asthmia ehinite allergique. D’autre études
ont détecté d’autres régionsdu génomeimpliqués tasthme (5931, 1933, 6p21, 11913,
12915, 6p12) et (1P, 11p, 11q, 12q, 13q, 1{Eodard,2007).

3.1.2. Atopie

L’atopie joue un réle important dans le déclanchetmge I'asthme c’est la prédisposition
d’'une personne a devenir sensible et a produire
desanticorpslgEspécifiguesenréponseauneexpositimetiaadesallergénesdel’environneme
nt(Devouassoux, 2017).

3.1.3. Ageetsexe
Avant I'age de puberté, le risque d’avoirl’asthnst plus important chez les garconsque

chez les filles, mais apres la puberté, le risqugmeente proportionnellement avec
I'agechezlesfemméBevouassoux, 2017).

3.2. Facteursdéclencheurs

3.2.1. Allergénes
L’asthmepeutétredéclenchéparunesubstanceextersggprigculierementirritante pour les
poumons. Ces déclencheurs sont souvent de  petitearticutes de
protéinesappeléesallerge(@sérin,2015).
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3.2.1.1. Acariens
Les acariens représentent les allergenes les plagients contre lesquels lespatients
asthmatiques développent la maladie. Les acariemé généralement présents dans

lapoussiere,lestapis, lesmatelasetlesvéterfienésin, 2015).

3.2.1.2. Animaux domestiques
Les allergénes retrouvés dans I'épiderme, les pdalssalive etl'urine des animaux
domestiques comme le chat, le chien, le chevakspétits rongeursdomestiques peuvent

causer ou aggraver les allergies respiratoiréagthime(Lévesquestal., 2003)
3.2.1.3. Moisissures et le pollen

Plusieurs études démontrent que les moisissurde ebllenprovoquent des maladies
allergiques, des infections respiratoires, et dtient 'asthme(évesquestal.,2003.

3.2.2. Tabac

Le tabagisme aggrave linflammation des broncheslest symptdmes de |'asthme.
Parailleurs,lesmédicamentsutilisésdansl’asthmesosefficaceschezlesfumeunderne
retal.,2014).

3.2.3. Allimentation
Desétudesmontrentquel’allergiealimentairedansliecgfavoriseledéveloppement de
lasthme. Les aliments les plus fréquemment incrémi sont : le lait

devache,l'ceuf,lepoisson,l'arachideetleg@dian, 2009).

3.2.4. Obesité

L'asthme est souvent difficile a controler lordgekiste une obésité associée, peut-étrea

caused’'unemauvaiseréponseauxcorticoidesintidés 2009).

3.3. Infectionsrespiratoires
Lesinfectionsrespiratoirespeuventengendreruneesatenchezlespatientsasthmatiques ou

encore contribuer dans le développement initidlad¢hme(Claustre, 2016).

3.4. Pollutionatmosphérique
Des études écologiques ont mis en évidence urelére I'exacerbation de I'asthme etla
pollution. Elles estiment que I'exposition a desnaentrations €levées de particules

ensuspension dans l'air ('ozone (0O3), dioxyde dtazNO2), dioxyde de souffre (SO2) et




Chapitre Il La physiopathologie de I'Asthme

lesparticulesd’undiamétreinférieuralO

micrométreaugmentelerisqued’hospitalisati®austre,2016).

4. Signesetsymptdmesdel’asthme

Selon Chanoun (2018) I'asthme est une pathologie inflammatoire dessaériennes
caractérisée par laprésencede plusieurssymptémes,qu
peuventsurveniradifféerentsmomentsdelajournée.

Lessigneset lessymptomes de I'asthme sontlesssivant

. Ladyspnée;

. Desépisodesdetouxsechesurvenantleplussouventesaitrsdelanuitouaucoursd’un
effort;

. Oppressionthoracique;

. Essoufflement;

. Respirationsifflante;

. Productionexcessivedemucus ;

. Trouble dela voix.
Lessymptomesdel’asthmepeuventétretoujoursprésesgsmnifestentseulement lors

d’'uneexpositionaux allergen@&daudie,2016).

5. Crised’asthme

La crise dasthme ou également appelée exacerbatest la résultante
d’'unecontractionbrutale des muscles lisses deschemet une inflammation qui est a
I'origine d’'un cedeme etune hypersécrétion de macusiveau des voies respiratoires. Elle
est généralement nocturned réversible,soit spéntant,soit sousl’effet d’untraitement
(Godard,2007).

SelonDevouassoux(2017), lacrise d’asthme est généralement précédéepasydeptdmes
tel que : une
touxquinteuse,desmauxdetéte,destroublesdigessfidengeaisonssurlecorps.Lacrise
d’asthmese dérouleentroisphases
 Phase de bradypnée caractérisée par un ralentissement anormal de la
respiration,expiration sifflante, prolongée et idife. Elle se déroule quelque
minute ou plusieursheures.
 Phase d’expectoration caractérisée par des expectorations de crachats

blanchatres,épaiset filants.
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* Phaserésolutive sédationprogressivedelatoux.
Certainescrisesd’asthmepeuventétresoudainesetgrandsisantal’hospitalisationrapidedu

patient.

Laduréed’unecrised’asthmepeutvarierd’'unindividuaudreaToutecrisequidureplusd’'uneheu
remalgrélesbronchodilatateursdoitétreconsidérécatangotentiellementasthme
aigugrave(Claudie,2016).

6. Physiopathologiedel’asthme

L’asthme est une pathologie chronique des voiespirgsires caractérisée
paruneobstructionvariabledesvoiesaériennes,|'hgpetivitébronchique(HRB),uneinflamm
ationetunremodelagedesvoiesrespiratoires.Cescastigigesvontétreal’originedesépisodes
récurrentsderespirationsifflante,essoufflement,eggion thoraciqueetdetdi@uenard,

1991).

6.1. Inflammation

L’inflammationdansl’asthmeestreconnuedepuisplussigeie. Un facteur déclenchant a
savoir un allergene ou un stimulus provoque laréibén depuissants médiateurs
chimiques. Cette libération provoque une inflamoratthronique auniveaude la muqueuse
bronchique dusujetasthmatig(&odard, 2007).

L’inflammationdansl’asthme peutétre dedeuxtypes

6.1.1. Asthmenonallergique

L'inflammation non allergique est caractérisée pan infiltrat inflammatoire
mixted’éosinophiles et de neutrophiles ainsi qu'angmentation des cellules ¢be type

T helper. La réponse immunitaire non allergiquepestcipalement régulée parles cellules
TH; qui sécretent [linterleukine 2 (IL2), [linterférony (INFy) et la
lymphotoxine..L’INF yest caractérisé par une activité pro-inflammataip@ stimule
laphagocytoseetla destructionintracellulaire desmhiegGuenard,1991).

6.1.2. Asthmeallergique
En régle générale, la plupart des cas d’asthmelsmnt la sensibilité des voiesaériennes
aux allergenes inhalés tel que les acariens, lesmnsgs des animaux et le pollen.

L’inflammationallergigueestuneinflammationdetypeBgearactérise par la présence des
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eosinophiles, des lymphocytes et des mastocytesldavoiesrespiratoiredu cours d’'une
sensibilisation allergique, les cellulesdendritigjueaptent, traitent et présentent les
antigénes aux lymphocytes T helper
naives.Cepremiercontactestsouventasymptomatiquenaituneproductiond’lgEetsélecti

onneleslymphocytesT spécifiqi€sienard, 1991).

Les stimulations antigéniques suivantes activemitLIE spécifiques de profil Th2 quivont
secréter une quantité accrue de [linterleukine 4)ILet [linterleukine 13(IL13).
Cescytokines vont entrainer une infiltration a ér@vlia paroi bronchique des lymphocytes
deprofil Th2 et par les polynucléaires éosinophitps sont des cellules clés de

I'inflammationbronchique et quisont corréléesa la@si#é del’asthm@Hountouji, 2013).

Les mastocytes et les polynucléaires basophilesepestdes récepteurs de hauteaffinité aux
IgE, qui seront stimulés au cours dun contact avallergéne et qui vont
libérerdefaconexplosiveetdansuneduréebreve,pamidigteon,dessubstances(histamine,
leucotriéneetprostaglandine)quisontdespro-inflanoimadetbroncho-constructe(Baran,
1997).

6.2. Remodelage

L’asthme est une affection hétérogene associés anddifications altérant la structure des
voies aériennes. Ces modifications connues sous nam de remodelage
pathologiguecomprennentl’épaississementdelamemibasatée,’hypertrophieetl’hyperplasi

edumuscle lisse et uneaugmentation dela vasculang&odard,2007).

Cesaltérationsstructurellespeuventétrelaconséqdemzieveloppementpulmonaireperturb

éou d’'uneréaction aunelésion chronique et/ou atflasimatior{Forest,2007).

6.3. Hyperréactivitébronchique

L’hyperréactivité bronchique (HRB) se définit pan uétrécissement exagéré des
voiesaériennes en repense a un large éventailndelistEn outre, ’'HRB est en corrélation
avec lasévérité de I'asthme et avec la quantitéalement nécessaire pour contrdler ses
symptomes.

La sévérité de I'hyperréactivité est associée asyegptOmes plus séveres et a unebaisse

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

6.4. Obstructionbronchique
Les manifestations cliniques de l'asthme sont laulténte d'une obstruction des
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voiesaériennes du poumon. Deux types de cellulesales respiratoires sont a I'origine
lapathogénese de lI'asthme : les cellules épithélieidss cellules musculaires liss(fig
16) (Guernad, 1991).

Les cellules épithéliales des voies respiratoimsstituent la premiére ligne de défe
contre les agents pathogénes et les particinhalées, qui provoquent une inflammat
auniveaudesvoiesrespiratoires.Cetteinflammationeakorigined’'uneproductionexcessi

du mucus qui va engendrer un rétrécissement doreales voiesériennes

L'obstruction des voies aériennes est aussi laultante d'une contraction ¢

musclelisserespiratoire quientoure 'ensemble desagérienne (Guérin, 2015)

Eneffet,lacontractiondumusclelisserespiratoire&sigined’untroubleventilatoireobstruct
d’intensitévariableselonledegréderéponsedumussisustimulus.Elleestréversiblesoitsy

tanémentsoitsousl’effetd’'unmédicam(Godard,2007).
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Figure 16 : Physiopathologie de I'asthn{&odard, 2007).

7. Types d’'asthme selonlasévéri
SelonAlan, (2013) la catégorisation des patients asthmatiques en fondiola sévérit

clinigue de leursymptomatologie met de distinguer quatre typesasthme intermitten
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asthme persistantléger, asthme persistant modér@stimepersistant sévere. Cette
catégorisation permet aux professionnelsdelasantéptimiser letraitementpour
lespatientsquiensouffrent

7.1. Asthmeintermittent

Dans l'asthme intermittent les symptomes surviehnmanins d’'une fois par semaine
etdisparaissentpendant une certaine périodede tenegscrises d’asthme sont rares et
bréves et les symptdmes nocturnes sont moins fnégfserviennent moins de deux fois par
mois). En regle générale, I'asthme intermittent pas dinfluence sur les activités
physiques, nisurlemodedeviedespatients,cequiexg@lagministrationoccasionnellefle
mimétiquegAlan,2013).

7.2. Asthmepersistantléger
Représente30%descasd’asthme,lessymptémessurvipluseiunefoisparsemaine,
lesexacerbationssontprolongéesetlessymptémesnestunviennentplusd’unefoisparmois.
L’asthmepersistantlégern’apasd’influencesurl’atéiphysiquedespatientsetl’administration

de3-mimétiquesresteoccasionne{fdan,2013).

7.3. Asthmepersistantmodéré

Il représente 10% des cas d’asthme, les symptéraesnanifestent tous les jours,
lesexacerbations sont prolongées et les symptémasirnes surviennent plus d’'une fois
parsemaine, ce qui perturbe le sommeil despatiérdsthme persistent modérern’a pas
d’influencesur I'activité physique des patients, isua
persistancedessymptomes,l’administratiopraemétiquesestquotidienr{@lan,2013).

7.4. Asthme persistantsévere
lireprésente10%descasd’asthme,lessymptémessentanitexcontinu,lesexacerbationset
les symptémes nocturnes sont trés fréquents, ceeurbe le sommeil etdiminue les
activités physiques des patie(#dan, 2013).

8. Asthme professionnel

8.1. Définition

L’asthme professionnel (AP) est un typed’asthmeuih@u aggravé par l'inhalationde
substances présentes dans le milieu de travaic§xne, fumée, vapeur, gaz). Il est parmi
les pathologies respiratoires les plus fréquemeasiéeu de travai{Chatlain, 2001).

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

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

Est de nature allergique, dans ce casl'organisrodyir des anticorps de type IgE,apres
plusieurs semaines, mois ouannéesd’exposition gsimienelle.

8.1.2. Asthmeprofessionnel sans périodedelatence

Estinduit par des agents

irritants(syndromed'hyperréactivitédesvoiesrespiras)caractériséparlasurvenuedesympt6
mes d’asthme (toux seche, dyspnée) durant les -gumgre premiéres heuressuivant

I'expositiona une forte concentrationagentsd’intta

8.2. Agentsétiologiquesdel’asthme professionnel
Plusde400agentssensibilisantsreconnuscommeétamissdpesdel’apparitionde I'AP chez
les travailleurs. Les agents causaux de I'AP las frequemment identifiés sontles suivants
. isocyanates, farine, latex, persulfates, aldéhydérosols d’animaux, enzymes,poussiéres
de bois, métauxGuérin,2015). L'éviction précoce de ces allergenes est lasedthode
efficace pour espérer une dispariton de la malade une diminution
dessymptomd€oppieters,2003).

9. Asthme d’effort ou Asthme induit par I'exercice

9.1. Définition

SelonHountouji (2013, I'asthme induit par I'exercice (AIE) est unerfw courante de
'asthme. Se définitcomme une condition dans ldgu&ixercice ou un stress physique
intense déclenche unbronchospasme chez les pessayaet une réactivité importante des
voies respiratoires.
llestprincipalementobservéchezlespersonnesasthmea(if0a80%despatientsasthmatiques)
mais également chez les patients souffrant d'atopie de rhinite allergique

etmémechezlespersonnesen bonne santé.

L’AlEsecaractériseparunerespirationsifflante,ungetuneoppressionthoracique.
Généralement, aprés l'exercice le VEMS diminue d® & 15% de la
mesureinitiale,l'obstructiondufluxd’airestplussés@ntre3et15minapresl’exerciG{érin.,
2015).

10.2.Physiopathologie del'asthmeinduitparl’exercice
Lebronchospasmeinduitparl’exercicedépendduniveartéationetdesconditionsdanslesqu

ellesl’exerciceestréalisé(températureethumiditéj(ntou;ji,2013).
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Selon Guérin(2015), afin d’apporter 'oxygéne supplémentaire nécessaur cours d’un
exercice intense, la respiration
nasaleserasubstituéeparlarespirationparlabouclespisstionnasalereprésente  I'avantage
de pouvoir chauffer et humidifier I'air inspiré, gei ne se passe pasavec la respiration par
la  bouche. Lair sec et froid inspiré par cette nigmre provoque
uneaugmentationdusangdanslespoumonsetungonflemevdtikmentbronchigueentrainant

ainsiune obstructionetune difficultérespiratoire.

La déshydratation des voies aériennes est a Iferigide la libération des
meédiateursinflammatoires qui vont provoquer un aggl@u niveau des voies respiratoires.
10. Asthmemédicamenteux

10.1. Asthmeintolérantal’aspirine
L’asthmeintolérantal’aspirine(AlA)sedéfinitparunebchoconstriction qui
survientapresl’ingestiondel’aspirine.L’AlAtouchefusal5a20%desadultesasthmatiqGes(
ossette, 2014).

Aucun test biologique ne confirme & 100% le diagjopsependant, en cas de douteun test
de provocation peut étre réalisé par voie oralec aves doses croissantes d’aspirine
enmilieuhospitalier .L’'ingestion de I'aspirine,emgeechez certaines patients asthmatiques
un exces
desynthésedesleucotriénescystéinyle,ainsiqueldsgtasdinesbronchoconstrictric€sf,
2014).

Le traitement de [I'AlA fait intervenir les antileoitienes avec une efficacité

variableselonlespatientShatlain, 2001).
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1. Diagnostic

Le diagnostic de I'asthme repose en grande pautides symptdmes cliniques et lespreuves
physiologiques d’'une obstruction variable et réNsesdes voies respiratoiress¢dard,
2007.

1.1.Interrogatoire

L’interrogatoirepermetderetrouverlessignesetlessgmpsévocateursdel’asthme, et permet
aussi d'appréhender la plupart des facteurs ddudenic L'interrogatoirereprésente

uneétapeimportante dansl’orientation du diagndsticest, 2007).

1.2. Examenphysique
L’examen physique est relativement insensible ptrdiagnostic de l'asthme, car
lessignesdecettepathologienesontpas

toujoursprésents,maisunrésultatnégatifdecetexaraecinepasl’asthmé-orest, 2007).

1.3. Evaluationdelafonctionrespiratoire

1.3.1.Débitexpiratoiredepointoupeakflow
LeDébitExpiratoiredePoint(DEP)permetd’évaluerlafimarespiratoiredebase,lasurvenue
d’'une crise,ainsi que I'évolutionde la maladie.
llestimportantderéaliserleDEPachaqueconsultatitexeenenestcontreindiquédanslecasdecris
esever@Godard,2007).

1.3.2.Spirométrie

La spirométrie est la méthode objective de I'éviadunade la fonction pulmonaire chez les
adultes.C’'est une mesure largement répandue dardiagmostic de l'asthme. Cette
technique est recommandée pour tous les patiemsdaf confirmer le diagnosticde
'asthmeavant ledébutdutraiteméAian,2009).

La spirométrie mesure la capacité vitale forcée/& @ (le volume maximum d’airpouvant
étre exhalé, ainsi que le VEMS (volume expiratom@imal
parseconde),lediagnosticd’asthmeparcettetechniqgestedinterpréterlesvaleursdu
VEMS,deCVF, etlerapportVEMSalaCVF obtenu apartir  dgpirometre. Un
faiblerapportVEMS/CVFesttypiquedestroublesrespirasmbstructifstelquel’asthmebronch
ique (Ader,2003).

1.4. Utilisationdel'imageriepourl’évaluationcliniquedel’asthme
L'imagerie thoracique avec ses différents typesaaos : la radiographie thoracique,
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latomodensimétrie, limagerie par résonance maguaéti (IRM), I'échographie
endobronchique,la tomographie par cohérence optfua tomographie par émission de
positrons, est tresutile pour évaluer les compticat de I'asthme (I'épaississementde la
paroi bronchique
etl’hyperinflation).Lesrésultatsdelaradiographietmquenesontpasspécifiquesetpeuventétr
enormauxAlan,2009).

La radiographie thoracique est fortement recommardins les exacerbations séveresde

I'asthme.

1.5. ExamenOto-Rhino-Laryngologie(ORI)

Les anomalies ORL dans I'asthme sont fréquentesrd@tdominées par la rhino-sinusite. Il
est tres important d’inclure systématiquement larbORL dans le diagnostic del’asthme
(Alan,2009).

1.6. Bilanallérgologique

L’étiologie allergique a un rble prédominant, saqgimence est dotant plus grande
guel'asthme est précoce. Les tests cutanés (prex) tdoivent étre pratiqués
systématiguementpour les pneumo allergénes primcipgollens, plumes et poils
d’animaux, poussieres de lamaison,moisissuresatmaspiestelque

CandidaetAspergillugfiountouji, 2013).

1.7 Dosage biologique

Le prick-test est une méthode fiable pour diagnosti les maladies allergiques mediéespar
les IgE tel que I'asthmeallergique . Il s’agit duméthode de diagnostic peu invasive, peu

colteuse,lesrésultatssontreproductiblesetimmédeatthisponibledfountouji ,2013).

Cette  méthode comprend [l'utilisation appropriée xttats  d’allergénes

spécifiques(Olivier,Chien,Chat...),decontrélepositiBrontrolenégatif.L’interprétationdesr
ésultats se fait apres 15 a 20 min d’applicatidnure résultat positif se défini comme
unepapule supérieurea3 nfrtountouji, 2013.

1.7.1 DosagedesigE

Le dosage des IgE sérique total est recommandérsent avant la mise en place
d’untraitementparanti-

IgEetlorsd’unesuspiciond’'uneaspergillosebronchomumanreallergiqué€Alan, 2009).

1.7.2 Hyper-éosinophilie
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La recherche d’hyper-éosinophilie dans l'asthme pas vraiment dimportance du
faitqu’elle ne permet pas de différencier le carextallergique du non allergique de la
maladie,I’hyper-
eosinophilieestrecherchéelorsd’unesuspiciond’urexgifpsebronchopulmonaire
allergique, d’une maladie parasitaire,ou encore unemaladie du
systemeimmunitai(€oppieters,2013.

2. Traitement
Actuellement,letraitementdel’asthmeviseasoulagsyleptdmesengendrésparlebronchospa
smeetlinflammationdesvoiesaériennesetadiminuadeed’exacerbation.
Malheureusement, a nos jours il est encore implesdib faire guérir cettepathologi€y(r,
2014).

2.1Bronchodilatateurs

2.1.1. Béta-2-mimétiqueouBéta-2-agoniste

LesBéta-2-

agonistesinhaléssontdesagentspuissantsutiliséspdagerlabronchoconstriction associée a
'asthme. De loin, I'action cruciale des Bétamimégsconsiste a stimuler les récepteurs 32
qui se trouvent au niveau des muscles lisses degsregpiratoires,ce qui

permetlarelaxationdecesderni@gr, 2014)

llexistedeuxtypesdeBéta2-agonisteasavoir :Bétaaisgealongueduréed’action(LABA)
et Béta2-Agonistea courtedurée d’action (SABA).

2.1.2. Bétaz2-AgonistealLongueduréed’action

Les Béta2-Agoniste a Longue durée daction (LABA@e un contréle plus
longdessymptémes,cequiestparticulierementutilegéugmirlessymptémesnocturnes. L util
isation de BALA en monothérapie semble étre moindficage que

lescorticostéroidesinhalés(CSQyr, 2014)

2.1.3. Bétaz2-AgonisteaCourteduréed’action

Les Béta2-Agoniste a courte durée daction (SABAjutilises pour le
soulagementimmédiat des symptdmes, et sont ledspggrcipaux qui interviennent dans
la prise en charge des symptébmesdasthme aiguete Ceassemédicamenteuse
conféreunebronchodilatationrapideparlinteracticeaiesrécepteursi32-

adrénergiquesspécifiqu€ys, 2014)
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2.1.4. Anticholinergiques
Lesmédicamentsanticholinergiques(Tiotropium,glycopjumetl’aclidinium)ont un effet
bronchodilatateur, qui agissent comme des inhilBtegompétitifs et réversibles
desrécepteurscholinergiquesdel’acétylcholine.Léeffité des anticholinergiques
notammentle Tiotropium permet de réduire
lerisqued’exacerbationetd’augmenterlafonctionpulen@chezlespatientsatteintsd’asthme
malcontrélémalgré l'utilisationdeCSlet BAL(Raran, 1997).

2.1.5.Théophyline
Lathéophylineapparentédelacaféineestutiliséedaaginentdel’asthme depuis
193(Baran, 1997).

La théophyline est un bronchodilatateur utilisé omm un traitement pour les
patientssouffrant d’asthme mal contrélé. Des étudesntes ont montré que I'ajout de la
théophylineest aussi efficace que le doublementcdascostéroides inhalés (CSI) pour le
contrdle del'asthme. En plus, elle permet d’améliosignificativement la fonction
pulmonaire chez lespatientsasthmatiquesfumeurs.peiésédea faible dose des effets anti-

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

2.2. Anti-inflammatoires

Les anti-inflammatoires sont recommandés en casldize chronique.

2.2.1. Anti-inflammatoiresstéroidiens

2.2.1.1.Corticoides

Actuellement, les corticoides stéroidiens ou lasicmstéroides sont les médicamentsanti-
inflammatoires lespluspuissantsetlesplus efficaaensp tousles
traitementsdel’asthme.Lescorticostéroidesperméttdnibitiondel’infiltrationdescellulesin
flammatoiresdanslespoumonsetlesvoiesaérienneghliiitmdelamigrationetl’activationdes
cellulesinflammatoires,laréductiondelaperméabitisbulaire,lasuppression de la sécrétion
des voies aériennes, I'inhibition de I'hyperréaitéides voiesrespiratoires, I'inhibition de la
production de cytokines et permettent la promotiws effetsdesbéta-2-agonig@g,
2014).

2.2.2. Anti-inflammatoiresnonstéroidiens

2.2.2.1.Anti-leucotriénes
Lesanti-leucotriénessontdesagentsanti-inflammatgirénterférentaveclaproduction de
leucotriénes (médiateurs de l'inflammation), aingue la productionrécepteursdes
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leucotrienes. Cette classe médicamenteuse semipiasnavoir des effets indésirables surla

minéralisation osseuseetsurl’axesurréngliss, 2014).

2.2.2.2.Anti-IgE

Les anticorps monoclonaux anti-lgg sont recommanddzsns le traitement
d’asthmeallergiquesévere.Cesanticorpspeuventsatigasériques, maisaussiauxlgEmemb
ranairesdesmastocytesetdeslymphocytesB.

L’'omalizumabquiestunanti-IgE,permetladésactivateswhscadesdesignalisation
responsable de la libération des médiateurs ptaAmhatoires et cela grace a safixation sur
les IgE libres et la réduction de [I'expression descepteurs des IgE sur
lesbasophild€lauste,2016).

2.3.Cromones

Les cromoglycates sont utilisés pour le traitemdet I'asthme persistant Iéger. lls
permettentlasuppressiondelaréponseinflammatoiredapdrlesigEetl'inhibition des
cellules inflammatoires. Cependant il estintéressananoter  que les
cromonessontmoinsefficacequeles(@iérin,2015).

3. Autres traitements

3.1 Antibiotiques
Lesmacrolidesreprésententletraitementdechoixpaofeetionsassocieesal’asthmesévere,e
nplusdel’effetantimicrobien,lesmacrolidespeuvensagsiuirel'inflammationneutrophilqiie
Cyr, 2014).

4. Traitement delacrised’asthme

Les béta-2-agonistes sont les bronchodilatatesrplles avantagés dans le traitementde la
crise d’asthme, du fait de leur rapidité et effiacLa voie inhalée est prioritaire danstous
les cas en raison de son efficacité liée a la patignt locale et de ses effets
systémiqueslimité€ossette 2014)

5. Asthmechezlafemmeenceinte

L’asthme est 'une des pathologies chroniques las fréquemment rencontrées durantla
grossesse, affectant environ 8% des femmes enseidegrossesse peutétre un facteur
favorisant d’exacerbation d’asthme tout commel’'ashpeut étre un facteurde risquepour

lagrossesg€haanoun,2018).

5.1.Effet del'asthmesurlesissuesdelagrossesse
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Lorsquel’asthmematernelestséveéreetmalcontrol&jleedemorbiditéobstétricale et foetale
est trés  important. Les exacerbations de [Il'asthmentraiment chez

lesfemmesenceintesdescomplicationsdontunaccoucher@eraturé,lestroubleshypertensif
s, I'hémorragie utérine, diabéte gestationnel, uouveau-né de faible poids a
lanaissance,unrisquedemalformationscongénitaled@dfemmesquionteudesexacerbations

durant le premier trimestre) et un accouchementg@sarienn¢Cossette,2014).

5.2.Effet detraitement del’asthmesurlesissuesdelagrossse

Les corticoides inhalés (Cl) représentent le tnaéet dechoix pour I'asthme durant
lagrossesse. Les traitements inhalés ne présquasme risques pour lagrossesse ni pour le
foetus et doivent étre maintenus tant qu’ils permamettéquilibre del’asthme et réduisent les
complications notamment une prématurité ou un pgtibids a lanaissance
(Chaanoun,2018).

6. Prévention

Les traitements ont pour but de faire disparagsesymptomes de I'asthme, mais chez
certaines personnes, I'asthme reste une maladimicjue avec des périodes alternant
amélioration et aggravation. Parfois, I'asthme diafi aprés I'adolescence, surtout

s'il a été correctement traité dans I'enfance iehg) a pas de terrain allergiq€yr,2014).
Pour le moment, la seule mesure préventive dereasenue consiste a éviter le :

» Tabagisme actif et passif. La fumée de tabac iteisevoies respiratoires, ce qui crée un

terrain propice aux maladies respiratoires. Acame#nt, on ne connait pas de mesure qui
permette de prévenir I'asthme; il n'existe pasalesensus médical a cet égétyr,2014).

* Manger des fibres contenus dans les fruits et |&guen bonne quantité pourrait contribuer
a prévenir I'asthme Le développement de l'asthnpenidrait de la quantité de fruits et de

légumes consommés. Les bactéries intestinalesfdomenter les fibres alimentaires présent
dans le tube digestif et provenant des fruitségtines. Cela contribue transporterdans le
sang des acides gras influencant la réponse imemendes poumon&yr,2014).

« Eviter I'exposition a la fumée de tabac. Il esbremandé d'éviter les endroits enfumés, et
ne pas fumer dans les maisons ou les voitures.phesnts d’enfants asthmatiques ou les
personnes asthmatiques doivent tout faire pouteard® fumer,car la fumeée est un irritant qui

aggrave considérablement I'asth(@uérin,2015).

« Etre vigilant vis-a-vis des médicaments. Certainséditaments comme I'acide
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acétylsalicylique ou certains meédicaments antilgpseurs comme les béta-bloguants
peuvent provoquer des crises chez certains astjunesti Il faut donc étre vigilant. Lorsque
vous souhaitez prendre des médicaments (méme agugacpissent « anodins » contre le
rhume ou la grippe), vous devez consulter un médmciun pharmaciefunderner, 2015).

» Faire de l'exercice. Les gens qui ont un asthme biaitrisé ne devraient pas cesser de
faire des activités physiques, au contraire! Ldique réguliére d'un exercice modéreé a l'air
libre et d'exercices de respiration est recommandlfre entrainement régulier permet
d’améliorer la capacité pulmonaire et la dilatatitas bronches et de faire reculer peu a peu le
seuil d’apparition de I'asthme lié a I'effort. Emutee, I'activité physique permet, a tous les
ages, d’améliorer la qualité de vie et de diminkestress. Il faut toutefois savoir que les
sports individuels et d’endurance provoquent dagmtd’asthme que les sports collectifs.
L'asthme peut étre en partie prévenu en effecturamipériode d’échauffement avant un effort
soutenu et en diminuant progressivement l'effofa &in de la période d'exercice. Les
personnes qui réagissent a l'air froid et sec paus®e couvrir la bouche et le nez avec une
écharpe, ce qui permettra de réchauffer et d’hdieidil'air inspiré. Si ces mesures
préventives ne suffisent pas, I'emploi d'un broddatateur en inhalation de 10 a 15 minutes
avant I'exercice est indiqué. Si I'asthme lié #de est trop important, cela peut signifier que
le traitement global est mal adapté. Il faut akmsarler avec son méede¢fDossette,2014).

» Se réserver des moments de relaxation. Il arrive Igustress ou l'anxiété provoque des
crises d'asthme. En ce sens, tout ce qui cont@bdieninuer le stress et I'anxiété,comme la
respiration profonde, les massages, le trainingpggute, etc., aide a mieux controler la
maladie(Cossette 2014).

.






Conclusion

La crise d'asthme se déroule en deux phases a@&tqtes en premier la phase de bradypnée
qui se caractérise par I'expiration sifflante, praiée et difficile ; s'arréte aprés quelques
minutes ou plusieurs heures ;sensation de coneatritdtoracique et par soif d'air ensuite par,
la phase d'expectoration qui se caractérise pgpdeorations de crachats blanchatres, épais,
filants.

Le diagnostic d’asthme repose sur un interrogagmiéeis du patient (fréquence des crises,
circonstances de survenue, antécédents familiaux...).

Un examen, l'exploration fonctionnelle respiratpiest effectué afin de confirmer le
diagnostic, puis de suivre I'évolution de la magadi

Le traitement de l'asthme a pour objectif la supgim ou la réduction des symptomes et
repose sur une prise en charge globale des madsdesiant des mesures prophylactiques
d'éviction des facteurs déclenchant les criseer(@hes dans le cas d'asthme d'origine
allergique), la prise de médicaments de manierdidjaone (traitement de fond en cas
d'asthme persistant) ou a la demande (en cas magtitermittent), ainsi que I'éducation
thérapeutique.

L'asthme correctement contrélé permet au patiemeiger une vie normale, s'il respecte une
bonne observance thérapeutique. La prise en chglajmle est nécessaire, elle associe
I'éviction des facteurs d'aggravation des crisestrhditement médicamenteux ainsi que

I'éducation thérapeutique du patient.

¢
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Résumeé

L’asthme est une maladie respiratoire chroniquesgumanifeste par des crises qui sont des
épisodes de géne respiratoire (dyspnée). L'asthroe afort impact sur la vie des
patients Cettemaladieest
d’expressionvariablequipeutapparaitre,disparaiggsaverous’amelioreraucoursdutemps.Pa
rmilesfacteursaggravants,onsite les infections ira@gires qui peuvent engendrer des
détériorations de I'état de santé dupatient astigorat ouencorecontribuera I'apparition
descrisesfréquentes.

La fréquence et la sévérité des crises varient ddividu a l'autre. Entre deux crises, la
respiration est le plus souvent normale.

L’asthme ne se guérit padl persiste toute la viméme si dephases de rémissigeuvent

durer plusieurs années, faisant parfois oubliendéadie.

Mots-clés:Asthme,infectionrespiratoire,géne respiratoigespmhee.

Abstract

Asthma is a chronic respiratory disease manifelsyeattacks which are episodes of difficulty

breathing (dyspnea).Asthma has a strong impadi@wuality of life of patients. This disease
has a variable expression that can appear, disgpp&aen or improve over time.

Among these aggravating factors, there are regpyrainfections which can cause

deterioration in the state of health of the astlengitient, or even contribute to the

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

person. Between the two attacks, breathing is lysoatmal.

Asthma cannot be cured: it persists throughoutdifen if phases of remission can last for

several years.

Keywords:Asthma,respiratoryinfections,difficulty breathidgspnea
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