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Introduction

L’asthme est une maladie inflammatoire chronique wi@es aériennes, sa prévalence est
extrémement importante et explique sa place plsnpremiéres pathologies chroniques en
terme médico-social et médico-économique (Bourtidhanez, 2013).

L'apport de la recherche épidémiologique fumédntale et clinique a aboutit a
I'identification des facteurs déclenchant et infigant I'asthme, puisque ce dernier est un
syndrome multifactoriel & déterminisme génétiquesdi@quel interviennent des facteurs de
I'environnement dont la pollution atmosphériques lallergénes, le tabac, les infections
virales et bactériennes, les facteurs psychologicgiasi que les facteurs diététiques.

Selon I'étude « Asthma Insights and RealitfAR) réalisée en 2009 ; I'une des rares
études Magrebines, la prévalence de I'asthme a&siihée a 4.5% en Algérie, 3.89% au
Maroc et 3.53% en Tunisie. Cette prévalence es$ fi@quente chez les enfants et les

personnes agées et dans les zones urbaines (@amRbaatbi, 2014).

L’asthme sévére, quant a lui, ne représepie 5% a 10% des patients souffrant
d’asthme dans le monde (Mooet al., 2007), il représente un handicap quotidien et

professionnel pour les patients qui en souffrent.

A noter qu’en Algérie, les études épidémialogs sur I'asthme et surtout sur I'asthme
sévere sont rares et non prises en charge, etpoeciait étre du au manque d’intérét des
professionnels de la santé a ce genre d'étudesuist @ I'absence d’'une politique de
planification efficace et visionnaire de la partldeutelle. Cependant, nous avons réalisé cette
étude épidémiologique descriptive et analytiquan afiestimer la fréquence de l'asthme
sévere dans la population d’asthmatiques adulteke ehieux évaluer les facteurs de risque

qui lui sont associés dans la Wilaya de Tizi-Ouzou.




Premiere partie. Synthese bibliographique




Chapitre I. Généralités sur I'asthme




|.1 Définition

L’asthme représente un probleme majeur dééspnblique, affectant 300 million de
personnes dans le monde (Paverdl., 2016) (figur 1); c’est une maladie chronique gsti e
caractériseée par l'inflammation et le remodelage \d@es respiratoires (Chanetzal., 2007),
elle est considérée comme étant un syndrome nuititiel qui résulte de I'interaction des

facteurs génétiques et environnementaux (Létuvé@idé, 2013).

Cependant, ce désordre inflammatoire chraniguultifactoriel (GINA, 2016) est
responsable d’'une augmentation de I'hyperréactibitgtnchique ('HRB) qui entraine des
épisodes récurrents de respiration sifflante, depdge, d’oppression thoracique et de toux
(Vonk et al, 2002).

Ces symptdmes sont associés le plus souvemeaobstruction bronchique réversible

spontanément ou sous l'effet d’un traitement ade(BENA, 2011).

Figure 1. Prévalence de I'asthme sévere dans le mondeo([2sgoux, 2014).




[.2 Physiopathologie de I'asthme

La conception physiopathologique de [Il'asthme exgigles bases du traitement
actuellement proposées pour sa prise en chargesi, Atois principales anomalies
caractérisent la bronche de I'asthmatique : I'altton bronchique ; I'hyperréactivité
bronchique et I'inflammation des voies aériennekif€lyne, 2015). La figure ci dessous

illustre les voies aériennes de I'asthmatique (Bgu  2).

et — W ole adécienne
/P R ouvarte

SYMPTOMES
0O Toux

O fssouffliement
O Aespiration sifflante
O Oppression

U Sacrations

\"‘-.._...-"

Figure 2. Physiopathologie de l'asthme (dessin extraits d@lénchette « comprendre et

maitriser I'asthme » clinique asthme, Hépital La¥883, révisé 2000).

[.2.1 Obstruction bronchique

Elle est responsable du trouble ventilatoire olesifrwvariable et réversible, ce
dernier est caractérisé par une limitation destslébair dans I'arbre bronchique, se traduisant
par une augmentation des résistances aériennesiisandainsi a des crises dyspnéiques
paroxystiques évoluant sur un mode chronique (Mb2@@9).Cette obstruction est le fait :

-Du bronchospasme des muscles lisses entouraseti@ne des voies aériennes d’intensités

variables et réversibles, soit spontanément ou l&ftet de médicaments ;

- Edeme de la muqueuse par dilatation des capslaious-muqueux et infiltration cellulaire ;




- Hypersécrétion des glandes a mucus par sécré¢igriluides plus ou moins épais (Bourdin
et Chanez, 2013).

[.2.2 Hyperréactivité bronchique

L’hyperréactivité bronchiqgue (HRB) se défimiemme une réponse exagérée a des
variétés de stimuli physiques et chimiques, quuisent & un bronchospasme des muscles

lisses (Papaiwannaet al.,2014).

Lorsque ces stimuli sont des produits pharhogigues intrinsequement
bronchoconstricteurs ceci représente un test d&gnpour I'asthme, car I'inhalation de
doses croissantes d’'un agent bronchoconstricteumgtede déterminer la dose nécessaire
pour induire une chute du volume expiré maximakdtifta premiére seconde (VEMS) de 15
% a 20 %, qui est cependant un indicateur surdérgé de la maladie, il est mesuré dans le
cadre d’'un examen respiratoire « la spirométnmur évaluer I'aspect obstructif des voies

aériennes du patient (Crapbal.,, 1999).

Cette HRB est variable au cours de la vie, estames études ont montré son

atténuation par les traitements de fond de I'astfaéndesrmaret al, 2004).
[.2.3 L'inflammation des voies aériennes

L'inflammation est caractérisée par linfiltratiates cellules inflammatoires dont les
lymphocytes T, les mastocytes, les macrophagegsegdbsinophiles (Barnes, 2003). Ces
cellules secretent abondamment des médiateursmimfdoires lipidiques, tels que les
Leucotrienes (LT) C4, D4, E4, et les médiateursokiyiques (interleukine-5(IL5),
l'interleukine-4(IL4) et I'interleukine-13(IL13) (Hmbert et Kay, 2003).

|.3 L'évaluation de I'asthme
[.3.1 Contrble et sévérité de I'asthme
[.3.1.1 Contrble

Les criteres a prendre en compte pour la maitide eontréle de I'asthme sont la
fréequence et lintensité des symptomes, le degria efariabilité d’obstruction bronchique
avec la pression thérapeutique sur une semaira@santiois (Magnoret al., 2012). Ainsi, le
contrble optimal peut étre définit par I'absencesgmptomes respiratoires et par la normalité

et la stabilité du VEMS ou du débit expiratoirei@nte (DEP) d’'une consultation a l'autre




chez un malade ayant une obstruction bronchiquendjuwe (voire tableau 1) (Matillon,
2001).

Tableau 1: tableau sur les niveaux de controle de I'astloimez les sujets de plus de 5 ans
(Magnanet al, 2012).

Controlé Partiellement Non controlé
Caractéristiques contrélé
Symptémes <2 jours /semain¢ Plus de 2
journaliers mais pas plug fois/semaine ou

d’une fois/jour Plus d’'une fois/ joul Quotidien
mais moins de

jours/semaine

Limitation de

I'activité physique Aucune Oui (au moins une) | Trés limitée
Symptémes et /ou < 2 nuits / semaine | Plus de 2 nuits
réveils nocturnes Aucun semaine

Utilisation de B Plus de 2 Jours/Plusieurs fois dans
mimétiques d’action | <2 jours/semaine| semaine la journée

rapide a la demande

Fonction respiratoire 60-79 % de la valeu < 60% de la valeur

(VEMS ou DEP) Plus de 80% prédite ou de Ig prédite ou de la
meilleure valeur meilleure  valeur
personnelle personnelle

Exacerbation ayant
nécessité un 0-1 /an 2 /an Plus 2 fois/ an
corticostéroide  par
voie orale ou

systémique




[.3.1.2 Sévérité

La seévérité de l'asthme est évaluée par lintertwiga du malade et

eventuellement de son entourage (Matillon, 200Djune maniere générale, la

sévérité de l'asthme est basée sur la fréquencesgeptdomes, le recours au

bronchodilatateurs et la fonction pulmonaire duadal(Horalet al, 2015).

Cependant, ces criteres permettent de diviserhhasten paliers (voire
tableau 2) (Delacourt, 2001).

Tableau 2 Degré de sévérité de I'asthme selon les recomatam$ de GINA
(Global Initiative for Asthma) (Delacourt, 2001).

Asthme Asthme Asthme Asthme

Critéres intermittent persistant Iéger | persistant persistant
modéré severe

Symptdmes <1 /semaine Supérieur Tous les jours | continus

1/semaine

Activité Normale Normale Normale Diminué

physique

Crises Rares et bréves| Prolongées Prolongées ¢ Perturbant
perturbant le l'activité et le
sommeil sommeil

Symptomes Moins de 2 fois/ Plus de Plus d’'1l| Fréquente

nocturnes moins fois/mois fois/semaine

B mimétiques | Occasionnelle | Occasionnelle Quotidienne | Quotidienne

[.3.2 Asthme aigue grave

L’asthma aigu grave (AAG) correspond a une crisasiiiime inhabituelle,

caractérisée par une dyspnée persistante (Adenali, 2009) qui est non traitée par

les bronchodilatateurs usuels avant 30 mn a 1re(cét al, 2004).

D’une fagon générale, les patients dits a risqué Geux :

- Ayant un asthme instable ;




- Ayant un asthme suraigu ;
- Vivant dans des zones urbaines ;
- Ayant recours aux corticoides systémiques eh@gahérent pas au traitement ;

- Présentant des antécédents de séjours en réamirpatr asthme (Matillon, 2001).
Cependant tout AAG impose I'hospitalisation et dfaire I'objet des mesures

préventives (Salmercet al, 2001).

|.3.3 Exacerbation d’asthme

Une exacerbation (attaque d’'asthme) est définie neenun épisode de
dégradation progressive, sur quelques jours, diuplusieurs signes cliniques avec
un déclin accéléré de la fonction pulmonaire (Cuisto2013), elle est dite grave
guand elle nécessite le recours a une corticotl@oaple ou si le DEP a chuté de plus
de 30% au-dessous des valeurs initiales pendaatr® successifs (Reddet al,
2009). Cependant, en cas dinsuffisance thérapeitites exacerbations peuvent
entrainer un AAG (Montaret al, 2010).

[.3.4 Asthme et I'allergie

L’allergie se définie par une réaction immuno-gllgue de type
Immunoglobuline E (IgE) en réponse aux allergére$ahvironnement. Cependant,
sur le plan clinique, elle se caractérise par laitp@té d’au moins un test cutané
(figure 3) (Small et Kim, 2011).

aiguille stérile réaction positive

Ainsi, Une réponse immunitairg la peau devient rouge et enfiée

exagérée a des variétés de stimt
est parmi les plus important
déclencheurs des  symptomg
d’asthme (Alan et Miller, 2001).

Figure3. lllustration sur les testg

cutanés |0rsque une a||ergie e Plusieurs allergénes suspectés sont
déposés sur la peau de l'avant-bras ol

suspectée (EIIaffi, 2017). ils pénétreront au moyen d'une piqdre




l.4 Les formes cliniques
1.4.1 L’asthme paroxystique

L’asthme paroxystique est caractérisé par la suwealiépisodes de dyspnée
sifflante, d’oppression thoracique et de toux. Maras, la crise d’asthme s’installe
rapidement la nuit ou plutét le matin, elle se cease par I'apparition de prodromes,
de sensation de malaise générale, de picotememigkarde crises d’éternuements et
de toux seche (Moizaet al., 2003).

[.4.2 L'asthme instable

L’asthme instable exige un renforcement du traitenae fond (Koehooret

al., 2013), il est caractérisé par :
- L'augmentation de la fréquence des crises ;
- Moindre sensibilité des crises aux bronchoditaitet ;

- Grandes variations diurnes de I'obstruction bhogge ;

- Aggravation progressive de I'obstruction bronclddMoizanet al., 2003).




Chapitre Il. Facteurs de risque de I'asthme.




Il.1 Facteurs génétiques

Les facteurs génétiques sont des déternsnamportants de la susceptibilité
individuelle vis-a-vis de I'asthme, et ceci prolahent par I'intermédiaire de I'atopie
qui est la capacité d’'un sujet a se sensibiliser @lergénes de I'environnement
(Bouzigonet al., 2014) et qui jouent certainement un réle prinardans la survenue
et la sévérité de I'asthn{dleukirch, 1998).

Cependant, divers genes sont associés awv&oppement et la persistance de
'asthme, parmi ces derniers, on cite ADAM33 qui edié a I'augmentation du

remodelage bronchique (Ten Brinke, 2008).

I1.2 Facteurs environnementaux

Les facteurs de risque incluent I'exposition aweymallergenes entrainant
une inflammation majoritairement éosinophilique,sasée a I'activation de
lymphocytes effecteurs T helper 2 (TH2) produisaminsi des cytokines
inflammatoires telles que [IlL-5 et IL-13 et des imiokines, engendrant
inflammation chronique et le remodelage broncleigles voies aériennes chez le
patient asthmatique (Montaei al, 2010).

[1.2.1 Les allergenes de I'habitat

Plusieurs études épidémiologiques ont montré unerélation entre
I'exposition aux acariens et les symptomes deHiast (Puddu, 2003). Cependant la
réaction allergique due a ces derniers impliqguerépense immédiate, conduisant a

'augmentation des immunoglobulines de type E (Ig&an et Miller, 2001).

[1.2.2 Les allergénes externes

11.2.2.1 Pollen et moisissures

Les moisissures sont connues comme des facteusalsaou aggravants de
lasthme. Ainsi, les plus couramment définis sor@ladosporium Alternaria,
Penicillium et Aspergillus ils sont des déclencheurs d'une réaction immiumaita

allergique et inflammatoire de type IgE dépend#Atan et Miller, 2001).




[1.2.3 Médicaments

Certains médicaments comme les anti-inflammatomes stéroidiens et
l'aspirine peuvent constituer un facteur d'aggreorat chez une minorité

d’asthmatiques (Gomarin, 2016).

I1.2.4 Sensibilisants professionnels

Les substances responsables d’asthme profeskpeuneent étre classées en
substances organiques d’origine animale ou végétalmme par ex : allergénes de
mammiféres, les débris d’arthropodes, farines, katisdérivés) et les produits
chimiques comme le chrome, les amines, les peteslt les isocyanates. (Kauffman
et al, 2005).

11.2.5 Tabagisme

Le tabagisme qu’il soit actif ou passif, il @stsocié a une fréquence accrue
de I'asthme, un déclin accéléré de la fonction iraggre (Eisneret al., 2000), un
asthme difficile & contréler avec un moindre effiet traitement( Elisabetbt al,
2007). Par conséquent, le tabac chez les asthraategi associé a la corticorésistance
(Jindal et Gubta, 2004).

[1.2.6 Pollution atmosphérique

L’exposition aux polluants atmosphériques peut ioner au développement
et a I'exacerbation de I'asthme (Hoagal, 2016). Le polluant atmosphérique le plus
souvent associé a cette exacerbation est I'ozéreece en diminuant le VEMS et en

augmentant la neutrophilie (Kauffmanal., 2005).

I1.2.7 Infections

Le déficit immunitaire commun variable (DICV) peouer un grand role
dans les exacerbations d’asthme secondaires antewion. En effet, les infections
récurrentes des voies respiratoires inferieurs asabciées a une augmentation des
exacerbations d’asthme et a un risque majoré delajg@yer un asthme par induction

d’'inflammation et d’'une hyperréactivité bronchiq(@lairelyne, 2015). Parmi les




virus les plus souvent incriminés, on cite les okiirus (HRV) (Louiset al, 2012), le
virus respiratoire syncytial humain (VRS)H¢mophilus influenzagMotoyasuet al,
2015) .

Cependant, les infections dues aux bactériesqatgpChlamidophilapneumoniaest
Mycoplasma pneumonia®nt impliquées dans I'asthme sévere chroniquag@dini
et al, 2008).

11.2.8 Obeésité

L'obésité et le surpoids sont associés au dévetopptet a la persistance des
symptébmes de l'asthme (Schaub et Von Mutius, 2088)si, chez les obéses, les
tissus adipeux sont infiltrés par des macrophagessont la source des cytokines
inflammatoires (Shannon at, 2013), induisant ainsi, a une hyperréactivitécanne

obstruction bronchique (Camiggal., 2010).

Par conséquence, La perte de poids chez les ma#stitmatiques obéses améliore le
contrble de la maladie, ainsi que les paramétrawtifmnels et le nombre
d’exacerbations (Steniwtal., 2000).

[1.2.9 Alimentation

Certains facteurs diététiques semblent étre ass@ieédéveloppement de
'asthme (Liuet al, 2010). En effet, des études épidémiologiquesnooitré une
corrélation entre la consommation du sel et lars@vée I'asthme (Planquette, 2014).
D’autre part, la consommation de certains antioryglgflavonoides) contenus dans
les fruits riches en vitamine C, réduirait la sumve de I'asthme (Lietal., 2010).

[1.2.10 Les facteurs déclenchant les crises

Certains facteurs de risque déclenchent les cdsesthme ou aggravent les
symptémes. lls sont variables selon les personhés rmoment (Latran et Magnan,

2015), les facteurs déclencheurs reconnus sont :

- L’exercice physique et I'hyperventilation ;

- Le changement brusque de température, 'humidlii feoid ;




- L’exposition professionnelle a des produits chineigjutels que les
isocyanates ;

- L’exposition continue aux allergénes intérieurspéniode pré et post natale,
déja considérée comme un facteur initiateur depiat ;

- Les facteurs psychologiques comme le stress (Matiseuis, 2008).

[1.3 Autres facteurs d’'exacerbation de I'asthme

[1.3.1 Rhinosinusopathie

La coexistence de rhinite chronique séveére, depesiyhasaux et de sinusite
contribuent aussi a aggraver la séveérité de l'astlfiianise et Louis, 2008). En
particulier, une pathologie sinusale sévere semdti® un facteur important
contribuant aux exacerbations récurrentes dansaddsnmes difficiles (Sterlet al,
2005).

[1.3.2 Reflux Gastro-CEsophagien

Le Reflux Gastro- (Esophagien (RGO) qui correspancassage des sucs
gastriques dans l'cesophage (Spaziatal.,, 2016), a été souvent associé aux

exacerbations de I'asthme (Cham¢al, 2007) .

Les mécanismes impliqués dans cette associationnsoltiples, mais n’impliquant
pas forcément une relation de causalité entre 'REBBs symptdmes respiratoires de

'asthme (Boumezaoued, 2012).

[1.3.3 Asthme et ménopause

La période de la péri-ménopause est une périodeylarement propice a
l'apparition de l'asthme (Rossa#t al, 2012) . Cependant, les raisons de cette
incidence plus élevée de l'asthme aux alentourtadeénopause ne sont pas bien
élucidées (Foschino Barbaed al, 2010), mais sont probablement multifactorielles
(prise du poids, perte de fonction hormonale desres et la fluctuation de la teneur
en hormones sexuelles. (Rossdlal, 2012).




[1.3.4 Asthme prémenstruel

La période prémenstruelle constitue une périodeaderbation d’asthme,
cela est demontré chez des patientes hospitaliddentani et al, 2010). Ainsi,
laugmentation des symptomes peut dépendre de t@riai@tion de la fonction

pulmonaire, mais aussi aux troubles prémenstriveladen Berget al, 2009).




Chapitre Ill. L'asthme severe




[11.1 Définition

L’asthme sévere est une affection chronique dessvaériennes qui touche
entre 1 et 3% de la population mondiale de mar&® hétérogene selon les pays
(Berger, 2015). Il est caractérisé par une dimowutimportante de la capacité
respiratoire qui est provoquée par une obstrudifonchique, cette derniére est due a
un remodelage des voies aériennes et notammeatgnientation de I'épaisseur du
muscle lisse bronchique (MLB) qui les tapisse (Ber@015). Pour les asthmatiques
séveres, leur qualité de vie est qualifiee de negdécar I'inefficacité des traitements
actuels les expose a subir encore plus les effetésirables, ils sont considérés
comme étant des handicapés du souffle du failadeersistance du trouble

ventilatoire obstructif (Charriattal., 2013).

[ll.2 La pathogenese de I'asthme sévere

Les vrais raisons du développement de I'asthmereéneé sont pas encore
misent en évidence, cependant les auteurs ont dessexplications un peu plus
différentes. Selon Wenzel (2005), I'asthme sévéredéveloppe en raison d’'une
augmentation progressive a long terme de la limiiatlu débit d’air qui est souvent
présumeé étre irréversible, d’autres études clirigeteparacliniques estiment que la
pathophysiologie de I'asthme résulte de I'expansiberrante des cytokines et des
chimiokines (Mahjan et Mehta, 2006).

Mais afin de bien comprendre cette maladie il fampliquer a I'échelle

moléculaire et cellulaire ce qui se passe concretem
[11.2.1 De génes aux cellules

Des polymorphismes mono-nucléotidiques (SNP) sonsso@és a une
obstruction du flux d'air et a une altération déolaction pulmonaire, il se trouve que
lorsque ces polymorphismes sont au niveau desptedos de I'lL-4 ceci engendre
une inflammation persistante des voies respiraoreé des exacerbations dans
'asthme sévere (Ruttal., 2014).




111.2.2 De cellules aux tissus

Dans l'asthme allergique, l'inflammation des vom&riennes est orchestrée
par les cellules dendritiques, les interactionsutates conduisent a I'activation des
mastocytes et au recrutement des éosinophilespguawit ainsi une inflammation ;
par conséquent il y a une augmentation de la ptamudu mucus, ce qui risque de
perpétuer une exacerbation et entrainer d’autresntbiges épithéliaux (Rutt al.,
2014).

[11.2.3 De tissus aux organes

L’'obstruction du flux dair et I'hyperréactivité ronchique des voies
respiratoires sont dues a des anomalies aux nivdaaxpetites et grandes voies
aériennes. Les grandes voies respiratoires repgefgenine majeure partie de
résistance au flux d’air ; quant aux petites voespiratoires elles ne représentent que
10% de la résistance totale (Ruwhal., 2014).

I11.2.4 La corticorésistance

La corticorésistance est lorsque les malades nend&gmt pas de maniere
satisfaisante aux corticostéroides. L’asthme aaésistant se manifeste par 'absence
de l'effet suppresseur des corticostéroides suib&ation des médiateurs par les
cellules du sang périphérigues (Chung et RocheD)20Dette résistance peut étre
expliquée par trois hypothéses. Premiérementeslieglue a une mutation au niveau
des récepteurs des glucocorticoides (GR) ; deuxramt elle peut étre associer a des
polymorphismes qui engendrent une surproductiopett@ins cytokines comme IL-
4 ; ou bien elle peut étre due a I'hyper-expresslea GRB (isoforme des GRy)
(William et al, 2000).

I11.3 Les phénotypes de I'asthme sévere

L’étude d’'un échantillon de 80 patients atteirisssthme séveére par le groupe
de Sally Wenzel en 2004, réalisée au niveau duoNali Jewish Medical and
Research Center, a démontré que deux tiers demnfsatint développé la maladie
avant 'age de 12 ans et un tiers I'ont développ@scet age. Ceci a mené a définir
deux phénotypes d’asthme le premier est un asthdébat précoce et le second est
un asthme a début tardif (Wenzel, 2005).




[11.3.1 Asthme a début précoce

C’est un asthme qui débute avant 'age de 12 &sspatients atteints de cet
asthme représentent souvent des tests allergpopsitss ; pres de 98%. Aussi faut-il
mentionner que les antécédents d’eczéma et leséalgts familiaux d’asthme sont
significativement fréquents chez ce groupe (Kankaaa et al, 2015). Enfin,
'asthme précoce démontre un nombre plus élevéydwHhocytes tissulaires par

rapport aux nombre d’éosinophiles (Wenzel, 2005).
[11.3.2 Asthme a début tardif

C’est un asthme qui débute aprés I'age de 12 asgdtients atteints de cet
asthme ont les fonctions pulmonaires (VEMS) beapcplus inferieurque ceux
atteints d’asthme précoce, pres de 76% ont ee$ts tutanés positifs (De Ngsal.,
2013). Enfin, dans ce groupe le nombre d’éosirlephg’avere étre tres élevé

comparé au premier groupe (Gresal., 2007).

[11.3.3 Les différents phénotypes selon les formesd'inflammation des

voies respiratoires :
[11.3.3.1 Phénotype éosinophile

La présence d’eosinophiles dans les voies aériegstdiine des éléments les
plus caractéristiques de I'asthme, mais qui n’astnetrouvé chez tous les patients. Le
nombre d’éosinophiles dans les voies aériennegleoccependant avec la sévérité de
la maladie (Létuvé et Taillé, 2013). Dans ce tyflammatoire il y a une plus grande
proportion d’hyperréactivité bronchique, une foanotirespiratoire plus faible et un

taux d’IgE sérique tres important (Boucheny, 2016).

[11.3.3.2 Phénotype neutrophile

Ce phénotype est caractérisé par 'augmentagsnneutrophiles (Hastet
al., 2014). L’épaississement de la membrane basaldaegmentation de la
métalloprotéinase 9 (MMP-9) ; impliqués dans le adalage, sont la raison pour
laquelle ce phénotype est plus sévére que le peétézhr cette MMP-9 est mal

inhibée par les corticostéroides (Herrak, 2016).




[11.3.4 Phénotype pauci-granulocitaire

C’est un phénotype chez qui pratiquement aucun#ammation de la
variété cellulaire classique n’est présente surid@sie endobronchiale des malades
(Elliot et Reddel, 2017), on comprend tres peudthpgenése de ce phénotype ; or, il
ya une possibilité de localiser quelques pathekgitelle que des inflammations
pulmonaires distales, habituellement non accespiddedes études bronchoscopiques
(Wenzel, 2005).

l1l.4 Les symptdmes de I'asthme sévere

Tableau 3 : tableau récapitulatif des symptdomes important déasthme sévere
(Stéphane, 2014).

Toux avec ou sans Un souffle | Les situations| D’autres
production de | haletant d’'urgences symptdomes de la
mucus maladie

-Peau d'étanchéitg Livré dans les - Levres et visage - Respiration

entre les cotes lors épisodes de couleun anormale.
de la respiration. entrecoupés de bleuatre. - Douleur a |4
- Handicap périodes sans- Diminution  du| poitrine.
respiratoire qui symptomes. niveau del - Oppression a la
s’'aggrave avec- Il peut étre pire vigilance, tels que poitrine.
I'exercice ou/ lanuitoutbtle la  somnolence
I'activité. matin. sévere et ce au

- Reflux cours d'une crise

gastrique. d’asthme.

- Commence - Extréme

habituellement |  difficulté a

soudainement.| respirer.
- Aggravé  par - Rythme

I'air froid. cardiaque rapide.
- Aggravé  pan - L'anxiété sévere
I'exercice. due a
I'essoufflement.

- La transpiration.




[11.5 Diagnostic de I'asthme
[11.5.1 Un interrogatoire « en dehors de la crise».

Il se présente avec des épisodes de dyspnéentdfflassociée ou non a
d’autres symptomes (toux, rhino-conjonctivite...). f@quence des symptdmes
dépend de la sévérité de I'asthme. L'examen regocau non des rales sibilants

expiratoires +/- inspiratoires (Lawani, 2013).
[11.5.2 La radiographie thoracique

Elle n'est pas nécessaire lors de I'examen inigde montre généralement
une distension thoracique plus ou moins importaiiée est indiquée lors des
exacerbations graves, en cas de difficulté a ctamtdurablement la maladie, ou en

cas de suspicion de complications tel que le pnéuwonax (Thysetal., 2004).
[11.5.3 Le débit de pointe (DEP)

Réalisé a laide d'un débitmetre de pointe, il miesWinspiration et
'expiration maximale en intensité et en durée.s€Cien index utile pour I'évaluation

de la gravitée d’une crise et suivre son évolu(Bmina, 2004).

111.5.4 Exploration fonctionnelle respiratoire (EFR)

C’est un examen au cours duguel on mesure le vopuimeonaire et le débit
d’expiration a l'aide d’'un spirométre, il met enidance un trouble ventilatoire
obstructif sévere (VEMS<60%) et donc une hypetiéia& bronchique (Latran et
Magnan, 2015).

[11.5.5 L’hyperréactivité bronchique (HBR)

Le principe est de stimuler les bronches en faigdmler des concentrations
progressivement croissantes d'un agent pharmagol@dironchoconstricteur (dérivé
de [l'acétylcholine ou histamine) et en mesurant,sedoaprées dose, le
VEMS. Ce test est indiqué lorsque le test dEFRresmale mais avec suspicion
d'asthme. Or c’est un examen dangereux et donerv@&spour les asthmes

professionnels et certains cas particuliers, i $éalisé dans un milieu spécialisé. La




séverité de I'asthme est inversement proportioenalla dose du bronchoconstricteur
inhalé (Afif etal., 2012).

[11.5.6 Gaz du sang

Il consiste a mesurer l'acidité, les niveaux d’ogyg et de dioxyde de carbone
dans le sang artériel. Il est important lors d’'gniee, il permet le diagnostique d’'une
insuffisance respiratoire chronique (Adifal., 2012).

[11.5.7 Epreuve d’effort et test de marche de 6 mintes

Indigué en cas d'insuffisance respiratoire chroaigour évaluer le degré de
I’handicap (Afifetal., 2012).

[11.5.8 Tests allergiques

Les tests cutanés permettent d'objectiver le shdlieitgique ou non allergique
du sujet, ils consistent a mettre en contactriastocytes porteurs d’IgE spécifique

avec un ou plusieurs allergénes (Wallaert et Bunta2014).
[11.5.9 Un examen oto-rhino-laryngologique (ORL)

Il devrait étre réalisé de facon systématique. Hiet eune rhinite est
frequemment associée a la maladie. Dans ce contextenise en évidence est un

argument indirect en faveur du diagnostic d’astliviallaert et Birnbaum, 2014).
l1l.6 Les traitements de I'asthme sévére

Il existe deux classes de traitements ; les bratititateurs et les anti-
inflammatoires bronchiques (Gomarin, 2016). Darsdemble, ces traitements sont
utilisés soit spécifiquement lors des crises, satilisés comme traitement de fond
(Cowanetal., 2010).

111.6.1 Traitements en cas de crise

lIs sont représentés par les béta-2-mimétique idiactapide et breve
(Gomarin, 2016). Se sont des bronchodilatateuhségia des doses précises, ils ont
pour effet de relacher le muscle lisse bronchigugeeretrouver une respiration aisée
(Kraft et Frick, 2007).




I11.6.2 Traitements de fond

Pour ces traitements on retrouve des médicametitsiiammatoires dont
les corticoides inhalés pour diminuer la productionmucus ; les anti-Leucotrienes ;
le cromoglycate et le nedocromil qui appartienreerd famille de cromones (utilisés
souvent dans I'asthme allergigue comme stabilisatda mastocytes) (Steveetal.,
2007). Les béta-2-mimétique a longue durée d’aatiola théophylline utilisés pour

relaxer la musculature bronchique (Kraft et FrigB0Q7).
[11.6.3 Traitements des exacerbations

Pour traiter les exacerbations les béta-2-mimésigiction rapide et breve
ainsi que des corticoides par voie générale saacas (Rowetal., 2001), en cas

d’hypoxémie, I'oxygénation est primordiale (Aldiog et Beasley, 2007).
111.6.4 La thermoplasthie bronchique

La thermoplasthie bronchique est une nouvelle fecien pour traiter le
remodelage bronchique dans le cas de I'asthmeeséstececi en réduisant le volume
du muscle lisse (Laxmanan et Hogarth, 2015).

hY

Le procédé consiste a introduire, sous aasithgénérale, un fibroscope
muni d’'un cathéter dans les bronches de gros etemaglibres, le cathéter est
raccordé a un générateur de radiofréquence déploiepntact de la paroi bronchique,
ses 4 électrodes pendant 10 secondes a une tenmpétat68C. Les traitements sont
délivrés lors de trois sessions d’environ 45 migwéparées de plus ou moins un

mois, une pour chaque lobe inférieur et une paultdiees supérieurs (Lavaud, 2016).
l11.5 Les médicaments utilisés dans I'asthme sévére

Ces deux tableaux représentent les meilleurs mnaités utilisés et prescrits

pour les patients ayant |I'asthme sévere.




Tableau 4: les traitements utilisés dans I'asthme séveiev@nini-Chami,

2013).
La famille | Médicament Présentation Indication Administratio
du n
traitement
Corticoides | Mométasone | -Asmanex® 200 et Traitement -I'asthme
inhalés Furoate 400pg/dose continu de| Iégé, modére
(CSs)) -Poudre seche 'asthme c’est 40Qug 1
r —v persistant chegfois/J
:@ I'adulte et -I’,as\thme
SRS I'adolescent sévere 40(wg
>12 ans. 2 fois/J.
=
Ciclésonide -Alvesco ® 80 eflTraitement 160 ug 1
160ug/dose. continu de| seule  prise
-Solution pour| 'asthme par jour, le
inhalation persistant chezsoir.
¥ T |rladulte et
I'adolescent
>12 ans.
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Tableau 5 :quelques biomolécules pour le traitement de lfastiiPelaia, 2012).

La biomolécule

Le méchanisme d’action

L'effetlddiomolécule

Omalizumab

Fixent les IgE libres

Réduit les exbatons,

améliore les symptdmes

Mepolizumab

Bloque les IL-5

Diminue le nombk

d’éosinophiles et I3

fréquence des
exacerbations

Golimumab Bloque les TN& Peut réduire les risques
d’infections

Anrukinzumab Bloque les IL-13 Inhibe les  réactions
allergiqgues induites par

des allergenes.

Benralizumab

Inhibe la fixation des IL
a leur récepteurs IL-5R

‘JRéduit le nombre de

éosinophiles du san

périphérique.




Deuxieme partie Etude épidémiologique




Chapitre | : population et méthodes
I.1 Type et population d’étude

1.1.1 Type d’étude

Il s’agit d’'uneétude épidémiologique descriptive et analytique e partir
du mois de Mars jusqu’au mois de Mai 2017.

Nous avons mené cette étude multicentrique pourtrenetn évidence
I'épidémiologie de I'asthme sévere qui touche Ipwation d’asthmatiques agée de
plus de 18ans au niveau de la wilaya de Tizi-Ouzonsi pouvoir évaluer les

facteurs de risque qui lui sont associés.

1.1.2 Population d’étude

Notre enquéte a été faite au niveau de difféereznigres et services, a savoir le
centre Hospitalo-universitaire Nedir Mohamed, levee de pneumo-phtisiologie de
I'Hépital Belloua, le cabinet privé de pneumo-ghilogie du Dr Chahed, le service
public de santé de proximité de Draa Ben Kheddacatboration avec le Dr
Benammane ; spécialiste en pneumo-phtisiologie qliestionnaire est soumis aux

patients en consultation dont le diagnostic dehia& a été confirmé par le médecin.

Nous avons également élargi notre enquéte a dapaédents asthmatiques
grace a l'association des malades asthmatiquesitalya de Tizi-Ouzou se situant a
la rue Kerrad Rachid I'immeuble « Benyahi » TiziZ0u, il nous ont permis de faire
le questionnaire pour leurs patients asthmatiquiedtess. Cette association a pour
objectif la prise en charge des malades asthmatique le plan : médical ; social ;

sportif ; psychologique et scientifique.
.2 Recueil des données

Les résultats sont recueillis a l'aide d’'un questi@ire soumis aux patients
asthmatiques dont I'objectif est d’évaluer les éacs déclenchants, aggravants et le
diagnostic de l'asthme sévére selon les criterestionnés dans le guide NHLBI :

Guidelines for the Diagnosis and Treatement of sticxpert Panel Report 3. 2007.




[.3 Criteres d’inclusion

Nous avons inclus tous les patients asthmatiqués dg plus de 18 ans et
diagnostiqués depuis au moins une année, suivia eohsultation de pneumo-

phtisiologie ou hospitalisés pour I'asthme.
.4 Critéeres d’exclusion

Tous les patients n'ayant pas accepté de répondguestionnaire ou ayant
omis de répondre a toutes les questions, et ceayant pas répondus aux critéres

d’inclusion.
1.5 Traitement et analyse des données

Les données ont été saisies et analysées par Mici©fice Excel. Ainsi,
'analyse descriptive des variables qualitativesitétffectuée par les effectifs et les

pourcentages.

La comparaison des fréquences a été faite avec
le logiciel STATISTICA, a l'aide du test d'indépeanace de khi-carré de Pearson, qui
permet de contrbler I'existence d’'une dépendamtee aleux variables qualitatives,
qui sont dans notre cas, I'asthme sévere et lésuiecde risque.

Le seuil de signification pour tous les test e

a = 5%. Ainsi, pour l'interprétation des résultaig, considere que :

- Si: P-value >, il n'y pas de lien entre les deux variables, emtnt dit, les
variables sont indépendants ;
- Si: P-value <aq, il y'a une relation entre les deux variables dtien de

dépendance).
1.6 Variables a I'étude

La variable dépendante est I'asthme sévere, noagors défini en
correspondant nos résultats au guide NHLBI, toatse basant sur la fréquence des
symptébmes diurnes, la fréquence des symptdmes mestu ['utilisation de
bronchodilatateurs de courte durée d’action (SABA)l'activité physique, ce

tableau suivant récapitule ces criteres :




Tableau 6: les criteres pris en compte pour la définitien’dsthme sévere:

Critéeres Symptébmes | Symptémes SABA Les  activitég
diurnes nocturnes physiques

Fréquence Tout au long dé&nviron toute Ia Plusieurs  foig Extrémement
la journée semaine dans la journée| limitées

Les données recueillies portaient sur les variab@dpendantes suivantes : le

sexe, l'age, 'adge de début d’asthme, le type Hrast les antécédents personnels

d’atopie, les antécédents familiaux d’asthme, &usttabagique, les comorbidités

associés et le type d’habitat (zone humide, vikenpagne).




Chapitre 1l . Résultats et discussic
Il.1 Résultats
Il. 1. 1 Les types d’asthme selon la séveér

Parmi les 140 patients enquétés agés de plus @msl812.86 % souffraie
d’asthme sévére (n=18), contre 36.43% (n=51) p@astime intermittent, 15.71 '
pour I'asthme léger (n=22), 20.71 % pour I'asthmedaré (n=29) et enfin 14.29 ¢
(n=20) ce chiffreest celui des asthmatiques dont le type n’a padéeFminé et dor
les données n'ont pas été précises ni suffisgias le faire, ils sont diagnostiqu
comme étant des asthmatiques non sévere par l@ascms spécialistes en pnet-

phtisiologie.

Effectif/ nombre des patients

Stade
de sévérité

non
spécifie

Figure 4. Histogramme representanirépartition des patien
selon le type d'asthn




M asthme sévere M asthme non sévére

Figure 5. secteur mettant en évidence la frequence de I'asthme <
dans la population d'asthmatiques

II. 1. 2 Répartition des patients d’asthme sévereeton les tranches d’ages et

sexe

D’une maniere intéressante, nous avons montré I'gsiame sévere touct
aussi bien les hommes que les femmes avec uneefrégusimilaire. Ceci dit, nol
avons trouvé 50% de femmes (n=9), et 50% d’hommre8)( Cependant, nous avc
constaté que les sujets agés de plus de 45 andesoptus touchés par I'asthr
sévere. Cela, est valable pour les hommes et temés. Ainsi, le test k-2 nous a
permis dedémontrer I'existence d’une relation significatiestre I'age (> 45 ans)
I'asthme sévere (P=0.000C

B hommes H femmes

Tranches
d'age

effectifs /nombre de patients

[18-30[ [30-40[ [40-50[ [50-60[ 60 et plus

Figure 6. Histogramme representant la répartition
asthmaques séveéres selon la tranche d'age et

47



11.1.3 Age de début d’asthme et 'asthme sével

La majorité des patients présentant I'asthme sevéré8% ont déclaré avc
eu cette maladie apres I'age de 12 ans (asthméwt thrdif), contre 22.22% pol

ceux qui ont déclaré I'avoir eu avant I'age de b8 @asthme a début précoc

Toutefois, grée au test de k-2 nous avons prouvé que les patients ayal
asthme a début tardif présentaient un risque $igif de développer un asthr
sévere (Rralue=0.037). De méme, nous avons également notéleudébut di

'asthme apres I'age de 12 ans en facteur de risque de I'asthme sév

B Asthme sévére a début précoce B Asthme sévere a début tardif

Figure 7. Secteur mettant en évidencege de début de I'asthr
dans le cas d'asthme sé

[1.1.4 Les antécédents familiaux d’asthm

Les antécédents familiaux d’asthme seraient asseciéisque de dévelopg
'asthme sévere. Ainsi, nous avons trouvé que 5@% platients qui souffraie
d’asthme sévér avaient déclaré la présence d’antécédents famildiasthme
Cependant, nous avons constaté que 67% des padigris un asthme non sévé

n'avaient pas d’'antécédents familiaux d’asthme ):

Dune maniére intéressante, I'analyse par le teshi-2, a mis en évidenc
une relation significative entre la présence deétents familiaux d’asthme

I'apparition de I'asthme sévere (P=0.000




11.1.5 Les antécédents personnels d’allergies pole cas d’asthme sévere

Les allergies d’'une maniere générale, constituandes facteurs de risque de
développer 'asthme. Dans cette étude, nous avieeixite si ce facteur pouvait étre
associé a l'asthme sévere. Ainsi 61.11 % des patiatteints d’asthme séveére,
n'avaient pas eu d'allergies, contre seulement®38.§ui ont déclaré avoir développé
une allergie ou bien une hypersensibilité, par #&ssp, en présence d’allergenes

divers.

De méme, nous avons noté que les acariens, lenptdke moisissures, la poussiere et

les phanéres constituent le groupe d’allergénegopnénants.

Cependant, Parmi les patients ayant un asthme éanes (intermittent, lIéger
ou modéré), 81.97 % ont déclaré avoir eu des #lergn présence de différents
allergénes. Nous concluons ainsi que les antécggemsonnels d’allergie n'ont pas
ete identifies comme facteurs de risque de l'astlsdénwere, mais qui seraient des

facteurs d’exacerbations de I'asthme chez les paesoprédisposées.

I1.1.6 Le tabagisme et 'asthme sévére

Nous nous sommes intéresser au tabagisme danshudies qu’il soit actif ou
passif ; ainsi, comme la (figure 5) le montre 648&tt (n=11) des patients atteints
d’asthme sévére n'ont jamais fumé, 17% soit (n=l)ant été exposé a la fumée
(tabagisme passif) mais non régulierement, et sené 22% soit (n=4) qui ont

consomme déja le tabac (tabagisme actif).

Toutefois, l'analyse statistique par le test khi Bpntre que le facteur
tabagisme et I'asthme sévere sont indépendant®.Z®7). Ceci dit, le tabac n’a pas
été identifié comme étant un facteur de risquéatthHme sévére dans notre étude.




Anciens tabagiques B Non tabagiques M Tabagisme passif

Figure 8. Secteur mettant en évidence la répartition des patients d'e
sévere selon le statut tabagi

[1.1.7 Les pathologies associées a I'asthme sév

Au cours de cette étude, les patients atteintdidizes sévere ont tous décl:
avoir au moins une autre pathologie. Ainsi, deuth@agies sont prédomintes
notamment I'RG{reflux gastr-cesophagieénavec une fréquence 50% (n=9),
suivis par la sinusite et 'HT ( hyper tension artérielleq 27.78% (n=>5), le diabet
la bronchite et les infections pulmonaires a 16.§A%3), le syndrome de Widal
les maladies cardivasculaires a 11.11%(n=2) et enfin avec 5.56% paspergillose

bronchopulmonaire allergique (n=:

Toutefois, cespathologies sont retrouvées majoritairement ches ties
patients asthmatiquegpar contre, pour le reflux gas-cesophagien il s’avere qu'il €

plus important chez les asthmatiques séveres guaitees patien




effectif/ nombre de patients

les pathologies

@
Figure 9. Histogramme qui represente B3 pathologie associées a |'astlhan

11.1.8 L’environnement et le type d’habitat

La pollution atmosphérique et ’humidité sont calgsées comme des facte
d’exacerbations chez les asthmatiques. Effectivénans notre étude nous avi
constaté que les exacerbations de l'asthme s’aggmtv avec I'humidité et |
pollution. De plus, 35.2% des patients étudiés résidans dies zones humides al

gue 45.6% d’entre eux habitent dans des zonesées

De ce fait, nous concluons que plus I'humidité iegbortant:, et plus le

degré de la pollution est élevé, le risde développer un asthme sévere est

[1.1.9 Les symptdbmes prédominants dans I'asthme séxe

Les symptomes prédominants dans I'asthme séveétdastmux, I'obstructior
bronchique et les sifflements. Ainsi, la toux a é&trouvée chez 16 patien
I'obstruction bronchique chez 13 patients, les sifflets chez 11 patients, et d’aut
symptomes marqués com: une dyspnée sifflante chez 5 patients, et la 1

éternuements et écoulement du nez plus pruriteabalz 4 patient




D’une maniere tres inressante, le test ki2i-nous a permis d’identifier ut

relation significative entre des symptémes récusrenl’asthme sévere, notamimr

I'obstruction bronchique (P = 0.0035) et la touxg(B.03).

16

14
12
10

effectifs/ nombre de patients
o N b O®

les symptomes

2
S
. . O < .
Figure 10. Hlstobramme representant la predominance des symptomes ¢
patients asthmatiques sévée

11.1.10 La fréquence des symptdmes dans le casl'asthme sévere

Les symptdmes récurrents décrits dans la partiebraphie semblent ét
fréquents chez les patients présentant un asthweees@insi, la majorité d’entre et
ont déclaré que leurs symptdomes survenaient tolaraude la journé



<2 jours
/semaine >2 jours /
semaine mais

pas chaque jour

la frequence
Chaque jour des symptoms
Tout au long de
lajournée

effectifs/ nombre de patients

Figure 11.La fréquence des symptomes chez les asthmatiques s¢

11.1.11 La fréquence des symptdmes nocturnes dares tas d’asthme séve

Dans la présente étude, nous avons constaté queatents étudiés
présentant I'asthme sévere souffraient des symp@ameturnes plus d’'une fois
semaine mais pas chaqgnuit, ou environ toute la semaine et cela dépersl

changements climatiques et leur état psycholoc

7
6
5
4
3
2
1
0

effectifs / nombre de patients

Moins de deux

Trois a quatre frequence

fois par mois )
P fois par mois Plus d'une fois des symptoms
par semaine Environ toute la
mais pas semaine
chaque nuit

Figure 12 Histogramme suiafréquence des symptomes nocturnes che
asthmatiques sévere




De méme, nous avons étudié cette fréequencelebgmtients présentant un
asthme intermittent, léger et modéré. Ainsi, cesiepts ont déclaré que les
symptémes nocturnes étaient rares, moins de désipdio mois, trois a quatre fois par
mois, et ceci, selon leurs habitudes quotidiencest-a-dire I'exposition ou non aux

facteurs aggravants.
[1.1.12 L’asthme allergique

Dans notre étude nous avons trouvé que I'asthmmaasefestait sous trois
formes différentes, I'asthme bronchique chez 118iepts (84.89%), l'asthme
allergique chez 13 patients (9.35%) et I'asthmergdi-bronchique retrouvait chez 8
patients (5.75%). Pour les asthmatiques présentardsthme sévéere, 17 patients
parmi les 18 ont un asthme bronchique. Cependaesstekhi-2 a révélé une relation

indépendante entre le facteur asthme bronchiglzesétvérité.




Discussion et commentaires




[1l. Discussion et commentaires

L’asthme sévere représente un réel probleme deé sardilique, il est considéré
comme étant un handicap. Le poids économique i@ssocette maladie est tres
important, ainsi au niveau mondial on estime que delts associés a l'asthme
dépassent ceux de la tuberculose et de l'infeci®iH/SIDA, comme exemple aux
Etats Unies d’Amérique les colts annuels de lrastidépassent largement les 6
milliards de dollars américains(OMS, 2015); cesiffids refletent en effet
l'inefficacité des traitements pour les asthmatgeéveres, en revanche ; l'utilisation
des traitements combinés ainsi que le recourstamapies sont plus fréquents afin de
pouvoir contrdler la maladie. Malgré tous ces ch#f importants les études
epidémiologiques en Algérie sur cette maladie jigsge jour font rares pour ne pas
dire inexistantes. De ce fait nous avons réalidte cétude épidémiologique afin
d’évaluer la fréquence de I'asthme sévere et dtifler les facteurs de risque qui lui

sont associés au niveau de la wilaya de Tizi-Ouzou.
l1l.1 La fréquence de I'asthme sévere

La proportion des sujets asthmatiques souffrargtdiae sévere dans cette
étude est de 12.86%. Cette fréquence est élevéaypaort a la prévalence de 5% a
10% au niveau mondial, et par rapport aux 6% obpearu’Institut de Recherche et
Documentation en économie de la santé (IRDES) ander, et reste proche de celle
retrouvée (16%) par Aiss al (2010) en Tunisie dans une étude transversale,eanené
dans une consultation d’allergologie. Cette diveoge pourrait s’expliquer par la
taille de I'échantillon, et le lieu d’étude, sachajue les facteurs influencant sur
I'asthme sont divers que sa soit des sur le pldivioluel ou environnemental et donc
la fréquence va différer d’'un pays a un autre setes facteurs. Cependant,
I'organisation mondiale de la santé (OMS) estimpreétoit 400 millions de malades
asthmatiques dans le monde pour 2025, en mag®ijéunes enfants, et d’aprés ces
derniéres estimations, publiées en Décembre 201¢, eu 383 000 déces du a
I'asthme en 2015, en majorité des adultes.

De ce fait, notre étude est portée sur le tymstiime le plus complexe et le plus
difficile a contr6ler, a savoir 'asthme sévére pmieux l'identifier et le caractériser.
Ainsi, nous avons utilisé comme référence, lese@ de séverité de I'asthme

rapportés dans le guide de National Institutes tidamng, and Blood Institute




(NHLBI)), basé sur la fréquence des symptdémes dmichaque jour et tout au long
de la journée), les symptébmes nocturnes (enviratetta semaine), I'utilisation des
beta mimétiques a courte durée d’action ou shaigabeta2-agonist(SABA) pour le
contréle des symptdomes (plusieurs fois dans langeir et la pratique des activités
guotidiennes qui sont extrémement limitées dansake de I'asthme sévere. Ainsi,
aprés avoir questionner les patients, nous avonsdgutifier ceux qui souffrent

d’asthme sévére parmi la population d’asthmatignguétée, et bien évidemment

apres avoir confirmer nos résultats par leur médeci
l1l.2 Les facteurs de risques de I'asthme sévere

L’asthme sévere est une maladie trés hétérogediffieile a contrdler, de ce
fait plusieurs études portent sur ses facteursistpie. Toutefois, certains ont été
identifiés notamment les facteurs environnementagénétiques, psychologiques,
sociaux-économique ou tout simplement individuels.

Concernant I'dge des patients, nous estimons mpsapage de 45 ans
'asthme est susceptible de s’aggraver encore plsce fait nous avons trouvé que
cette limite d’age est significativement associdasthme sévere (P= 0.00001). Ceci
étant dit, '&ge avancé est probablement un faateuisque de I'asthme sévere. Cette
association a été rapportée par plusieurs étudesi, Adans I'étude de « severe
asthma research program (SARP) » (Maatral., 2007), les sujets souffrant d’asthme
sévere étaient plus agés. D’'une maniére intéressaos résultats concordaient avec
ceux de I'IRDES ( Institut de Recherche et de Doentation en Economie de la
Santé) chez les asthmatiques de la population dremAfrite et al., 2011), cette
étude a montré que les sujets agés de 40 a 6ghasgnificativement 1.47 fois plus
de risque d’avoir un asthme non contrélé que cges &@e moins de 40 ans ; ceci, est
probablement due a la diminution de la souplesséa g®aroi thoracique combinée
avec une force affaiblie des muscles inspiratoitps, est un facteur limitant de
I'efficacité ventilatoire chez les sujets agés (@ast al, 2000). D’autre part, le statut
hormonal fluctuant au cours de la période de laapanse chez les femmes a été
egalement rapporté (Boschegtbal,, 2003).

Cependant, dans notre étude le sexe n'était pasiasd I'asthme sévere, il
touche aussi bien les femmes que les hommes. D&itenos résultats sont

comparables a ceux trouvés par Varrasso et sesboddteurs (2005), dans I'étude




épidémiologique sur la génétique et I'environnendt’asthme (EGEA), ou ils ont

noté que la sévérité de I'asthme n’était pas liéeexe.

L’age du début de I'asthme pourrait étre un risgaer le développement de
'asthme sévere. Dans notre étude, nous avons geajue les sujets ayant eu leur
asthme apres I'age de 12ans (asthme a début tandifnt un risque plus élevé
d’avoir un asthme sévére (P=0.037), ce résultat@siparable a celui trouvé dans
I'étude des facteurs associés a I'asthme sévemrlebgatients asthmatiques suivis au
centre National Hospitalier de Pneumo-phtisiolatgeCotonou (Benin) par Hounkpe-
dos Santos et ses collaborateurs (2014). Par c¢ofitdiz (2013) n’avait pas signalé
une relation significative entre I'age de début’dsthme et le niveau de contréle lié a
la sévérité, toutefois I'association de I'age dbutéde I'asthme a la sévérité reste
discutable en raison des données contradictoiregioneees par différents auteurs
(Pascual et Peter, 2009).

Quant aux facteurs génétiques ou les antécédemifiaiax d’asthme, nous
avons trouvé que pres de 67% de patients qui smiftasthme non sévere (n=82)
n‘ont pas présenté des antécédents familiaux desticontre 33% qui ont des
antécédents familiaux d’asthme (n=33). Quant aakiepts présentant I'asthme
sévere, 50% (n=9) ont déclaré avoir des antécgédantiliaux d’asthme, alors que
seulement 33.33%(n=6) ont déclaré le contraire. i€sgltats ont été confirmé par
certaines études qui signalent que les antécétianittaux d’asthme représentent un
facteur de risque de l'asthme sévere. C'est I'exermge Ten Brinke et ses
collaborateurs (2005), qui estiment que l'antécédt@milial d’asthme a été
significativement associé aux exacerbations frégasemparmi les sujets souffrant
d’'asthme sévere. Cependant, selon les résultat®tiele FrancaisE GEA « I'étude
épidémiologique des facteurs génétigues et envnmentaux de [I'asthme,
I'hyperactivité bronchique et I'atopie(»Bouzigonet al., 2015);desrésultats ont été
rapporté sur des études génétiques réaliséesesuddnnées EGEA, sur les
principales régions génomiques rapportées liéestnime et aux phénotypes associes
a lasthme. Ces études ont permis [lidentificatide trois nouvelles régions
géneétiques : 2p23 pour le score de sevérite, 18pdde EPB41L3) pour le score
d’asthme et 5913 (gene IL13) détectée par I'anatysgointe de I'age de début de




'asthme et du score clinique d’asthme, suggéramistence dans cette région d’un
ou plusieurs facteurs génétiques pouvant influeacer fois le début et I'expression
de la maladie. Ainsi nous pouvant dire que lessfast génétiques sont des facteurs de

risque de I'apparition de la maladie en elle-mérage du début et sa sévérité.

Concernant l'atopie personnelle, c’est un antédédpn peut influencer
'apparition de I'asthme, mais est-il un facteur risque de I'asthme sévere ? Dans
notre étude, les allergies personnelles n'ont pageirouvées comme étant un des
facteurs de risque de I'asthme sévere, ceci s‘guelpar le fait que nous avons trouvé
la plus grande majorité de nos asthmatiques sustaugres ont un asthme bronchique
(118 patients). Pour I'asthme sévere, 17 parmil&sas ont déclaré avoir 'asthme
bronchique, nous avons eu un cas d’asthme séviergiqlie, cependant ; d’aprés
I'étude Brutsche et Frey (2002), I'exposition continue aripdique aux allergenes
déclenche une réponse immunitaire/inflammation meau des voies respiratoires
mais celle-ci n'est pas considérée comme facteurigsbpie de I'asthme sévere.
Toutefois, le niveau d’exposition allergéniques influencairement le cours de
'asthme chez les sujets sensibilisés, modulaobtessommation des médicaments tout
en augmentant les exacerbations (Adelal., 1998). Ainsi, les allergénes sont
considérés comme des facteurs d’exacerbationsagtdivation chez tous les patients
atopiques lors de I'exposition a ces derniers (leangt Rohmel, 2009).

Un adjuvant, mais surtout considéré comme uneudreg substance toxique,
le tabac ; nous avons accordé une importance dans étude au facteur tabagisme
pour voir la relation existante avec I'asthme séyérs résultats s’avérent intéressants
car il n'y a pas eu de relation significative ergdabagisme et I'asthme séveére, c’est
ce que le test khi-2 nous a révélé, aussi lorsidierrogatoire nous avons constaté
que les anciens tabagiques n’avaient pas fumésisdbmn longtemps avant qu’ils
aient eu l'asthme sévere mais ils déclarent gé& ain facteur déclenchant pour les
exacerbations. Toute fois, ce résultat concorde #étude Houkpe-Das Sontos et
ses collaborateurs (2014) qui n'ont pas trouve elation entre le tabagisme et
lasthme sévere malgré qu'il aggrave les exacesbati En faite, le tabagisme
représente un facteur déclenchant des crisesm@twhnt la fonction pulmonaire. Un
autre résultat par Pacheco (2014), est que lggisbha peut induire une HRB, et




'arrét du tabac stabilise cette hyperréactiviténmhique qui ne disparait cependant
pas.

Ainsi nous pouvant dire que chez le patient astlyuat le tabac rend plus difficile le
controle de sa maladie. De méme, le tabagismef@agpiave la symptomatologie des
personnes asthmatiques, mais sans pour autant spifilun facteur de risque de

I'asthme sévere.

En plus de l'exposition a la fumée qui aggrave ymptomatologie, nos
patients qui souffrent d’asthme sévere ont au monespathologie associée (précisés
au préalable dans nos résultats). A citer aussitquees ces pathologies ont été
déclarées par les patients qui souffrent d’astharesévére, sauf pour I'Aspergillose
Bronco-Pulmonaire Allergique (ABPA) qui est unedction pulmonaire . Cependant,
avec le test khi-2 nous avons trouvé que 'ABPyecune P-value (P=0.008) ainsi
gue la sinusite avec une P-value (P=0.000016)upatrelation significative avec la
sévérité de I'asthme. Nous estimons que ces résidtnt peut étre du au nombre
minime de notre échantillon. En effet, nous ne pmsvpas dire que 'ABPA et la
sinusite sont des facteurs de risque de I'asthwersgécar cela peut étre un hasard ou
un cas rare aussi, et pour trancher les statisiqoesent étre beaucoup plus larges,
avec un échantillon plus important et une durées pingue aussi. Par ailleurs,
certaines études ont défini ces deux derniers setaldres pathologies comme des

facteurs d’exacerbations et aggravant la symptdogito(Passalacquet al, 2004).

Pour les symptdmes prédominants dans l'asthme eséuwdme relation
significative a été trouvée entre la sévérité diast et I'apparition de certains
symptémes, a savoir I'obstruction bronchique (P883) et la toux (P=0.03). Ces
deux symptdbmes étaient prédominants chez les patmasentant I'asthme sévere,
avec des sifflements et une dyspnée sifflante.dyesptomes qui ont été décrits au-
dessus, étaient déclarés méme par les patientmgliasthme intermittent, moyen et
modeéré. La différence existe dans la fréquentz dirée de ces symptémes, qui sont
plus fréquents et durent plus longtemps dans laled&sthme sévere, ce qui oblige
les patients qui en souffrent de consulter en wgeet d’étre hospitaliser pour
contrbler leurs symptémes et leur fonction vertil®, des résultats affirmés par nos

patients enquétés. Ceci, peut nous amener a die liwyperréactivité et




I'inflammation des bronches dans le cas de l'astls@ecre sont irréversibles, ou

réversibles apres une prise en charge thérapeutigyenale (Ten Brinke, 2008).

L'action des facteurs environnementaux sur la s@véfe I'asthme a été

abordée dans notre étude. Ainsi, de nombreuseetpidémiologiques ont pour
objectif, I'étude de I'association de certains éars environnementaux a lI'asthme
sévere. Nous avons abordé dans notre étude, llaisacentre 'humidité et la
sévérité de l'asthme, en effet; nous avons trogué ce facteur est un facteur
aggravant la maladie surtout dans le cas de I'asg@nere.
Par ailleurs, des études portées sur les factggmavwant et exacerbant la maladie
asthmatique, ont démontré que la pollution dedfez et la présence d’humidité
étaient considérés comme étant des facteurs déeenet aggravant cette maladie
(Afrite et al, 2011), un résultat qui concorde avec notre emeqpértée sur 140

patients de 4 unités différents.

Enfin, parmi les 140 patients de notre étude, @ ¥5 patients (10.71%) qui
ont adhéré a l'association des malades asthmat@ueiveau de la wilaya de Tizi-
Ouzou, qui a pour but de prendre en charge leemgatiasthmatiques enfants et
adultes sur le plan: médical, social, psychologjget scientifique. Grace a cette
association les patients ont pris conscience dgdeaité de la maladie, ils savent trés
bien quels sont les facteurs déclenchant leurseelations et puis surtout ils sont a la
hauteur de prendre en charge leur traitements @ feéguliere, tout en suivant un
programme thérapeutique se basant sur la natatideserandonnées, et tous ces
programmes pour leur permettre d’avoir une vie igiimine normale.

A noter que les patients qui ont été questionn&eaude cette association, pratiquent
tous la natation vue que cette derniere soulagéaletles patients a mieux respirer, un
résultat qui a été confirmé par eux.

Ainsi, nous avons constaté que ces patients ostdéalaré que cette association leur
a permis de mieux gérer leur asthme au quotidmeains de symptdmes respiratoires,
crises rares, et la plupart ne prennent pas leugatiol(Ventoline) et pratiquent leurs
activités normalement. Cependant, nous avons tranvasthmatique sévere, c'est le
témoin de notre étude ; car malgré tous les tratgmet les thérapies regcues ce

patient reste esclave a sa maladie et il affirre@ lgue pour lui c’est un vrai handicap.




Conclusion

A lissue de cette étude épidémiologique desm@pt analytique sur 'asthme
sévere et sur les facteurs de risque ; effectuéaimau des différents centres et
services de la région de Tizi-Ouzou, couvrant laopé du mois de mars au mois de

mai 2017 et malgré certains obstacles dans saaéah, elle montre que :

- La prévalence de l'asthme sévere dans la populdtesthmatique constituée
de 140 patients, était de 12.86 % ; un taux élarérgpport a la prévalence
dans le monde, et ceci probablement du aux chanmgsncématiques, a la
pollution atmosphérique, construction continue lbl@sages qui conduit & une
humidité plus élevée et qui certainement aggrawdat’ des patients
asthmatiques selon leurs déclarations, aux halstgdetidiennes telles que :
le déménagement aux villes, la consommation ductaleastresse, absence
d’activités physiques, le manque d’information kg facteurs aggravant leur
asthme, et le manque d’éducation thérapeutiquepdisnts, sans oublier le
coté socio-économique qui a sans doute une infeieno la qualité des
traitements et des thérapie suivis par les astlonegi

- Les facteurs associés a lI'asthme sévere ont éténégiat déterminés dans
cette population étudiée. Il s’agit de I'age avaacédela de 40 ans, avoir
'asthme a début tardif peut étre aussi un factlurisque, les antécédents
familiaux d'asthme (les facteurs génétiques), enfines facteurs
environnementaux qui sont considérés comme de®uiactaggravant la

maladie.

Ces estimations parlent d’elles méme, et pour tmrdr a ce que ces chiffres
baissent nous devons sensibiliser les populatidims cu’elles puissent prendre
conscience de la gravité de la maladie et ainsv@o@améliorer la qualité de vie ne

serait ce que par diminuer la pollution et présereéeosystéeme.

Ceci dit, 'asthme sévere est un probleme de spotdique qui n’'est pas
souvent étudié et qui n'est pas pris en compte@guren Algérie, espérons que notre

étude soit un début ou une initiation pour une @igpidémiologique en Algérie.




Perspectives

Ce travail ne prétend pas étre aussi expliciteoetpiet sur tous les objectifs
attendus. Pour cela, nous espérons que d'autrdesetly étaleront davantage sur

certains détails qui manquent a notre étude.

En vue de faciliter le travail de ceux qui dansvdair auront a faire une étude

épidémiologique, nous nous permettons d’évoquelggas suggestions :

- Exposer I'étudiant & davantage de recherchesntfiues en particulier & faire des
présentations d’articles scientifiques en anglais.

- L'intégration du module de biologie moléculaire aellulaire afin d'élargir les
connaissances de I'étudiant étant donné que cettele est primordiale quelque soit

la spécialité du Biologiste, ce qui permettraitsaugne maitrise de ce domaine.

- Collaboration des universités avec des hopitanxviee de faciliter I'acces des

étudiants a ces services et effectuer leurs éaidément.

- Des campagnes d’éducation et de sensibilisatemnstijets asthmatiques s’averent
nécessaires surtout pour ceux qui ont un asthm&eséwar malgré leur handicap, ils

ne renoncent pas a leurs habitudes toxiques, pp&Egent pas convenablement.

- Dans ce contexte, il serait nécessaire de premdr® mesures en termes
d’organisation de services spécialisés, et d’évaliefficacité d’'une éducation

conjointe entre les médecins, les patients, estiestures d’éducation organisées de
type « association d’asthmatique » pour un chaegeme comportement aupres des
patients, surtout I'éducation thérapeutique, pauéleorer sa prise en charge et la

réduction des facteurs favorisant et aggravane cetladie

- Pour une éventuelle étude épidémiologique ssgtHiae sévere, il serait intéressant
d’inclure d’autres facteurs tels que : la pollutextomobile ainsi que l'influence des

pesticides sur cette maladie qui ne cesse de @elediampleur.
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Annexes




Annexe 01: questionnaire
Age :
Sexe:

e Femme e Homme
Poids :
Habitation actuelle :

eZone humide : a coté
1. D’'un barrage ;
2. De la mer ;
3.D’un lac;
4. D'une riviére.

eZone polluée
1. Laville ;
2. Décharge publique ;
3. Industrie.
La profession :
Avez-vous fait des tests cutanés ?

e Oui e Non

En quoi étes- vous allergique ?

Avez- vous des antécédents familiaux d’asthme ?
e Oui e Non

Etes- vous fumeur ?




oQui e Non

Pendant combien de temps ?
Etes- vous ou avez-vous été exposé a la fumée ?
Avez- vous une infection pulmonaire ?
Depuis quand vous avez I'asthme ?
Quel type d’asthme avez- vous ?

e Bronchique e Allergique e Allergique- bronchique
Quel- est le degré de sévérité de votre asthme ?

e Intermittent e Leger e Modéré eSévere
Quels sont les symptémes que vous avez ?
e Toux e Sifflements e Obstruction bronchique e Dyspnée sifflante
e Dyspnée d’effort e Eternuements e Ecoulement du nez
Quelle est la fréquence de vos symptémes ?

1

2- Plus de deux jours par semaine mais pas chaque jour

Moins de deux jours par semaine

3- Chaque jour
4

Tout au long de la journée.
Quelle est la frequence de vos symptdémes nocturnes

1- Moins de deux fois par mois
2- Trois a quatre fois par mois
3

4- Environ toute la semaine

Plus d’une fois par semaine mais pas chaque nuit

Combien de fois vous utilisez le SABABtagoniste de courte durée d’action)

pour controler votre asthme ?

1- Moins de deux jours par semaine




2- Plus de deux jours par semaine mais pas chaque jour
3- Chaque jour
4- Plusieurs fois dans la journée

Comment vous pratiquez vos activités quotidiennes ?

1- Normalement
2
3
4

Un peu limité

Souvent limité

Extrémement limité

Avez- vous fait des tests de la fonction pulmonaire

1- Le volume maximal expiratoire par seconde(FEV)
a. > 80% entre les exacerbations
b. >80%
c. Entre 60-80%
d. 60%
2- La capacité vitale forcée (FVC)
3- FEV/I FVC
a. Normal
b. Réduit, 5%
c. Réduit, > 5%

Etiez- vous déja hospitalisé ?
e Oui e Non
Si oui, Combien de fois ?
Quels sont les motifs de vos hospitalisations ?

1- Changement de température ;
2- Air froid ;
3- Grippe;




4- Aprés une activité physique ;

5- Lorsque vous étes stressé ;

[ep}
1

Fumée du tabac ;

\‘
1

Produits chimiques irritants sur le lieu de travail
Avez-vous des pathologies autres que I'asthme ?

o HTA

e Obésité

e Diabete

e RGO

e Rhinite allergique

e Syndrome de Widal

e Sinusite
Prenez- vous actuellement des médicaments pourdtame ?

e Oui e Non

Quel est le nom de ces médicaments ?




Annexe 02

Répartition des patients selon la sévérité d’asthme

Seévérité de I'asthme Fréquence Pourcentage
Intermittent 51 36.43%
Léger 22 15.71%
Modéré 29 20.71%
Sévere 18 12.86%
Non spécifié mais pas 20 14.29%
sévére

Total 140 100%
Annexe 03

Répartition des patients asthmatique selon le sexe

Sexe Fréquence Pourcentage

Masculin 69 49.29%

Féminin 71 51.77%

Total 140 100%
Répartition des patients d’asthme sévere selon lexe

Sexe Fréquence Pourcentage

Masculin 9 50%

Féminin 9 50%

Total 18 100%




Annexe 04

Répartition des patients d’asthme sévere seloexe st I'age

Tranche d’age Hommes Femmes
Effectif Pourcentage | Effectif Pourcentage
[18-30] 1 11.11% 0 0%
] 30-40] 1 11.11% 1 11.11%
] 40-50] 1 11.11% 3 33.33%
] 50-60] 4 44.44% 1 11.11%
Plus de 60 2 22.22% 4 44.44%
Annexe 05

Répartition des patients d’asthme non sévere deltype d’asthme

Type d’asthme Nombre Pourcentage %
Asthme bronchique 118 84.89%

Asthme allergique 13 9.35%

Asthme allergique | 8 5.75%
bronchique




Répartition des patients d’asthme sévere seloypked’asthme

Type d’asthme sévere Nombre Pourcentage %
Asthme bronchique 17 94.44%

Asthme allergique 0 0%

Asthme allergique | 1 5.55%

bronchique

Annexe 06

Répartition des patients d’asthme sévere seloactedr de tabagisme

Ancien tabagique 4 22.22%
Non tabagique 11 61.11%
Tabagisme passif 3 16.67%

Annexe 07

Répartition des patients d’asthme sévere selogbetdd’asthme

Age de début d’asthme Fréquence Pourcentage
Asthme sévére a début 4 22.22%
précoce

Asthme sévére a début 14 77.78%
tardif




Annexe 08

L’asthme et 'antécédence familiale d’asthme

Type d’asthme Le nombre
Asthme sévere avec antécéedents 12
Asthme sévere sans antécédents 6
Asthme non sévere avec antécédents 37
Asthme non sévére sans antécedents 85

Annexe .9

La frequence des symptomes dans I'asthme sévere

Type de symptomes Nombre Pourcentage%
Toux 16 88.88%
Sifflements 11 61.11%
Ecoulement du nez 3 16.66%

Toux, éternuements et 22.22%
écoulement du nez.

Obstruction respiratoire 13 72.22%
Dyspnée sifflante 5 27.77%
Dyspnée d'effort 0 0%

Prurit nasale 4 22.22%




Annexe 10

La fréquence des allergénes chez la totalité dasnasiques

Allergenes Fréquence Pourcentage
Pollen 10 7.14%
Humidité 24 17.14%
Poussiéere 25 17.86%
Acariens 30
21.43%
5
Fleurs d’olivier 3.57%
Poils d’animaux 10 7.14%
3 2.14%
Allergies aux médicaments
Moisissures 2 1.43%
Non spécifié 33 23.57%




Annexe 11

Les méthodes d’éviction selon l'allergene considéré

Allergene Méthodes d’éviction
Acariens Réduction de la température<18°C
Réduction de 'humidité<50%
Lutter contre les niches écologiques
* Moquette : éviction ou aspiration
Moisissures Réduction de 'humidité< 50%
Nettoyage avec de I'eau de javel
Blattes Désinsectisation

Animaux domestiques

Suppression de I'animal

Sinon, laver I'animal une fois par mois




Résumé

L’asthme sévere est une maladie chronique setéaisant par une inflammation
chronique et un remodelage des voies respirataedte maladie touche 10% de
la population des asthmatiques dans le monde maigrénce pourcentage elle
reste une maladie qui peut induire la mort du mekdte a une crise sévere, sans
oublier I'inefficacité des traitements méme a fadteses. La présente étude vise a
déterminer la fréquence de l'asthme sévere chezdtients asthmatiques au
niveau de différents centres dans la région de-Qizou (service de pneumo,
phtisiologie de I'h6pital Belloua, Cabinet privé Be Chahed, le service public de
santé de proximité de Draa Ben Khedda, et une @ad®oc des patients

asthmatiques) et d’évaluer les facteurs de risgu&igsont associes.

140 patients ont été interrogés, parmi ces derri@i86 % (n=18) souffrent
d’asthme séveére. L’age de ces patients s’étendaiBda plus de 60 ans ; 51.71 %
étaient de la gente féminine, 76.43 % ont déckwéir des antécédents
personnels d’allergie et plus de 82 % ont eu Istinrae aprés I'age de 12 ans, et
seuls 9.28 % sont exposés dans leur vie a la fuledabac. La majorité d’entre
eux (64.29 %) souffrent d'au moins de l'une de @eghologies: Rhinite
allergique, reflux gastroeosophagien, la sinushgpertension artérielle, diabéte,
la bronchite, maladies cardio-vasculaires, etriésctions pulmonaires.

Les facteurs associés a la survenue de l'asthméresé@taient : 'age avancé,

'asthme a début tardif et la présence d’antécédmamiiliaux d’asthme.

Mots clés : Asthme sévere, étude épidémiologique, facteursisdpie, facteurs

géneétiques et environnementaux.




Abstract

Background. Severe asthma represents a serious public healbdtepr as mortality
and economic costs are higher. However, severemasttpidemiology is not yet
studied in Algeria.The aim of this study is to determine the prevatdent severe
asthma in the asthmatic population at various headnters in the Tizi-Ouzou city
and to evaluate the risk factors associated wils#verity of the disease.

Method. A cross sectional study was carried out on 14@naatic patients based on a
modified NHLBI questionnaire.

Results. We found that 12.86% of them have severe asthrhair age | ranged
patients ranged from 18 to over 60 years; 51.71% Wiemale, 76.43% reported
having a personal history of allergy and more tBa% had asthma after age of 12.
However, only 9.28% were exposed in their livesrtoke. Interestingly, the majority
of them (64.29%) suffer from at least another diseacluding: allergic rhinitis,
Gastroesophageal reflux disease, sinusitis, highdobressure, diabetes, bronchitis,
cardiovascular diseases, and lung infections.

Conclusion. The risk factors associated with the occurrenceevkre asthma were:

alder age, late onset asthma, and the presenckawiilgt history of asthma

Keywords: Severe asthma, epidemiological study, risk fact@snetic factors,

genetic and environment factors.




Agzul

Tazrewt-agi nel ad tt-id-nawilef [I[Jiga tawelrant [ler imuJan-agi n
‘1Jiga deg walas n yilmusen deg temnal n Tizi wezzu (sbilar n balwa, amaris n
Dr Cahed, amelu azayez adawsan n draben xedda akked tdukla n yiman n
"ltiga) ad nernu ad negel ayen yegnenier wa [ lan-agi n’ 1 Jiga.

Tazrewt-nel tagelmant, taselant nexdem-itt lef 140 imulan n(I[liga wid
yes lan ugar n 18 n yiseggasen. tinefkiyin, negmer titgrs umuddu n isteqgsiyen i

yimullan nl]Jiga nerna nesferyi-tent, neslatent s Exel, logiciel statistica.

Ger 140 n yimulan, 12.86% (n=18) ttwaen s[/[]iga tawalrant, le Imer
n yimuan-agi ibeddu si 18 n yiseggaseami d ugar n 60; 51.71% d nnta, 35%
sl lan wid ihelken'1[Jiga deg twaculin-nsen, 76.43% nnan-d helken labigi len
82% tebda-asen-d/[Jiga mi [Jeddan aseggas wis 12,ala 9.28% i ittesen
dexxan .Tuget seg-sen (64.29%)[yiten yiwen seg waanen- agi(Rhinite
allergique, reflux gastroeosophagien, la sinushgpertension artérielle, diabete,

la bronchite, maladies cardio-vasculaires, etriésctions pulmonaires).

Timsal d-yeqgnenijer [I[liga-agi: la'mer ameqqgran//[liga | d-yebdan
mba_d aseggas wis 12 d&n wid yesian imu_an nl]Jiga deg twaculin-nsen.







