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JE DÉDIE CE rRAVAIL :

DEDICACE. .

A mes parents

Merci d'avoir mis tout en oeuvre pour nous fournir une bonne éducation, à

mes frères et à moi. Nous vous devons tout. Cette thèse, je vous la dois, acceptez la

en remerciement de tous les sacrifices consentis.

A mon père

Papa, je t'aime de tout mon coeur et je t'ai toujours admiré pour ta bonté, ta

grande culture générale, ton ouverture d'esprit et ta force de caractère. Même la

maladie n'a pu affecter ton intelligence.

Reçois à travers ce travail toute mon affection et ma reconnaissance, et sois-en fier.

Amamère

Maman, tu as toujours été présente quand nous avions besoin de toi et je sais

que tu seras toujours présente. Ton dynamisme, ton courage, ta détermination et ta

clairvoyance ont toujours forcé mon admiration. Je t'aime de tout mon coeur et

j'espère que ce travail fera ta fierté.

A mon mari Eddie

Ta générosité, ton dynamisme, ta détermination à réussir et ta clairvoyance

sont les grandes qualités que j'admire en toi. Tu as été toujours présent lorsque

j'avais besoin de toi, toujours prêt à me donner des conseils afin que je puisse

m'améliorer. Je te remercie d'avoir mis tout en oeuvre pour me faciliter la rédaction

de cette thèse. Sois fier de ce travail car il est également le fruit de tes efforts. Je

t'aime.
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A mon fils Wendévilgdé Kévin Antony

Tu es tout pour moi.

Ton nom traditionnel signifie « c'est DIEU qui purifie », puisse - t - 'IL te

guider tout au long de ta vie, afin que tu restes «pur» dans tout ce que tu

entreprendras.

Tu portes également le nom de mon père (Antoine) et je souhaite que tu aies

sa force de caractère afin de pouvoir surmonter les épreuves de la vie.

A ma soeur jumelle Nina

Je te dédie ce travail à toi et à ton mari, qui a toujours su me comprendre et

que j'aime beaucoup. Comme tu l'as dit toi-même, nous sommes venues ensemble

au monde; mais moi j'ajouterais que tu m'as toujours devancée dans les nouvelles

expériences de la vie sans que cela suscite en moi la moindre jalousie. Bien au

contraire j'ai toujours bénéficié de tes conseils. Merci pour tout, je t'aime très fort.

A mon frère Eugène, l'aÎné de la famille

Je t'ai toujours aimé parce que tu n'es pas du tout compliqué et que tu as

toujours su ètre à l'écoute des autres. Ce travail, je te le dédie à toi et à ton épouse

en reconnaissance de l'aide que vous m'avez apportée.

A mon frère Abel

J'apprécie en toi ton amour pour la vérité (même si cela crée parfois des

situations embarrassantes), et pour le travail bien fait. Celui - ci je te le dédie à toi et

ta femme. Reçois à travers lui toute mon affection.
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A ma soeur Mama. la dernière de la famille

Malgré ton caractère « bien particulier », tu sais que nous t'aimons tous très

fort et que nous serons toujours là pour toi. Accepte ce travail en guise de mon

attachement à toi.

A mes oncles. tantes. cousins et cousines

Trouvez dans ce travail, toute mon affection.

A mes petits neveux qui sont les compagnons de jeux de Kévin :

Laura, Audrey, Arthur, ScoNie. Joer. Cédric et Clovis.

Ce travail, je vous le dédie, qu'il vous serve d'exemple et vous exhorte à faire

mieux plus tard.

A Madame KYELEM Véronique

Mon témoin de mariage

Je vous ai toujours admirée et appréciée pour votre simplicité et votre

gentillesse. C'est la raison pour laquelle je vous ai choisie comme témoin de mon

manage.

Acceptez à travers ce travail, toute ma reconnaissance.

A Monsieur Stanislas ADOTEVIE

Recevez à travers ce travail, toute mon admiration.
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A Monsieur René Menigho Dossa

Tout mon attachement.

A tonton SANON Samuel (in mémoriam)

Repose en paix.

A ma tante SANON Marie - Jeanne

DEDICleE

Toi et tonton vous nous avez toujours acceptés dans votre famille comme vos

propres enfants. Acceptez ce travail en remerciement de tout.

A mes amis Mireille, Eliane, Ida, Serge, Aristide et Sévérine

Nous sommes devenus cousins et cousines par la force de l'amitié; cette

même amitié qui a lié nos parents bien avant nous, puisse - t - elle durer toute notre

vie. Je n'oublierais jamais la leçon de courage que vous nous avez donnée lors de

cette épreuve douloureuse qu'a été la disparition de tonton. Acceptez ce travail

comme un lien d'amitié de plus.

A ma belle famille KOMBOïGO

Tout mon attachement et ma reconnaissance pour m'avoir acceptée parmi

vous.

A mon amie Madame SELIRA née KANAZOE Aissata

Veuille accepter, à travers ce travail, toute ma reconnaissance pour m'avoir

conseillée et soutenue au cours de certains moments difficiles.
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A mes promotionnaires de la FSS et à ceux de la Pédiatrie

Alexandre K., Eric Z., Prospère Bébé D., Edgard O., Jean - François S.,

Pierre G., Parfait O., Boukary O., Chantal B., Valérie Z, et Aline Y.

A tous les enfants du Burkina-Faso souffrant de cette

maladie qu'est l'asthme

Puisse ce travail contribuer à l'amélioration de votre prise en charge .
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A nos MaÎtres et juges

A notre Maitre et Président du jury,

A YOS .tfAITRESET IL-CES

Madame le Professeur Bibiane KONE

Chef du service de Gynéco·Obstétrique du CHN - YO

Chef du département de Gynéco·Obstétrique de la FSS

Malgré vos multiples occupations, vous avez bien voulu nous faire l'honneur

de présider ce jury. Nous avons toujours été fascinée par vos grandes qualités

scientifiques et humaines. Et nous garderons toujours en mémoire, votre manière si

simple et si agréable de nous dispenser les cours à la FSS. Nous gardons

également en mémoire, les séances de staff que vous avez dirigées lors de notre

passage dans votre service en OCEM l, et au cours desquelles nous avons

beaucoup appris.

Nous vous prions d'accepter notre respectueuse considération.

A notre MaÎtre et Directeur de thèse,

Monsieur le Professeur Alphonse SAWADOGO

Chef du département Médecine et Spécialités médicales de la FSS

Chef du service de Pédiatrie du CHN-YO

Vous nous avez acceptée dans votre service et permis de réaliser ce travail.

Durant notre séjour, nous avons été frappée par votre grande culture générale, votre

modestie et votre disponibilité à être à l'écoute des étudiants.

Nous vous remercions pour nous avoir toujours reçue et prodigué des conseils tout

au long de ce travail.

Veuillez trouver ici, l'expression de notre profond respect.

Thèse de Doctorat d'Etal en .\Jédecine. .vovembrc 1999



Asthme de t'enjanl

A notre MaÎtre et codirecteur de thèse.

A VOS .\L-IITRE.~ET JCGES

Monsieur le Professeur agrégé Issa SANOU

MaÎtre de conférence de Pédiatrie à la FSS

Vous avez accepté de nous confier ce sujet de thèse et malgré vos multiples

occupations vous avez été toujours disponible pour nous guider tout au long de sa

réalisation.

Nous avons toujours été impressionnée par vos immenses connaissances

multidiscipl inai res.

En vous côtoyant, nous avons pu apprécier votre simplicité, votre facilité d'abord,

votre rigueur scientifique, votre amour pour le travail bien fait et votre amour pour les

enfants.

Nous avons beaucoup appris à vos côtés, tant du domaine médical que de celui de

l'informatique. Puissions - nous continuer à apprendre à vos côtés.

Veuillez trouver ici, l'expression de notre profonde reconnaissance et de notre

admiration. Qu'Allah vous bénisse.

A notre Maitre et Juge.

Madame le Docteur Antoinette TRAORE

Assistante de pédiatrie à la F.S.S.

C'est grâce à vous que cette thèse nous a été confiée et nous ne vous en

remercierons jamais assez. Nous avons toujours apprécié votre simplicité, votre

amabilité et votre promptitude à venir en aide aux cadets que nous sommes. Nous

espérons que ce travail sera à la hauteur de vos espérances. Nous souhaitons qu'il

contribue d'une manière ou d'une autre à améliorer votre santé car nous vous

savons asthmatique.

Nous vous prions de trouver ici, l'expression de notre profonde gratitude.
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A notre MaÎtre et Juge.

.1 YOSM.IJTRES E JCGES'

Monsieur le Docteur Abdoulaye TRAORE

MaÎtre assistant de Santé Publique à la FSS

Nous avons eu à bénéficier d'un enseignement de Santé Publique de qualité

à la Faculté grâce à vous. Nous avons toujours apprécié les critiques et les

remarques objectives que vous faites lors des soutenances de thèse dans le but

d'améliorer la qualité du travail.

Recevez ici, l'expression de notre profond respect.

A notre MaÎtre et Juge,

Monsieur le Docteur Martial OUEDRAOGO

Assistant de pneumologie à la FSS

Chef du service de Pneumo-phtisiologie du CHN- YO

Nous sommes sensible à l'honneur que vous nous faite en acceptant de juger

ce travail.

En dépit du peu de contact que nous avons eu ensemble, nous avons pu apprécier

votre simplicité et votre rigueur scientifique. Votre collaboration a été précieuse pour

l'élaboration de ce travail.

Soyez - en remercier.
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A notre Maitre et Juge.

Monsieur Je Docteur Abdoulaye TRAORE

Maître assistant de Santé Publique à la FSS

Nous avons eu à bénéficier d'un enseignement de Santé Publique de qualité

à la Faculté grâce à vous, Nous avons toujours apprécié les critiques et les

remarques objectives que vous faites lors des soutenances de thèse dans le but

d'améliorer la qualité du travail.

Recevez ici, l'expression de notre profond respect.

A notre Manre et Juge.

Monsieur le Docteur Marlial OUEDRAOGO

Assistant de pneumologie à la FSS

Chef du service de Pneumo-phtisiologie du CHN-YO

Nous sommes sensible à l'honneur que vous nous faites en acceptant de

juger ce travail.

En dépit du peu de contact que nous avons eu ensemble, nous avons pu apprécier

votre simplicité et votre rigueur scientifique, Votre collaboration a été précieuse pour

l'élaboration de ce travail.

Soyez - en remercié,
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A llime de ! 'enfam

A tous les Médecins du service de Pédiatrie

Merci pour la formation reçue.

A toutes les Infirmières du service de Pédiatrie

Merci pour votre soutien constant.

A Madame Diarata ZOUNGRANA

RDfERClE\ !EXTS

Qui a su mettre les enfants ainsi que leurs parents en confiance lors des

prélèvements sanguins que nous avons effectués ensemble, et qui a su être
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l. INTRODUCTION - ENONCE DU PROBLEME

L'asthme est la maladie chronique la plus fréquente de l'enfance [34]. Elle

affecte plus de 10% de la population pédiatrique [11,18,22]. Cette affection est

actuellement un problème de santé publique à l'échelle mondiale de par sa

fréquence qui est en augmentation et également de par sa gravité.

En effet, toutes les études épidémiologiques indiquent que la prévalence

des manifestations respiratoires à composante allergique augmente dans le monde

et tout particulièrement chez l'enfant. Ainsi, dans l'étude américaine du National

Health And Nutrition Examination Survey (NHANES), la prévalence de l'asthme

infanti le est passée de 5% à la première enquête (1971 - 1974) à 8% lors de la

deuxième (1976 - 1980) [26]. En Nouvelle Zélande, celle - ci a doublé en trois ans,

passant de 7,1% en 1969 à 13,5% en 1982 [12]. C'était également le cas au Pays

de Galles où la fréquence de l'asthme chez les enfants âgés de 12 ans est passée

de 6% en 1973 à 12% en 1988 [12]. Une étude menée parmi les élèves des collèges

et lycées publics des Yvelines a montré que la prévalence de l'asthme a augmenté

en 7 ans, passant de 8% en 1983 à 12% en 1990. Cette tendance a été observée

dans la plupart des pays industrialisés [26]

Les conséquences de cette affection sont:

- d'une part l'absentéisme chez les enfants scolarisés,

- d'autre part la charge financière qu'elle engendre. En effet dans une étude

réalisée à Bobo-Dioulasso en 1998, Minoungou a trouvé que les asthmatiques

dépensaient en moyenne 46.459 francs CFA par an pour traiter leur maladie. Les

extrêmes pouvaient atteindre 100.000 et 300.000 francs CFA [39].

La morbidité et la mortalité par asthme sont en augmentation dans

plusieurs pays et ce malgré une meilleure compréhension de la maladie et une

amélioration de l'arsénal thérapeutique disponible [7,161 :

. aux Etats - Unis d'Amérique, chez les enfants de moins de 15 ans, Mullaly et

coll. ont enregistré entre 1961 et 1981 une augmentation du nombre

d'hospitalisations pour asthme. Ce nombre a été multiplié par 3 à 18 dans le district

de Washington [26].
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De même Halfon et coll. signalent que les données du National Hospital Discharge

Surveys de 1970 à 1984 montraient que le taux d'hospitalisation des enfants de

moins de 15 ans souffrant d'asthme avait augmenté d'au moins 145% [30] .

. En France, la mortalité par asthme est de 3 à 4 pour 100.000 soit environ

1.600 morts par an toutes tranches d'âges confondues [29,52,53]. Une étude

récente publiée par l'Institut National de Statistiques et d'Etudes Epidémiologiques

(1 NSEE) nous apprend que celle· ci a augmenté de 30% entre 1980 et 1990, et

qu'en 1990 l'asthme avait été responsable de 1946 décès [29}.

L'étiologie de cette affection est difficile à mettre en évidence. Cette maladie

est généralement considérée aujourd'hui comme un syndrome d'étiologie

multifactorielle. En effet, en matière d'asthme « la poly - étiologie est la règle, la

cause unique est l'exception» [15]. Mais il faut noter que l'allergie représente une

des causes principales de cette affection. Elle intervient tantôt de façon

prépondérante, tantôt de façon secondaire associée alors à d'autres composantes

étiologiques. L'identification des facteurs en cause dans l'asthme n'est pas du tout

aisée surtout dans nos pays.

En Afrique, la grande fréquence de l'asthme comme motif de consultation

dans les services de santé en zone urbaine a été signalée par plusieurs auteurs. En

effet, une étude menée au Mali en 1975 a estimé à 8,44% la fréquence de l'asthme

parmi les consultants non tuberculeux du service de pneumo-phtisiologie de l'hôpital

du Point G à Bamako [31]. Tandis qu'à Rabat, la prévalence cumulée de l'asthme

chez les adolescents a été estimée à 3,4 plus ou moins 0,9% par Bennis et coll. [9].

Le Burkina Faso est un pays en développement et Ouagadougou la capitale

est en pleine expansion. L'urbanisation et l'industrialisation récentes, la précarité

des conditions de vie des populations, le faible développement des infrastructures

routières (la majorité des rues sont en terre battue),
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le manque d'assainissement de la ville (absence de caniveaux pour l'évacuation des

eaux sales) créent un environnement dans lequel les habitants sont exposés à des

facteurs potentiels de risque d'asthme.

La pollution automobile et celle due aux engins à deux roues qui pullulent

dans la capitale entraînent des effets délétères sur l'arbre respiratoire des

personnes les plus sensibles que sont les enfants et les vieillards. De plus, notre

pays est caractérisé par deux saisons: une saison de pluies entraînant une certaine

humidité et une saison sèche au cours de laquelle l'harmattan souffle et draine de

nombreuses poussières, exposant les populations à d'autres facteurs de risque

d'asthme.

Les affections respiratoires constituent le deuxième motif de consultation

dans notre pays [37], mais les travaux ayant trait à l'asthme de l'enfant sont

presqu'inexistants. Une étude rétrospective menée de Janvier 1990 à Décembre

1994 dans le service de pédiatrie du Centre Hospitalier National Yalgado

Ouédraogo (CHN-YO) avait estimé à 0,5% la fréquence hospitalière de l'asthme

infantile. Cette étude a également montré une nette augmentation de la fréquence

de la maladie qui a doublé en 5 ans, passant 18 cas en 1990 à 38 cas en 1994 [48].

L'absence de données sur cette pathologie de l'enfance en milieu tropical et

en particulier dans notfe pays ainsi que la fréquence des accès de dyspnée sifflante

dans notre pratique quotidienne nous ont conduit à mener cette étude. Celle - ci a

pour but d'étudier le profil épidémiologique, clinique et immunologique de l'enfant

asthmatique en milieu hospitalier pédiatrique de Ouagadougou, en vue d'une

amélioration de la prise en charge de la maladie.
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Il. GENERALITES

1. DEFINITIONS

GE ER.lliTES

1.1. Définition de l'asthme

Il existe plusieurs définitions de l'asthme mais la plupart s'accordent à

considérer l'asthme non comme une maladie mais plutôt comme un syndrome. L'une

de ces définitions la considère comme une: « affection caractérisée par une hyper

réactivité de la trachée et des bronches à des facteurs irritatifs variés, qui induisent

un rétrécissement diffus du calibre des voies respiratoires, rétrécissement dont le

degré varie soit spontanément soit sous l'effet de diverses drogues» [33].

Chez l'enfant, la définition de "asthme insiste comme chez "adulte sur

l'aspect physiopathologique: « maladie inflammatoire chronique des voies aériennes

dans laquelle de nombreuses cellules jouent un rôle, notamment les mastocytes et

les éosinophiles. Chez les sujets prédisposés, cette inflammation entraîne:

- des symptômes généralement associés à une obstruction des voies aériennes

variables, qui est souvent réversible soit spontanément, soit sous traitement,

- et une hyperréactivité de ces voies aériennes à une multitude de stimuli» [18].

Les auteurs insistent beaucoup actuellement sur la composante inflammatoire

de l'asthme avec cetie dernière définition: « inflammation chronique et persistante

des voies respiratoires avec quintes de toux, respiration sifflante, sensation

d'oppression thoracique et difficultés respiratoires; ces symptômes en règle

réversibles peuvent être sévères et exceptionnellement fatals» [22].

A l'inverse de j'enfant chez qui la définition insiste sur l'aspect

physiopathologique celle de l'asthme du nourrisson reste encore clinique [19].

Selon Tabachnik et Levison l'asthme du nourrisson se définit par l'existence d'au

moins trois épisodes dyspnéiques avec sibilants avant l'âge de deux ans, quels que

soient l'âge de début, l'existence ou non de stigmates d'atopîe et la cause

apparemment déclenchante [4,18,19,21 ,45,49J
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1.2. Bronchiolite

C'est une broncho-pneumopathie aiguë dyspnéisante d'origine virale des

nourrissons de moins de 2 ans avec sibilants et wheezing [44J. Le virus le plus

fréquemment en cause est le virus respiratoire syncitial (VRS) (70 à 80% des cas)

[4].

1.3. Asthme à l'effort

L'asthme induit par l'exercice ou asthme d'effort existe chez un grand nombre

d'asthmatiques. Dans certains cas, l'exercice est le seul facteur déclenchant des

crises. Les symptômes sont habituellement typiques: dyspnée, toux, oppression

thoracique survenant à l'exercice, surtout par temps froid. L'inhalation d'une bouffée

de bèta-2-mimétiques 15 à 20 minutes avant le début de l'effort prévient la survenue

de la crise [7].

l'enfant encore plus fréquemment que l'adulte présente dans plus de la

moitié des cas une crise d'asthme d'intensité variable provoquée par j'exercice [15].

2. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

L'asthme est la principale maladie chronique de l'enfant [11, 34]. Elle affecte

environ 10% de la population pédiatrique [11, 18], Cette prévalence chez l'enfant

varie selon les régions du monde.

Elle se situe entre 0,5 et 2% dans les pays Scandinaves, 1,5 et 5,1 % en

Grande Bretagne et aux Etats Unis et varie de 5,4 à 7,4% dans les Terres Australes

[14]. En France, dans l'enquête coopérative PAARC (Pollution Atmosphérique et

affections Respiratoires Chroniques) le pourcentage global d'asthme chez 2566

enfants âgés de 6 à 11 ans était de 6,2% [3].

Les données épidémiologiques de plusieurs pays suggèrent une morbidité et

une mortalité par asthme en augmentation dans un contexte médical associant une

meilleure compréhension de la maladie et un accroissement des moyens

thérapeutiques engagés [16]_
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En ce qui concerne l'Afrique, nous avons été confrontée à un manque crucial

de données sur l'asthme de l'enfant. Cependant nous pouvons citer une étude

menée en Côte d'Ivoire par Roudaut et Coll. où la prévalence de l'asthme en milieu

scolaire à Bouaké était de 10,8% [46]. Une autre enquête réalisée également en

milieu scolaire au Togo dans la ville de Lomé par Tidjani et al. notait une prévalence

de 3,65% [54]. Tandis qu'à Alger, la prévalence globale annuelle de l'asthme chez

l'enfant et l'adulte jeune a été estimée à 3,42% par Bezzaoucha [10].

Au Burkina Faso, la fréquence de l'asthme chez les adultes a été évaluée à

9,65% à Bobo -Dioulasso. Une étude réalisée (en milieu hospitalier pédiatrique de

Ouagadougou) de Janvier 1990 à Décembre 1991 estimait la fréquence hospitalière

de j'asthme infantile à 0,5% [48].

3. PHYSIOPATHOLOGIE

L'asthme est une maladie multifactorielle où interviennent à des degrés divers

une prédisposition génétique, des facteurs d'environnement (allergiques et

polluants) et des facteurs endogènes. Parmi les perturbations en cause dans la

maladie asthmatique, un rôle majeur est actuellement dévolu au dysfonctionnement

du système nerveux autonome et au développement de l'inflammation bronchique

[55].

La physiopathologie de l'asthme est complexe et, pour une part. encore

inconnue. Elle fait intervenir l'hyper - réactivité bronchique (HRB), définie comme

une réponse anormale du muscle bronchique à des stimuli physiologiques comme le

froid, l'effort ou l'hyperventilation. L'HRB est multifactorielle résultant probablement

d'un déséquilibre neurogène et d'une inflammation le plus souvent IgE

(Immunoglobuline E) médiée aboutissant à des phénomènes de bronchoconstriction,

d'oedème muqueux et d'hypersécrétion bronchique [23].

- La part neurogène peut faire intervenir [22,55] :

le système nerveux para sympathique (cholinergique) qUi est

bronchoconstricteur avec comme neuromédiateur l'acétylcholine,
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. le système nerveux sympathique (adrénergique) qui est bronchodilatateur.

Ce système agit sur les récepteurs bèta - 2 par l'intermédiaire des

catécholamines (adrénalines et noradrénalines),

. le système non adrénergique non cholinergique (système NANC). Il est

complexe et son action est médiée par des neuropeptides capables d'induire

altemativement bronchodilatation (par le biais du vaso - intestinal peptide =
VIP) et bronchoconstriction (substance P, neurokine A).

- La composante inflammatoire est quasi constante dans la maladie asthmatique

quelle qu'en soit l'étiologie. Bien que le mastocyte représente la cellule initiale de la

réaction inflammatoire, il existe d'importantes et complexes interactions cellulaires

avec l'éosinophile, le macrophage, le lymphocyte et la cellule épithéliale [55].

L'hyper - réactivité bronchique a probablement deux origines: congénitale (et

dans ce cas elle est souvent associée à l'atopie) ou acquise après infection virale,

notamment par le VRS. Ce virus est responsable de la majorité des bronchiolites du

tout jeune enfant.

4. ETIOLOGIES

4.1. Facteurs prédisposants à l'asthme

La facilité à se sensibiliser pour de faibles doses d'allergènes courants

caractérise "atopie. C'est le plus important facteur prédisposant à l'asthme.

Elle est reflétée par la faculté de produire une quantité anormalement élevée d'IgE

en réponse à l'exposition à des substances de l'environnement [2]. Dans un travail

prospectif sur 20 ans réalisé auprès de 1177 enfants, Burrows et coll. [13] ont

montré que le risque de développer un asthme est d'autant plus important qu'il

existe un antécédent familial d'asthme au premier degré. Ainsi 11,5% des enfants

sans parents asthmatiques ont développé un asthme, alors que c'est le cas pour

33,4% d'entre eux si l'un des parents est asthmatique et 50% si les deux parents le

sont.
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Cette étude confirme que le facteur de risque le plus important prédisposant

au développement d'un asthme est de loin l'existence d'autres cas familiaux.

4.2. Déclencheurs de l'asthme

Les déclencheurs de "asthme Îrritent les voies aériennes et entraînent une

bronchoconstriction mais ils ne causent pas d'inflammation [6]. On peut citer:

* les changements de temps comme le refroidissement de la température,

l'humidité [2],

* la poussière, les odeurs fortes [6],

* l'exercice: il peut déclencher des crises d'asthme brèves. secondaires à

l'hyperventilation et à l'inhalation d'air froid [2]. L'asthme survenant pendant et après

l'effort est plus susceptible de créer des problèmes chez l'enfant dont il perturbe les

jeux à l'école [43],

• le rire: les crises d'asthme survenant à l'occasions de manifestations

émotionnelles particulières comme le rire ou les pleurs sont moins la conséquence

des modifications émotionnelles elles - mêmes que la traduction de la réponse des

voies aériennes hyperréactives aux inspirations profondes ou à l'inhalation d'air froid

et sec {43].

* les perturbations émotionnelles: certains événements psychologiques,

certaines émotions peuvent favoriser la survenue de crises d'asthme notamment

chez l'enfant. Ces facteurs psychologiques doivent être considérés comme des

facteurs aggravants et non comme des facteurs étiologiques [7],

* le reflux gastro - oesophagien: l'association de symptômes digestifs est

évocatrice, de même que la présence de quintes de toux prédominant la nuit. Le

diagnostic repose sur j'endoscopie eUou la pH - métrie oesophagienne sur 24

heures [28],
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* la fumée (tabagisme passif): la fumée est un puissant déclencheur d'asthme,

II est démontré que la fumée passive aggrave les symptômes de cette affection en

particulier chez l'enfant. Les effets d'une cigarette se prolongent dans la maison

pendant 7 jours. Il est primordial pour les enfants que personne ne fume à la

maison. On nl - 'r J~~ enfants à un environnement pollué sur lequel ils

n'ont aucun contrôle lbj,

* les médicaments: deux grandes cate~v. - ....~t responsables

de la plupart des asthmes induits par des médicaments:

~ les bèta - bloquants induisent régulièrement une bronchoconstriction .... 'oz les

asthmatiques, celle - ci pouvant survenir même lorsqu'ils sont utilisés sous forme de

collyre [43],

- l'acide acétyl - salicylique et certains anti - inflammatoires non stéroïdiens (comme

l'ibuprofène) peuvent induire chez certains sujets une bronchoconstriction sévère.

Le mécanisme en cause n'est pas allergique, mais fait intervenir une inhibition de la

synthèse des prostaglandines par blocage de la cyclo - oxygénase [43].

4.3. Causes ou inducteurs de l'asthme

4.3.1. Allergènes [26]

Les allergènes en cause dans l'asthme de l'enfant sont surtout les

pneumallergènes et beaucoup plus accessoirement les allergènes alimentaires ou

trophallergènes.

... Pneumallergènes

Au premier plan des pneumallergènes se place la poussière de maison qui

est en fait une «mosaïque» d'allergènes dominée par les acariens pyroglyphides

* Acariens de la poussière de maison

Les trois principaux acariens que l'on retrouve le plus souvent sont:

Dermatophagoïdes pteronyssunis, Dermatophagoides farinae et Euroglyphus

maynei.
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Ils vivent dans la poussière de maison. Ce sont des acariens phanérophages

dont la nourriture est faite de squames humaines et animales (peau morte, débris

d'ongles, poils, plumes, moisissures etc.). Environ 70 à 80% des asthmes

allergiques de l'enfant et de l'adulte jeune sont liés à une allergie aux acariens. Sont

particulièrement évocatrices les crises qui surviennent les jours de grand nettoyage.

Cet asthme est fréquemment précédé d'un eczéma atopique du nourrisson, souvent

sévère, réalisant le classique syndrome « dermo-respiratoire ». L'exposition aux

acariens s'accompagne d'une réaction allergique immédiate. Une fois sur deux on

peut noter une réaction tardive qui survient au bout de quelques heures.

* Blattes

Ce sont des insectes qui sortent la nuit et qui vivent le jour sous les

moquettes, dans les fentes des murs, derrière les tapisseries et les plinthes, dans

les gaines des tuyauteries, dans les placards et les garde-manger. Chez nous ,en

Afrique, ce sont surtout les latrines mal entretenues qui sont le nid de ces blattes.

Les trois espèces les plus connues sont BJafella germanica, BJalella orienfalis,

Periplanefa americana. L'asthme etlou la rhinite sont les principaux symptômes de

l'allergie aux blattes. Globalement, ces asthmes sont plus sévères que l'asthme par

allergie isolée aux acariens. Il faut également penser à l'allergie aux blattes devant

toute rhinite per-annuelle rebelle.

* Phanères

- Phanères de chat

L'allergène majeur FeJ dl du chat fait partie intégrante des allergènes de la

poussière domestique.

Ainsi, on peut être sensibilisé au chat sans pour autant avoir cet animal chez

soi. Les allergènes proviennent des glandes salivaires et sudoripares du chat. Ils

peuvent persister longtemps, jusqu'à 6 mois, après l'éviction totale de l'animal.
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Les symptômes de l'allergie au chat sont typiques de l'allergie IgE-médiée:

oedème de Quinck et urticaire surtout, mais aussi asthme ou rhino~njonctivite.

- Phanères de chien

Les allergènes sont contenus dans les squames, mais aussi la salive, le

sérum et l'urine de l'animal. Il n'a pas encore été isolé pour l'instant l'allergène

majeur du chien. Les symptômes principaux sont la rhinite et l'asthme.

• Phanères de cheval

Les allergènes du cheval sont extrêmement puissants. Il s'agit de trois

allergènes majeurs Eqc l, Eqc /1 et Eqc //1. Ils sont fréquents dans le derme, les poils,

la sueur et l'urine du cheval. Les signes d'appel sont par ordre de fréquence la

conjonctivite, l'asthme, le coryza spasmodique, puis divers symptômes tels que

l'urticaire, l'eczéma.

- Autres phanères

Les enfants se sensibilisent aussi aux petits animaux de compagnie tels les

cobayes, hamsters, lapins, souris, poules et oiseaux.

• Pollens

Il n'y a pratiquement pas d'exemple de monosensibilisation à tel ou tel pollen

de graminée. En effet il existe des réactions croisées entre les différentes graminées

des prés et les graminées céréalières (blé, orge, seigle).

Eternuements en salve, hydrorrhée de grande abondance et obstruction

nasale, conjonctivite sont les principaux symptômes. Les symptômes bronchiques,

toux spasmodique et asthme existent dans 30 à 50% des cas. Ils se manifestent

quelques semaines après le début de la grande saison (en Europe), le plus souvent

en soirée ou la nuit après une journée d'exposition. On soupçonnera un asthme

pollinique devant la poussée printanière d'un asthme per-annuel.
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.. Moisissures

GEXERAUTES

L'allergie IgE-dépendante aux moisissures atmosphériques est une entité

indiscutable, mais son incidence exacte est encore mal évaluée.

Les symptômes sont constitués dans 80% des cas par la rhino-conjonctivite

estivale dite « pseudo-pollinique» et, dans 40% des cas, un asthme est associé. La

plupart des patients ont des symptômes per-annuels (70%), Cependant une étude

soigneuse de l'anamnèse permet d'identifier des circonstances de déclenchement

particulièrement évocatrices, tout simplement dans les lieux humides (points d'eau,

forêts, parcs).

** Trophallergènes ou allergènes alimentaires

(allergènes pénétrant par voie digestive)

Les allergènes alimentaires peuvent être en cause dans l'asthme de l'enfant

et de l'adolescent. Les crises d'asthme, accompagnées ou non de rhino-conjonctivite

sont bien connues après la manipulation de poisson frais ou, plus souvent, au

moment de la cuisson, à l'ouverture de récipients contenant de l'huile d'arachide, à

la manipulation ou à l'épluchage de légumes ou de fruits.

4.3.2. Infections virales respiratoires

Les infections virales respiratoires jouent un rôle important chez le petit

enfant. On explique comme suit le rôle du VRS dans l'apparition de l'asthme:

- exacerbation ou induction d'une HRB par stimulation vagale (mise à nu des

récepteurs par les lésions épithéliales),

- libération de médiateurs de l'inflammation (substance P, histamine,

leucotriène, ... ),

- stimulation de la production d'IgE totales et spécifiques du virus avec

augmentation de la perméabilité muqueuse favorisant la pénétration des allergènes

[22J.
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5. CUNIQUE DE L'ASTHME

GE.\'ERAUTES

5.1. Interrogatoire [26]

Il est capital et permet de rechercher et d'analyser:

- Les antécédents familiaux d'atopie au premier et au second degrés; ce qui

permet d'évaluer le risque allergique de l'enfant.

Le tableau 1montre le risque atopique en fonction de l'allergie des parents,

Tableau 1: Risque atopique en fonction de l'allergie des parents

Anamnèse familiale Risque allergique

pour l'enfant (%)

Atopie biparentale

Atopie biparentale*

Un parent atopique

Atopie chez un membre de la fratrie

Aucun parent n'est atopique

40 - 60

50 - 80

20 - 40

25 - 35

5 - 15

* Les deux parents ont la même allergie

D'après J, Bousquet et N - lM Kjellman. Journal of allergy and c1inical

immunology 1996; 78: 10 19 - 21.

- Les antécédents personnels d'atopie (eczéma atopique, allergie alimentaire

vraie, rhinite per-annuelle ou saisonnière). Les enfants atteints d'eczéma atopique

ont une hyper-réactivité bronchique dans 70 à 80% et un asthme dans 20 à 30% des

cas. Les circonstances de survenue des crises: ce sont « l'unité de temps », et

« l'unité de lieu» qui orientent vers un ou des allergène(s) particulier(s). A titre

d'exemples classiques on peut citer l'asthme aux acariens de la poussière de

maison à l'automne (dans les pays tempérés), à la rentrée, dans un appartement

fermé pendant les vacances; la rhino-conjonctivite (<< rhume des foins») qui apparaît

à la grande saison pollinique (mai-juin) et peut s'accompagner d'asthme dans 40 à

50% des cas;
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les signes explosifs (conjonctivite, rhinite, urticaire, asthme) au contact d'un animal

(chien ou surtout chat ou cheval} ou rapidement après l'absorption d'aliment (oeuf,

arachide).

Finalement, après un « interrogatoire policier )), le clinicien doit être capable

d'incriminer un ou des allergènes dans 70 à 80% des cas. Cela va permettre

ultérieurement de guider la demande des tests cutanés allergologiques.

5.2. Crise d'asthme [19, 33] cf. annexe 1

Elle est souvent annoncée par des prodromes qui peuvent permettre au

patient ou à l'entourage d'agîr préventivement avant que le bronchospasme ne

devienne majeur. Ces prodromes varient d'un enfant à l'autre mais ils sont

pratiquement toujours les mêmes pour un même enfant. Ce sont: éternuement,

rhinorrhée, toux, eczéma, conjonctivite, fièvre ...

Le début est rarement brutal, le plus souvent la crise s'installe

progressivement le soir ou en ftn d'après-midi. La dyspnée, d'abord silencieuse puis

bruyante et surtout sifflante, prédomine à l'expiration. C'est une dyspnée intense,

très angoissante avec sensation d'étouffement, soif d'aïr, parfois mème sensation de

mort imminente, expliquant en partie le retentissement psychique de l'affection de

par la hantise de la survenue des crises.

A l'examen, la dyspnée se traduit presque toujours par une polypnée que l'on

chiffre par sa fréquence (la classique bradypnée est exceptionnelle). La toux parfois

émétisante peut devenir productrice et ramener une expectoration hypervisqueuse.

Les sifflements peuvent être perçus à distance: c'est te lNheezing. Le thorax est

distendu en inspiration, hypersonore. L'expiration est active, freinée, bruyante.

L'auscultation est caractéristique, avec de nombreux râles bronchiques et surtout les

râles sibilants qui prédominent à l'expiration. La température est en règle générale

normale, une fièvre doit faire rechercher une infection associée. Il importe d'évaluer

rapidement la sévérité de la crise pour guider les schémas thérapeutiques [25]. (Cf.

annexe.2).
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5.3. ÂSpects cliniques pârticuliers [35]

GE\ER..-'lLJTES

5.3.1. Chez le nourrisson

La crise ne ressemble en rien à celle de l'adulte. Elle survient habituellement

dans un contexte infectieux viral. Son début est brutal, marqué par l'installation

d'une polypnée rapide. La toux manque parfois mais un certain degré d'anorexie et

de fièvre sont fréquents. Suivant l'intensité de la crise, on peut noter un tirage sus 

sternal, costal et épigastrique, une distension thoracique. Dans certains cas, chez le

nourrisson calme, on remarque la prédominance expiratoire de la dyspnée. Les

sibilants sont fréquemment noyés dans un mélange de râles ronflants et sibilants

réalisant le classique « bruit de pigeonnier}}.

Ce tableau habituel revêt pariois un aspect plus bruyant, voire inquiétant,

pouvant conduire à l'insuffisance respiratoire aiguë, avec cyanose, polypnée

superficielle, insuffisance cardiaque droite et hépatomégalie. La fjèvre peut être très

élevée, faisant évoquer une bronchopneumopathie infectieuse sévère.

5.3.2. Chez l'enfant d'âge préscolaire

A cet âge aussi, la crise typique n'est pas habituelle, et l'asthme revêt dans la

majorité des cas une forme catarrhale ou bronchorrhéique. Le début semble moins

souvent marqué par un épisode infectieux que chez le nourrisson. En quelques

heures ou quelques jours. plusieurs phases se succèdent: rhinorrhée puis toux

sèche et quinteuse à prédominance nocturne, suivie d'une période de sibilances.

Une toux grasse s'étalant sur quelques jours termine la séquence. La dyspnée dans

la phase sibilante est modérée, voire absente. L'auscultation retrouve des ronchus

disséminés. La muqueuse pharyngée est fréquemment enflammée et la survenue

d'une fièvre fait naturellement évoquer le diagnostic de rhinobronchite. Devant ce

tableau de bronchite aiguë banale, deux éléments font suspecter l'asthme:
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- le caractère récidivant et stéréotypé des crises qui peuvent, en outre, être

favorisées par l'exercice, le rire, l'exposition à des irritants ou à des allergènes,

- et l'association constante de sibilants aux ronchus.

Plus rarement, le praticien se trouve confronté à des expressions frustes de la

maladie: toux quinteuse, isolée, récidivante nocturne ou dyspnée pure, survenue

spontanément à l'occasion d'un effort ou d'une exposition au froid. Ces

manifestations doivent retenir l'attention car elles correspondent à des équivalents

d'asthme.

5.3.3. Chez le grand enfant

A partir de l'âge de 7 - 8 ans, cette forme bronchorrhéique cède la place

progressivement à la crise d'asthme identique en tout point à celle de l'adulte. C'est

parfois sous cet aspect clinique que l'enfant présentera les premières manifestations

de son asthme, en particulier quand ce dernier débute à la puberté.

5.4. Complications de l'asthme [15, 33]

5.4.1. Etat de mal asthmatique

C'est une crise d'asthme sévère et prolongée ne cédant pas aux

thérapeutiques usuelles. Des facteurs déclenchants sont souvent retrouvés et

peuvent, pour certains, faire l'objet d'une prévention: infection bronchopulmonaire

prolongée, choc affectif, automédication mal conduite, sevrage cortisonique brutal,

désensibilisation ou vaccinothérapie mal conduite, prescription de médicaments

allergisants (pénicilline et dérivés surtout).

La fièvre est assez fréquente soit du fait de troubles neurologiques dans les

formes gravissimes, soit du fait de l'infection bronchopulmonaire si fréquemment

associée.

A l'inspection, la cyanose est constante. On note également une polypnée

croissante et un tirage des muscles respiratoires accessoires.
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A l'auscultation, il existe une tachycardie sinusale superieure à 120

battements par minute (c'est un bon signe de gravité en l'absence de fièvre), une

abondance de sibilants et de ronflants. Mais dans les formes les plus graves,

l'auscultation pulmonaire est muette.

En l'absence de traitement, l'hypercapnie entraine avec l'acidose des troubles

de conscience puis le coma, l'encombrement bronchique mène à "asphyxie et

l'hypoxie au collapsus.

5.4.2. Asthme à dyspnée continue

Il se traduit par le caractère permanent de la dyspnée qui reste cependant

d'importance variable avec possibilité de paroxysmes critiques. Cette dyspnée est

majorée par l'effort et lors des fréquents épisodes infectieux bronchiques qui

semblent jouer un rôle majeur dans la pérennisation et l'aggravation du syndrome

obstructif de ces asthmatiques. La toux et l'expectoration sont fréquentes, plus

importantes que dans l'asthme banal. Les crachats sont épais, souvent surinfectés.

5.4.3. Autres complications

Ils sont beaucoup plus rares: hémoptysie, dilatation des bronches, pleurésie,

pneumomédiastin, pneumothorax, fractures de côtes.

5.5. Examen ORL (Oto - Rhino - Laryngologique) [26]

L'examen ORL soigneux doit être confié au spécialiste dans les cas difficiles.

Cet examen recherche l'aspect de type allergique pâle et lilas de la muqueuse

nasale, et également des polypes. Préserver une bonne ventilation est nécessaire,

d'abord par des moyens médicamenteux et, en cas d'échec, par des solutions

chirurgicales. C'est pour cette raison que les consultations mixtes « Pneumologue 

pédiatre - ORL » sont utiles.

6. CLASSIFICATION [7]

La classification actuellement adoptée dans l'asthme est celle de VIALATIE

(c'est une synthèse de recommandations issues de plusieurs réunions

internationales d'experts).
_. __.._.._--
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Comportant quatre stades de gravité croissante, elle a le mérite par sa

simplicité, d'être facile à utiliser dans la pratique quotidienne. Chaque stade est

déterminé selon des critères cliniques et des critères fonctionnels respiratoires.

6.1. Asth me léger (stade 1), qu i correspond à l'asthme intermittent pur:

• moins de deux crises par semaine,

• absence de gêne entre les crises,

• fonction pulmonaire normale: VEMS et DEP > ou = 80% de la valeur théorique.

6.2. Asthme modéré (stade 2), gênant peu la vie quotidienne du patient:

- plus de deux crises par semaine,

- symptomatologie intercritique faible ou nulle,

• fonction respiratoire peu perturbée: VEMS et/ou DEP entre 60 et 80% de la

théorique,

- rares symptômes nocturnes.

6.3. Asthme modérément sévère (stade 3), entraînant une altération de la

qualité de vie du patient:

- plus de 5 crises par semaine avec crises nocturnes,

- gêne intercritique fréquente (dyspnée d'effort, toux),

- fonction respiratoire altérée: VEMS et DEP entre 60 et 80% de la théorique

6.4. Asthme sévère (stade 4) qui correspond réellement à un asthme

invalidant:

- crises fréquentes, aussi bien le jour et la nuit,

- gêne intercritique continue (asthme à dyspnée continue),

- qualité de vie altérée; recours pluri - annuel à la corticothérapie orale, risque

d'hospitalisation,

- déficit ventilatoire obstructif marqué par un VEMS < 60% de la valeur théorique.

(JI' lIti'rl' / f)() .1 18



(rl "'R Il ra \

7. EXAMENS PARACLINIQUES

7.1. Examens biologiques

7.1.1. Dosage des immunoglobulines E (IgE) sériques totales

Les IgE sériques totales peuvent être dosées par méthode radio

immunologique par compétition (PRIST), ou par méthode immunoenzymatique

(Elisa, FAST) [19].

Leur augmentation au dessus des normes pour l'âge reflète le terrain

atopique. Toutefois, cette augmentation n'est pas spécifique de l'allergie IgE

dépendante. Deut en effet observer une hyper-lgE plus ou moins marquée au

cours de situations aussi disparates que les parasitoses à cycle systémique, les

infections virales ou bactériennes, le tabagisme passif isolé, le purpura rhumatoïde,

l'hémosidérose pulmonaire idiopathique etc.

A l'inverse, chez 20% des patients allergiques par exemple aux acariens et

ayant des IgE spécifiques de classe 3 à 5, les IgE totales sont normales ou basses,

donc cet examen n'est pas sensible [26].

Le tableau Il montre les normes des IgE sériques totales chez l'enfant selon l'âge.

Tableau Il: normes des IgE sériques totales chez l'enfant selon l'âge.

Age Quantité normale

(années) d'IgE

totales (Ullml)

< à 1

1 à 2

3à9

9 à 15

The\<' ,ù' [loc (, 'rat ,J Du: el \ !l'li!!! 111

< à 10

< à 18

< à 97

< à 244
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7.1.2. Dosage des IgE sériques spécffiques

Il peut être utile d'étayer le diagnostic par un dosage des IgE sériques

spécifiques, La technique de référence est le R.A.S.T. (Radio Allergo-Sorbent Test),

D'autres méthodes sont disponibles actuellement, permettant la recherche d'IgE

spécifiques à un panel d'allergènes (tests multi-allergéniques). La sensibilité de ces

méthodes est relativement bonne (80 à 85%) mais reste toutefois inférieure à celle

des tests cutanés [7]. La recherche des IgE spécifiques donnent des résultats en

concordance avec les tests cutanés dans plus de 85% des cas (19].

De façon schématique, la gamme des allergènes disponibles est étendue. A

titre d'exemple, le praticien peut prescrire sur son ordonnance, en toutes lettres

« dosage des IgE sériques spécifiques contre Oermatophagoïdes ptéronyssinus »

ou demander des « IgE dirigés contre dl », d étant le code des acariens (pour

dermatophagoides). De la même manière les codes sont « g » (pour graminées ou

gras), « t » pour (tree), « m » pour (mould ou moisissure), « f» pour (food) etc.

Cette nomenclature est la même pour tous les laboratoires et les résultats

doivent être exprimés de manière quantitative en UI/ml [26].

7.1.3. Numération Formule Sanguine et la Vitesse de

Sédimentation

L'hémogramme met en évidence. dans certains cas une éosinophilie qui est

un bon témoin de l'atopie si elle ne traduit pas, évidemment, une parasitose voire

une maladie de système [35]. Elle est en général de 5 à 10% d'une leucocytose

normale (700 à 800 éosinophiles/mm\ Cette éosinophilie est inconstante et

disparaît notamment en cas de surinfection bronchique et est remplacée par une

hyperleucocytose à neutrophiles [33].

7.2. Explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) [26].

Les ERF sont indispensables à une bonne prise en charge de l'enfant

asthmatique. Le choix des tests à réaliser dépend de l'âge de l'enfant.
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Chez l'enfant à partir de l'âge de 6-7 ans et capable d'effectuer les

manoeuvres forcées, la spirométrie et les courbes débit - volume sont possibles,et

permettent d'obtenir la mesure du Volume Expiratoire Maximum Seconde (VEMS),

de la Capacité Vitale (CV), des débits maximaux à différents points de la CV (DEM

25, DEM 75 DEM 25 - 75).

Chez l'enfant plus jeune, entre 3-4 et 6 ans les manoeuvres forcées ne sont

pas réalisables ou reproductibles et on a recours à la mesure de la résistance des

voies aériennes par pléthysmographie, par interruptions intermittentes du débit du

courant aérien ou par la technique des oscillations forcées.

Chez le nourrisson, sont apparues des méthodes d'exploration nouvelles

(interruption du débit aérien, oscillation forcée, méthode de la jaquette) nécessitant

un appareillage relativement coûteux.

A tout âge il est possible de mesurer la capacité résiduelle fonctionnelle

(CRF) soit par dilution à l'hélium soit par pléthysmograhie.

En cas de crises, les EFR confirmeront le syndrome obstructif par la

diminution des débits et la diminution du rapport de Tiffeneau VEMS/CV, ce rapport

est normalement supérieur à 80%.

En période intercritique, les EFR vont confirmer la sensibilité du

bronchospasme à l'inhalation de bèta-2-adrénergique; l'amélioration de plus de 15

ou 30% du VEMS à une grande valeur diagnostique.

7.3. Tests cutanés allergologiques

7.3.1. Principe [26J

Le principe des tests cutanés d'allergie est simple. Les mastocytes cutanés

comme tous les mastocytes et les polynucléaires basophiles de l'organisme,

peuvent être revètus des IgE spécifiques de l'allergène (ou des allergènes) auxquels

le patient est sensibilisé. Les tests cutanés visent à mettre en contact ces IgE avec

les allergènes d'une façon clinique très simple dépourvue de risque. Les

renseignements fournis sont très fiables; il existe une excellente concordance entre

les résultats des tests cutanés allergologiques et le taux d'IgE spécifique.
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Il semble qu'il n'y ait pas de limite d'âge pour les réaliser, il suffirait que la

peau soit réactive aux témoins positifs: ce qui serait le cas pour 80% des

nourrissons de moins de 12 mois, mais en pratique cela est plutôt difficile à réaliser,

Ces témoins positifs sont le chlorhydrate d'histamine et surtout le sulfate de codéine.

Les traitements antihistaminiques et antidégranulants oraux seront arrêtés

depuis au moins 15 jours.

7.3.2. Technique

Les prick-tests constituent la méthode de référence en pratique courante. La

technique est simple, rapide, non douloureuse, mais exige une grande rigueur dans

son exécution [19].

Ils reposent sur une piqûre intradermique rapide réalisée à la face antérieure

de l'avant-bras ou plus rarement dans le dos; à l'aide d'une aiguille adéquate

(vaccinostyle, aiguille intradermique type Morrow Brown, ou mieux aiguilles

spéciales: prick-Iancet de Dome-Hollister ou Stallerpoint de Stallergènes) [26].

Après avoir soigneusement désinfecté la peau à l'alcool, on dépose sans

frotter une goutte de l'extrait allergénique sur la face antérieure de l'avant-bras et on

pique à travers cette goutte à l'aide de l'aiguille. La piqûre ne doit pas faire saigner.

Après avoir effectué ce geste à travers toutes les gouttes, à l'aide d'une

aiguille différente pour chaque allergène, on essuie chaque goutte avec un petit

morceau de coton différent. Et on attend la réaction qui, si elle est positive, se

manifestera au bout de 15 à 20 minutes [26].

7.3.3. Interprétation des résultats

La réaction est positive lorsque l'induration est égale à la moitié du témoin

positif. En pratique, une réaction supérieure à 3 - 4 mm est positive (26]. En réalité

de nombreux critères de positivité existent: diamètre de la papule supérieur ou égale

à 5 mm, supérieur à 70% du témoin positif, supérieur à 2 mm par rapport au témoin

négatif [19].
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7.4. Autres examens

7.4.1. Radiographie pulmonaire

Chez un enfant asthmatique connu, les clichés thoraciques ne sont pas

systématiques lors d'une crise. En revanche, dès qu'une crise est sévère, fébrile ou

qu'un symptôme clinique inhabituel survient, des clichés du thorax sont nécessaires

pour rechercher une complication [19].

Par contre, les clichés thoraciques sont obligatoirement réalisés lors de la

première crise, lorsque le diagnostic n'est pas encore certain, afin de pas

méconnaître un obstacle bronchique ou trachéal responsable d'une

symptomatologie asthmatiforme (33].

Il faut rechercher sur le cliché thoracique de l'enfant asthmatique [19] :

~ de face: . une distension thoracique

. un aplatissement du diaphragme

. une horizontalisation des côtes

• de profil: . une accentuation de l'espace clair rétrostemal

. une mauvaise vidange expiratoire.

7.4.2. Gaz du sang

Les gaz du sang permettent d'apprécier le retentissement éventuel de la

maladie sur l'hémostase. Ils sont indiqués dans les asthmes sévères (avec trouble

ventilatoire obstructif important) et les épisodes aigus graves. L'association d'une

hypoxémie et d'une hypercapnie est fréquente en cas de crise: une normocapnie et,

à fortiori, une hypocapnie sont des signes de gravité (7J.

8. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL [4,18,19,23,49]

Tout ce qui siffle n'est pas asthme et d'autres causes de syndrome obstructif

expiratoire (SOE) sont à éliminer de principe, en particulier chez le tout petit. Les

principaux diagnostics différentiels sont:
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- la mucoviscidose (test à la sueur),

- les corps étrangers endobronchiques,

- la dyskinésie trachéale eVou bronchique,

- les arcs vasculaires anormaux,

- le reflux gastro - oesophagien,

- les troubles de la déglutition,

- les déficits en immunoglobulines (A).

~ la dilatation des bronches.

- les séquelles de virose sévère en période néonatale,

- les cardiopathies congénitales avec shunt gauche - droit, etc...

De toutes les façons, n'ayant pas à notre disposition de test absolu

permettant le diagnostic de l'asthme en raison de l'association de pathologies

possibles, il faut reconsidérer le diagnostic posé si l'évolution sous traitement est

inhabituelle ou en cas d'échec thérapeutique [22].

9. TRAITEMENT

9.1. Traitement de la crise

9.1.1. Forme modérée (à début précoce où aucun facteur péjoratif

ou de risque n'est retrouvé) [22] :

.. On donne des bronchodilatateurs d'action rapide à poursuivre pendant 5 à 7

Jours:

- Xantine: théophilline sirop: 12 à 15 mg/kg en 4 prises Uusqu'à 20 - 25

mg/kgf] chez le nourrisson),

- eVou bèta - 2- stimulants:

. VentolineR
: solution buvable chez le tout petit (2 mg/5ml), 5

ml/kg/j en 2 - 3 prises.

. VentolineR ou BricanylR en aérosol doseur: 1 à 2 bouffées x 3 /j,

avec une chambre d'inhalation (babyhaler ou volumatic).
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• Ou mieux encore les bèta - 2 - stimulants en nébulisation: 0,01

à 0,03 ml/kg. La nécessité d'y recourir correspond en général à une crise d'intensité

un peu inhabituelle.

/1 Ne pas oublier, en particulier chez le nourrisson, l'antibiothérapie et la

kinésithérapie en cas de syndrome fébrile associé ou d'hypersécrétion.

9.1.2. Formes prolongées plus ou moins résistantes aux

bronch0 dilata teurs

Dans ce cadre, il est vraisemblable que ce soit les lésions inflammatoires qui

prédominent Outre le traitement décrit précédemment, y associer une cure de

corticoïdes par voie orale (CortancyIR, SolupredR
, MédrolR

) à la dose de 1 à 2

mg/kgf] pendant 5 à 7 jours [22].

9.1.3. Formes graves

Elles imposent une prise en charge hospitalière avec:

- oxygénothérapie à haut débit,

- bronchodilatateurs en nébulisation: par exemple, salbutamol à O,S% à la

dose de 0,03 ml (1SIl9/kg) dilué dans du sérum à 9 pour mille (qsp pour

4ml), toutes les 4 à 6 heures [20,22],

- coticothérapie par voie générale, type Solumédrol à la dose de 1 à 4 mg/kgf]

en 4 prises, ou hémisuccinate d'hydrocortisone (5 mg/kg/24 heures), ou

encore méthylprednisolone à la dose de 2 mg/Kg/6 heures [20,22],

- corticothérapie inhalée: elle conceme les enfants porteurs d'asthme sévère

chez qui les traitements non corticoïdes se sont révélés insuffisants.

Classiquement, la posologie initiale est de 400 à SOO microgrammes par jour,

parfaitement tolérée même à long terme [11 ,40,49,SO].

9.2. Traitement de fond de l'asthme de l'enfant [17]

Il comporte 3 ordres de mesures:
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** Tout d'abord, le contrôle de l'environnement domestique de l'enfant. Il

consiste en [18] (cf. annexe 3):

• la lutte contre les acariens

- literie synthétique

- housses anti - acariens

- suppression des tapis, tentures, moquettes et objets en

peluche

- lavage régulier des draps à l'eau tiède

- aération

• la lutte contre les blattes

• la lutte contre les moisissures

• l'éviction des chats (ou lavage régulier), cobayes, hamsters, lapins,

chiens

'" la lutte contre le tabagisme passif

• la limitation des contacts allergéniques extérieurs (pollens)

d La seconde mesure consiste à mettre en place un traitement,

particulièrement efficace chez le nourrisson, associant en général un

antihistaminique H1 [17]: Cëtirizine (ZyrtecR
), Kétotifène (ZaditenR

), Méquitazine

(PrimalanR
) ou Teriénadine (ClarityneR

) et une cromone: Cromoglycate disodique

(LomudaIR
), ou Nédocroile sodique (TiladeR

).

d Le troisième type de mesures peut comporter plusieurs volets [17] :

- utilisation d'un traitement bronchodilatateur au long cours: théophylline

retard. bèta - 2 - stimulants, bromure d'îpatropium (AtroventR
) et mise en oeuvre

d'une hyposensibilîsation qui n'est guère réalisable avant l'âge de 4 ans [56] (cf.

annexe 4).
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- en raison du rôle capital de l'inflammation bronchique dans la

physiopathologie de l'asthme, la corticothérapie, auparavant réservée

aux crises d'asthme sévères, a pris une large place dans le traitement

des asthmes modérés.

La posologie est à considérér non en boufféesfjour mais en microgrammes

par kilo et par jour (20 à 30 microgrammes par kilo et par jour).

En fait, j'efficacité du traitement de fond de l'asthme de l'enfant dépend:

- de l'information délivrée à la famille et au patient qui doit apprendre à

connaître sa maladie,

- du traitement des facteurs de risque respiratoire associés,

- et de la qualité de la surveillance clinique et de la fonction respiratoire.

9.3. Médecine physique

L'asthmatique doit faire du sport. A condition de n'en être pas empêché par

des professeurs de gymnastique, des parents, voire par des médecins (qui délivrent

des certificats de contre - indication). A condition aussi d'y être préparé par une

prise en charge globale au moyen de médicaments et de médecine physique.

Bien qu'on voie de moins en moins d'asthmatiques interdits d'activité

physique et de sport, la médecine physique n'est pas suffisamment utilisée dans le

traitement de l'asthme.

Elle associe la kinésithérapie - rééducation respiratoire et musculaire

générale « d'intérieur », à la pratique d'une activité physique et sportive de plein air,

adaptée aux variétés de sports non asthmogènes, actuellement bien décrites et

argumentées (escalade, natation ... ) [36].
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1. OBJECTIF GENERAL

(l/).IF< "lI!

Décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et immunologiques de

l'asthme de l'enfant en milieu hospitalier pédiatrique de Ouagadougou.

2. OBJECTIFS SPECIFIQUES

2.1. Décrire les caractéristiques épidémiologiques de l'asthme de

l'enfant en milieu hospitalier pédiatrique de Ouagadougou.

2.2. Décrire les caractéristiques cliniques de l'asthme de l'enfant en

milieu hospitalier pédiatrique de Ouagadougou.

2.3. Etudier par des tests cutanés les réactions allergiques de l'enfant

asthmatique en milieu hospitalier pédiatrique de Ouagadougou.

2.4. Proposer des solutions pour l'améliorallon de la prise en charge des

enfants asthmatiques.
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1. CADRE DE L'ETUDE
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L'étude a été réalisée dans le service de pédiatrie du Centre Hospitalier

National Yalgado Ouédraogo (CHN-YO). Les explorations hématologiques ont été

réalisées au Laboratoire d'Analyses Médicales du Centre (L.AM.C.).

1.1. Service de pédiatrie du CHN-YO

1.1.1. Structure du service de pédiatrie

Ce service est globalement divisé en deux:

• la pédiatrie 1 qui correspond aux urgences pédiatriques: les malades sont

reçus directement à ce niveau et hospitalisés. Sa capacité est de 25 lits.

• la pédiatrie Il qui est composée de plusieurs unités:

- une unité d'hospitalisation avec une capacité de 78 lits. Elle reçoit les

malades venant des urgences pédiatriques dont la santé s'est améliorée et ceux

avant des affections chroniques (cardiopathies, néphropathies etc.) qui y sont admis

;tement,

- un centre de récupération et d'éducation nutritionnelle (C.R.E.N.) avec 26

lits,

- une unité de néonatalogie qui dispose de 6 couveuses et de 10 berceaux,

- une unité de vaccination,

- un centre de thérapie par réhydratation par voie orale (C.T.RO.),

- et une école primaire.

1.1.2. Personnel du service de pédiatrie

Il est composé de 13 médecins, 54 agents paramédicaux et 7 personnels de

soutien.
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1.1.3. Activités du service de pédiatrie

Trois types d'activités sont menées au sein du service de Pédiatrie:

des activités de soins curatifs ( consultation des malades externes,

prise en charge des urgences et des malades hospitalisés) et préventifs

(vaccination),

- des activités d'enseignement: il s'agit notamment de l'encadrement des

stagiaires de la Faculté des Sciences de Santé (F.S.S.) et de l'Ecole

Nationale de Santé Publique (E.N.S. P.),

- et enfin des activités de recherche.

1.2. Autres collaborateurs

Il s'agit du Laboratoire d'Analyses Médicales du Centre (L.A.M.C.) qui a

ouvert ses portes depuis 1991.

2. TYPE ET PERIODE D'ETUDE

Nous avons mené une enquète descriptive d'une durée d'un an. L'étude a

débuté le 21 Janvier 98 et a pris fin le 30 Janvier 99.

3. CRfTERES D'INCLUSION ET D'EXCLUSION

3.1. Critères d'inclusion

Ont été inclus dans l'étude:

Groupe A: les enfants âgés de 2 à 15 ans, souffrant d'asthme bronchique

diagnostiqué an1érieurement, connus et suivis dans le service de pédiatrie

Groupe B : les enfants âgés de 2 à 15 ans:

- ayant présenté un épisode de bronchite spastique amélioré par des

bronchodilatateurs,

- et ayant dans les antécédents au moins deux épisodes de bronchite

spastique antérieurs
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3.2. Critères d'exclusÎon

Ont été exclues de l'étude:

- les broncho-pneumopathies infectieuses non accompagnées de sibilance.

- les broncho-pneumopathies accompagnées de sibilance mais avec un seul

épisode isolé d'obstruction bronchique dans les antécédents.

4. COLLECTE DES DONNEES

4.1. Pour les enfants du groupe A

Ils ont été convoqués à tour de rôle dans le service de pédiatrie pour

effectuer les différents examens entrant dans le cadre de J'étude. JI s'est agit:

- d'un interrogatoire destiné à préciser les antécédents, les circonstances

d'apparition de la maladie, les facteurs déclenchant des crises d'asthme, les

troubles associés à ces crises, leur évolution, et enfin les caractéristiques

environnementales.

~ d'un examen physique, bien détaillé au niveau de l'appareil pleura·

pulmonaire.

- d'examens paracliniques comprenant:

, des tests cutanés allergologiques : ils ont été faits chez les enfants à

partir de l'âge de 3 ans, en période intercritique et après arrêt des

thérapeutiques éventuelles pouvant moduler les résultats (corticoïdes,

anti-histaminiques, .. ) (cf. annexe 5),

. et une Numération Formule Sanguine et une Vitesse de Sédimentation

(NFSNS): chacun des enfants s'est rendu au L.A.M.C., muni d'un

bulletin d'examen pour faire le prélèvement sanguin.

4.2. Pour les enfants du groupe B

Ils ont été inclus dans l'étude à l'occasion d'une crise ayant nécessité le plus

souvent une hospitalisation.

Ils ont bénéficié des mêmes examens que les enfants du groupe A et dans les

mêmes conditions.

----,._---------_.._..--
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5. ANALYSE DES DONNEES

Toutes les données recueillies ont été notées sur une fiche d'enquête

(cf. annexes 6 et 7).

Ces données ont été saisies et analysées sur micro-ordinateur avec le logiciel

epi-into, version 6.04 . Le test du chi-carré a été utilisé pour comparer deux

variables qualitatives, et la valeur de p < 0,05 a été considérée comme significative.
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III. RESULTATS
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Du 21 Janvier 1998 au 30 janvier 99 nous avons examiné 114 enfants

asthmatiques dont 60 vus en phase critique et 54 en dehors des crises.

1. RESULTATS EPIDEMIOLOGIQUES

1.1. Répartition mensuelle des asthmatiques vus en phase critique

La figure 1 montre la répartition mensuelle des asthmatiques vus en phase

critique.
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Figure 1 : Répartition mensuelle des cas aigus d'asthme.

L'incidence des crises d'asthme a été plus élevée pendant les mois de

Septembre à Novembre.

._-------- ._----------
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1.2. Répartition des cas selon l'âge et le sexe

L'âge moyen était de 7 ans 11 mois avec des extrêmes de 2 et 15 ans.

Les tranches d'âge de 5 à 9 ans et de 10 à 15 ans étaient les plus

représentées avec respectivement 40 cas (35% des cas) et 41 cas (36),

Nous avons noté une prédominance du sexe masculin avec 59,7% des cas.

Celle - ci était nette dans la tranche d'âge de 10 à 15 ans (70,7%).

Le tableau III précise la répartition des cas selon l'âge et le sexe.

Tableau III: Répartitîon des 114 cas d'asthme selon l'âge et le sexe.

Sexe Total

Tranches Masculin Féminin

d'âge

(années) Cas % Cas % Cas %

0-4 17 51,5 16 48,5 33 29

5-9 20 50 20 50 40 35

10 - 15 29 70,7 12 29,3 41 36

Total 66 57,9 48 42,1 114 100

chi 2 =4,35 ddl = 2 P = 0,11
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1.3. Profession des parents des asthmatiques

1.3.1. Profession du père

La profession du père est représentée par le tableau IV.

Tableau IV : Répartition des asthmatiques selon la profession du père.

Profession Cas Pourcentage

du père (n =114) (%)

Fonctionnaire 59 51,8

Cultivateur 11 9,6

Commerçant 6 5,3

Militaire 5 4,4

Sans Profession 4 3,5

Retraité 3 2,6

Ouvrier 1 0,9

Autres" 25 21,9

Total 114 100

*Autres =boucher, boulanger, chauffeur, coiffeur, gardien, maçon, pompiste...

Dans la majorité des cas (51,8%), les asthmatiques étaient issus de pères

fonctionnaires, et dans une moindre mesure (9,6%) de cultivateurs.

1.3.2. Profession de la mère

Les mères étaient surtout ménagères (47,3% des cas), et fonctionnaires

(44,7%).
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Le tableau V montre la répartition des asthmatiques selon la profession de la mère.

Tableau V: Répartition des asthmatiques selon la profession de la mère

Profession Cas Pourcentage

de la mère (n=114) (%)

Ménagère 54 47,3

Fonctionnaire 51 44,7

Commerçante 2 1,8

Etudiante 1 0,9

Autres· 6 5,3

Total 114 100

-Autres = coiffeuse, dolotière, esthéticienne...

1.4. Provenance des malades

La presque totalité de nos patients (96,5%) étaient originaires de la province

du Kadiogo et plus précisément de la ville de Ouagadougou. Les 3,5% des cas

restant venaient d'autres provinces (Houet, Nahouri et loba).

2. RESULTATS CLINIQUES

2.1. Antécédents famili aux

* La fratrie variait de 1 à 9 enfants pour notre échantillon avec une moyenne

de 3 enfants par famille.

* L'atopie chez les parents directs

Nous avons retrouvé une atopie familiale dans 50% des cas.
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Chez les parents directs, les antécédents d'asthme eVou d'allergie étaient

plus fréquents chez la mère (26,3% des cas) que chez le père (16,7%).

Nous avons retrouvé plus souvent une rhinite allergique chez la mère (17,5%

des cas) ; tandis que chez le père, l'asthme bronchique était plus fréquent (7,9%).

La répartition des antécédents d'asthme eVou d'allergie chez les parents est

représentée par le tableau VI.

Tableau VI : Manifestations atopiques chez le père et chez la mère.

Père Mère

Manifestations Cas % Cas %

atopiques

Eczéma 3 2,6 1 0,9

Rhinite 7 6,1 20 17,5

Asthme 9 7,9 18 15,8

-/1 Dans la fratrie, l'atopie était retrouvée dans 27,2% des cas.

L'asthme bronchique était l'antécédent le plus fréquent avec 8,8% des cas.

----_._------------------ '---
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Le tableau VII indique la répartition des antécédents d'asthme eUou d'allergie

chez les frères.

Tableau VII : Manifestations atopiques chez les frères et soeurs.

Frère 1* Frère 2 Frère 3 Frère 4

Manifestations Cas % Cas % Cas % Cas %

atopiques

Eczéma 3 2,6 2 1,8 2 1,8 0 0

Rhinite 4 3,5 2 1,8 2 1,8 1 0,9

Asthme 10 8,8 7 6,1 3 2,6 3 2,6

Frère 1 ;:: frère eVou sœur

2.2. Antécédents personnels

* Les antécédents vaccinaux: 89,5% de nos patients étaient à jour des

vaccins du Programme Elargi de Vaccination (P. E. V.).

* Les facteurs déclenchants de la dyspnée eUou de la toux ont été retrouvés

chez 93 asthmatiques (soit 81,6% des cas).
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Le tableau VIII donne la fréquence des facteurs déclenchants de la dyspnée

eVou de la toux.

Tableau VIII: Fréquence des facteurs déclenchants de la dyspnée et/ou de la toux.

Facteurs Cas Pourcentage

déclenchants (n =93) (%)

Froid 66 70

Poussière 65 69,8

Effort 44 47,3

Emotion 33 35,4

Fumée 30 32,2

Aucun 31 33,3

* Le froid et la poussière ont été les principaux facteurs déclenchants

incriminés: 70% des cas pour le froid et 69,8% des cas pour la poussière.

* La dyspnée eVou la toux ont motivé l'hospitalisation chez 36 enfants soit

33,3% des cas.

• Les facteurs environnementaux :

Nous avons noté la présence d'animaux dans 70 familles soit 61,4% des cas.

Il s'agissait surtout de chiens (35,1% des cas), de poules (30,5%) et de chats

(16,6%).

Un tabagisme passif a été constaté dans 28 cas (24,6%).

La plupart des enfants (85%) dormaient sur un matelas synthétique, les 15%

restant dormaient sur une natte_

Trois quart des enfants (75,4%) habitaient dans une maison en ciment; 17,5%

d'entre eux avaient un lieu d'habitation en banco amélioré et 7 % en banco simple.

-------------------------------
39



J. IIIOlt 't' "<'lIfm/i

2.3. Histoire naturelle de l'asthme

/'t ï 1 7 1/

Il- L'âge de nos patients lors des premières manifestations variait de 1 mois à

13 ans avec une moyenne de 3 ans.

L'âge du début de la maladie n'a pu être précisé que dans 98 cas (85,9%).

Dans 29,5% des cas, la maladie a débuté entre 0 et 4 ans, et dans 37,8% entre 5 et

9 ans.

Le tableau IX indique la répartition des cas selon l'âge de début de la

maladie.

Tableau IX : Répartition des cas selon l'âge de début de la maladie chez 98

asthmatiques.

Age de début

Age (années) Cas Pourcentage (%)

0-4 29 29,6

5-9 37 37,8

10 - 15 32 32,6

Total 98 100

* L'asthme a été diagnostiqué vers l'âge de 3 ans en moyenne.

L'âge du diagnostic de la maladie a été précisé dans 110 cas (96,4%).

Dans 35,5% des cas, l'asthme a été diagnostiqué entre 5 et 9 ans et entre 10

et 15 ans.
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Le tableau X précise la répartition des cas selon l'âge du diagnostic de

l'asthme.

Tableau X : Répartition des cas selon l'âge du diagnostic de l'asthme chez 110

asthmatiques.

Age du diagnostic

Age (années) Cas Pourcentage (%)

0-4 32 29

5-9 39 35,5

10- 15 39 35,5

Total 110 100

Le tableau XI précise la répartition des cas selon l'âge des premières manifestations

et du diagnostic de l'asthme.

Tableau XI: Répartition des cas selon l'âge des premières manifestations et du

diagnostic chez 96 asthmatiques.

Début Diagnostic

Age (années) Cas % Cas %

0-4 28 29,1 28 29,1

5-9 36 37,5 36 37,5

10- 15 32 33,4 32 33,4

Total 96 100 96 100

CHI 2 = 0,20 ddl = 2 p=1

--- ----.-.- --- ------
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Quelle que soit la tranche d'âge, le début de la maladie coïncidait avec celui

du diagnostic (p=1) .

.. Nos patients faisaient en moyenne 4 crises par an. Ce nombre variait de 1 à

15

.. Sur 111 asthmatiques, 106 (95,5%) avaient des prodromes annonçant les

crises. Parmi ceux - ci, la toux était retrouvée chez 91,9%. Elle était suivie de la

rhinorrhée qui a été notée dans 63,1 % des cas.

Le tableau XII précise la répartition des différents prodromes.

Cas Pourcentage

(n;:: 111) (%)

102 91,9

70 63,1

52 46,8

31 27,9

28 25,2

Toux

Rhinorrhée

Eternuement

Conjonctivite

Fièvre

Tableau XII : Répartition des différents prodromes chez 111 asthmatiques.

Prodromes

* L'évolution de la crise d'asthme: seulement 5,4% des patients asthmatiques

voyaient leurs crises s'améliorer spontanément (6 cas). L'amélioration survenait en

quelques minutes pour 2 d'entre eux et en quelques jours pour les 4 autres.

Dans la grande majorité des cas (94,6%), l'amélioration ne survenait qu'après

un traitement. Les bèta-2 mimétiques (84,7%) et les corticoïdes (33,3%) étaient les

médicaments les plus utilisés pour traiter la crise, Des adjuvants ont été utilisés et

parmi ceux - ci, les antibiotiques l'ont été plus (42,3% des cas).

-_ .._... ----------- ----------_.----
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Dans 4 cas soit 3,6% un traitement traditionnel à base de décoction a été

institué par les parents.

Les médicaments associés au traitement de la crise d'asthme sont précîsés

dans le tableau XIII.

0,91

Cas Pourcentage

(n = 111) (%)

46 42,3

22 19,8

6 5,4

Antibiotiques

Mucolytiques

Anti - histaminiques

Anti - inflammatoires

non stéroïdiens

Tableau XIII : Traitements adjuvants administrés à 111 enfants asthmatiques.

Traitements

adjuvants

" Le moment de survenue des crises d'asthme: dans la majorité des cas

(70%), les crises survenaient la nuit pendant le sommeil; dans 30% des cas celles 

ci survenaient au cours de la journée

Nous avons retrouvé comme cîrconstances de survenue des crises l'effort et

l'exposition à la fumée ( 7,2% dans chaque cas).

2.4. Examen clinique

2.4. 1.Répartition des cas selon l'âge et la phase de la maladie

Si plus de la moitié (52,5%) des enfants de la tranche d'âge de 5 à 9 ans ont

été vus en phase intercritique, ceux de 0 à 4 ans et de 10 à 15 ans ont consulté plus

souvent pendant les crises (avec respectivement 54,5% et 56%).
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Le tableau XIV indique la répartition des cas d'asthme en fonction de l'âge et

de la phase de la maladie.

Tableau XIV: Répartition des cas d'asthme en fonction de l'âge

et de la phase de "affection.

Phase de la maladie

Critique Intercritique Total

Age (années) Cas % Cas % Cas %

0-4 18 54,S 15 45,5 33 28,9

5-9 19 47,S 21 52,5 40 35

10- 15 23 56 18 44 41 36

Total 60 52.6 54 47,4 114 100

chi 2: 0,67 ddl: 2 p:O,71

2.4.2. Constantes

• La température se situait entre 36 et 38°6 C. La moyenne était de 3rC.

* La fréquence respiratoire variait de 16 cycles par minute à 64 cycles par

minute, avec une moyenne de 27,3 cycles par minute.

" Le pouls moyen était de 96,S battements par minute avec des variations

allant de 56 à 168 battements par minute.

* L'état général était bon dans la majorité des cas (95,6% des cas) et

passable dans 4,4% des cas.

--_._---- --,--------- ---~-----
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2.4.3. Signes pulmonaires

R! rîT L

A l'interrogatoire, 55,8% des enfants toussaient au moment où nous les avons

examinés.

A l'inspection, la dyspnée a été le signe le plus noté (8% des cas), suivi du

tirage intercostal (7,1 %).

Lors de l'auscultation nous avons constaté surtout des râles sibilants (31,9%

des cas). Les signes les moins retrouvés étaient les râles crépitants (2,7%).

Ces différents signes sont répertoriés dans le tableau XV.

Tableau XV : Répartition des signes pulmonaires chez 111 asthmatiques.

Signes pulmonaires Cas (n =113) Pourcentage (%)

Fonctionnels Toux 63 55,8

Physiques:

- Inspection Dyspnée 9 8

Tirage intercostal 8 7,1

Hyperinflation
thoracique 4 3,5

Expiration prolongée 1 0,9

- Auscultation Râles sibilants 36 31,9

Râles ronflants 15 13,3

Râles sous-
crépitants 7 6,2

Murmure vésiculaire
diminué 5 4,4

Râles crépitants 3 2,7
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2,4.4. Signes extra· pulmonaires

Parmi les autres signes, la rhinorrhée antérieure séromuqueuse a été le signe

le plus constaté avec 16 cas (14,2%). Nous avons noté 1 cas d'eczéma et 1 cas

d'Otite Moyenne Aiguë (OMA) bilatérale (0,8%).

Les signes extra - pulmonaires sont précisés dans le tableau XVI.

Tableau XVI : Répartition des signes extra - pulmonaires chez 113 asthmatiques.

Signes d'examen extra Cas Pourcentage

pulmonaires (n=113) (%)

Rhinorrhée antérieure SM'. 16 14,2

Adénopathies cervicales 11 9.7

Rhinorrhée antérieure PUR- 6 5,3

Conjonctivite non PUR. 5 4,4

Eczéma 1 0,8

Rhinorrhée postérieure SM. 2 1,7

OMA bilatérale 1 0,8

*SM = Séromuqueuse -PUR = Purulente

3. RESULTATS PARACLINIQUES

3.1. Numération Formule Sanguine

* Le nombre de globules blancs variait de 4.300 à 20.000 avec une moyenne de

7.830,8/mm3
.
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.. La taux moyen d'éosinophiles des asthmatiques était de 6,7% avec des

valeurs allant de 0% à 32%.

* Le taux d'hemoglobine moyen des asthmatiques était de 11 ,S g/dl avec des

extrêmes de 6,4 g/dl et 14,6 g/dl.

3.2 Résultats des tests cutanés allergologiques

Nous avons effectué des tests cutanés chez 90 enfants sur 114 asthmatiques.

77,8% des ces tests étaient positifs soit 70 cas et 22,2% négatifs soit 20 cas.

Les résultats des tests cutanés en fonction de "âge sont donnés dans le

tableau XVII.

Tableau XVII : Répartition des cas selon les résultats des tests cutanés et l'âge.

Tests cutanés

Positif Négatif Total

Age Cas % Cas % Cas %

(années)

0-4 10 14,3 7 35 17 18,9

5-9 26 37,1 8 40 34 37,8

10 -15 34 48,6 S 25 39 43,3

Total 70 100 24 100 90 100

Le taux de positivité des tests cutanés augmentait avec l'âge, en effet, celui-ci

était plus élevé dans la tranche d'âge de 10-15 ans (48,6% des cas). Mais cette

différence n'était pas statistiquement significative (p=O,061).
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Les résultats des tests cutanés chez les asthmatiques en fonction du sexe

sont indiqués dans le tableau XVIII.

Tableau XVIII: Répartition des cas selon les résultats des tests cutanés et le

sexe.

Tests cutanés

Positif Négatif Total

Sexe Cas % Cas % Cas %

Féminin 27 38,6 10 50 37 41,1

Masculin 43 61,4 10 50 53 58,9

Total 70 100 20 100 90 100

Le sexe n'avait pas d'incidence sur la positivité des tests cutanés

allergologiques (p = 0,35).

Parmi les asthmatiques ayant des tests cutanés positifs, les acariens de la

poussière de maison ont été les principaux allergènes retrouvés (88,6% des cas). Ils

étaient suivis par les insectes (78,6% des cas).

La répartition des allergènes retrouvés chez les enfants ayant un test cutané

positif est donnée par le tableau XIX.
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Tableau XIX: Répartition des allergènes chez les enfants

ayant un test cutané positif.

Allergènes Cas Positifs %

(n =70)

Acariens 62 88,6

Insectes 55 78,6

Moisissures 45 64,3

Phanères 40 57,1

Aliments 24 34,3

\r ! 1.1 T

3.2.1. Acariens de la poussière de maison

La répartition des cas positifs selon le type d'acariens de la poussière de

maison est détaillée dans tableau XX.

Tableau XX : Répartition des cas positifs selon le type d'acariens de la poussière de

maison.

Poussières

D. farinae 314

D. pteronyssinus 315

Acarus siro 325

Euroglyphus maynei 326

Glyciphagus domesticus 324

Lepidoglyphus destructor 317

Tyrophagus putrescentiae 318

Cas Positifs

(n :: 70)

55

53

41

40

32

32

28

%

78,6

75,7

58,6

57,1

45,7

45,7

43,8

-------------------_._----_._._._.------------_.
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Nous avons testé 7 sortes d'acariens et 78,6% des sujets positifs l'étaient à

Dermatophagoides farinae, 75,7% à OermatophagoTdes pteronyssinus, et 58,6% à

Acarus siro.

3.2.2. Insectes

Les blattes ont été les seuls insectes testés: il s'agissait de a/attela

germanica, Blatella orientalis et Periplaneta americana.

Près de deux tiers des enfants allergiques (64,3%) ont réagi positivement à

BlatelJa germanica et à Periplanete americana. Le tableau XXI indique leur

répartition.

Tableau XXI : Répartition des tests positifs selon le type d'insecte.

Insectes

8/attela germanica 301

Perip/aneta americana (T)

Blalta orientalis

Cas positifs

(n =70)

45

45

23

%

64,3

64,3

32,9
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3.2.3. Phanères

Le tableau XXII donne la répartition des tests positifs selon le type de

phanères.

Tableau XXII : Répartition des tests positifs selon le type de phanères.

Phanères

Plumes

Poils de chien

Poils de chat

Cas positifs

(n =70)

34

33

27

%

48,6

47,1

37,7

Parmi les sujets sensibles aux phanères, près de la moitié (48,6%) l'était aux

plumes.

3.2.4. Moisissures

Nous avons eu à tester 6 sortes de moisissures. Le tableau XXII' donne la

répartition des tests positifs selon le type de moisissures.
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Tableau XXIII : Répartition des tests positifs selon le type de moisissures.

Moisissures Cas positifs

(n =70)

Aspergillus 401 34

AJternan"a 400 32

Cladospon"um 414 32

Mucor racemosus 417 31

Blomia tropicalis 28

Aspergillus fi 24

%

48,6

45,7

45,7

44,3

40

34,3

La moisissure la plus retrouvée était AspergiJJus 401 (48,6%). La moins

constatée était Aspergillus fi (34,3%)

3.2.5. Aliments

Comme aliments, nous disposions d'extrait d'oeuf et d'un mélange de

céréales,

Le tableau XXIV indique la répartition des cas positifs selon le type

d'aliments.
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Tableau XXIV : Répartition des tests positifs selon le type d'aliments

Aliments

Oeuf entier 145

Mélanges céréales 186

Cas positifs

(n = 70)

24

20

%

34,3

28,6

L'oeuf entier a été l'aliment le plus constaté comme allergisant (34,3%).

Il faut signaler que quel que soit le type d'allergènes (acariens, insectes,

moisissures, phanères et aliments) que nous avons eu à tester, il n'existait pas de

différence significative quand aux taux de positivité entre les tranches d'âge, pétant

respectivement égal à 0,69 ; DAO; 0,14 ; 0,97 ; et 0,49,

L'arachide n'a pas été testée.
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IV. COMMENTAIRES ET DrSCUSSION

1. LIMITES ET CONTRAINTES DE L'ETUDE

Nous avons rencontré un certain nombre de difficultés qui ont entravé le

meilleur déroulement de l'étude et qui ont quelque peu entaché nos résultats. Ce

sont:

1.1. Cadre de l'étude

Le fait d'avoir limité l'étude au milieu hospitalier ne permet pas de généraliser

les résultats à toute la population.

1.2. Critères d'inclusion

Les asthmatiques vus en période critique ont été inclus dans J'étude lorsqu'ils

avaient dans leurs antécédents au moins deux crises d'asthme. Ce qui a fait qu'un

certain nombre d'enfants asthmatiques en a été exclu.

1.3. Recueil des données.

... L'absence d'adresse précise chez certains patients en particulier le n° de

téléphone ne nous a pas permis de les reconvoquer pour effectuer certains examens

paracliniques (tests cutanés, numération fonnule sanguine). En effet nous avons eu

au total 20 patients perdus de vue.

... La non coopération de certains parents a entraîné également l'absence de

certains tests cutanés et de certaines NFSNS .

... Enfin, les tests cutanés étant difficilement réalisables avant l'âge de 3 ans,

un certain nombre d'enfants n'en n'ont pas bénéficié.

Malgré ces limites et contraintes, nous avons pu décrire les aspects

épidémiologiques, cliniques et immunologiques de l'asthme de l'enfant en milieu

hospitalier pédiatrique de Ouagadougou, et nos résultats suggèrent les

commentaires suivants:
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2. DONNEES EPrOEMIOLOGIQUES

2.1. Répartition mensuelle des cas

Les mois de Septembre à Novembre ont connu un fort recrutement des cas

d'asthme (13 cas en Septembre et 8 cas en Octobre et en Novembre). Ces résultats

sont en discordance avec ceux de Sanou et coll. en 1994 à Ouagadougou qui

trouvaient un nombre d'hospitalisations pour les asthmatiques deux fois plus élevé

en saison sèche (13 cas) qu'en saison des pluies (7 cas) du fait de l'harmattan qui

souffle à cette période et de la fraîcheur relative du climat [48]. Nos résultats

pourraient s'expliquer par le fait qu'au cours des autres mois, les recrutements se

faisaient 2 fois dans la semaine; tandis que de Septembre à Novembre nous

faisions les recrutements 5 fois dans la semaine.

2.2. Age

L'âge des asthmatiques variait de 2 à 15 ans avec une moyenne de 7 ans 11

mois. Tous les auteurs s'accordent à reconnaître les difficultés du diagnostic de

l'asthme avant 2 ans. Chez le nourrisson, l'asthme est défini par la survenue de trois

épisodes de dyspnée avec sibilance [4, 18, 19, 21, 26, 35].

2.3. Sexe

Le sexe masculin a été plus affecté avec un sex-ratio de 1,3. Chez les

enfants, les garçons sont plus fréquemment affectés par la maladie avec un sex

ratio de l'ordre de 2 [43]. C'est ce que Tidjani à Lomé a effectivement constaté en

1990 avec un sex-ratio de 2,09 [56]. De même Bezzaoucha à Alger trouvait un

sex-ratio de l'ordre de 2,07 en faveur des garçons (108 garçons et 52 filles) (10].
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Les mêmes constatations ont été faites par Bennis et coll. dans une étude sur

la prévalence de l'asthme de l'adolescent à Rabat où le sex-ratio était de 1 77 en,

faveur des garçons [9J. Par contre, Roudaut en Côte d'Ivoire n'a pas trouvé de

différence significative entre les deux sexes (47J.

Il en est de même pour Dotterud et co!!. en Russie qui trouvaient une

fréquence presque égale chez les filles (13,2%) et chez les garçons (11,2%) [23].

Cependant, la forte prévalence de l'asthme chez les garçons semble universelle.

Chez l'enfant, le sex-ratio varie selon les auteurs de 1,5 à 3,3 en faveur des garçons

[14]. Mais l'incidence liée au sexe est minimisée plus tardivement dans la mesure où

les garçons s'améliorent plus fréquemment avec l'âge [43].

2.4. ProfessÎon des parents

Les parents étaient surtout fonctionnaires. En effet on notait 51,8% de

fonctionnaires chez le père et 44, 7% chez la mère. Le faible taux de cultivateurs

(9,6%) parmi les parents des enfants asthmatiques pourrait s'expliquer par le fait

que ces derniers ne sont référés au centre hospitalier qu'en cas de gravité de la

crise. Pour les crises légères ils consulteraient dans le centre médical le plus proche

de leur localité. Alors que 47,4% des asthmatiques ont été vus en dehors des crises.

3. DONNEES CLINIQUES

3.1. Atopie familiale

Dans notre série, il existait une atopie familiale chez 50% des enfants

asthmatiques.

Ce taux est supérieur à celui de Roudaut en Côte d'Ivoire qui notait 31,1%

d'antécédents familiaux d'asthme ou d'allergie chez 245 élèves ayant déjà eu des

crises d'asthme (46]. L'atopie est un facteur de risque majeur de développement

d'asthme, d'eczéma et de rhinite allergique [41].
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En effet le risque de présenter une manifestation atopique est compris entre 5

et 15% lorsque les parents ne sont pas atopiques, entre 20 et 40% quand seulement.
l'un des deux parents est atopjque et entre 40 et 60% lorsque les deux parents le

sont [3].

Toutefois, Ja difficulté à donner une définition clinique ou biologique de

l'atopie explique la faible concordance de certains résultats d'études de prévalence

familiale [411· En effet Keita et coll. au Mali ont trouvé un pourcentage de 61,90%

[31 l· Pour Bennis et coll. 76% des adolescents asthmatiques de Rabat avaient des

antécédents familiaux d'asthme [9]. Comme on peut le constater ces taux sont

supérieurs au nôtre (50%).

Les antécédents familiaux d'asthme eVou d'allergie étaient plus fréquents

chez la mère que chez le père dans notre étude (respectivement 26,3% et 16,7%)

ainsi que dans celle de Bennis et coll. (24,48% contre 17,34%) [9]. Par contre Keita

et coll. ont constaté une fréquence presque égale chez le père (8,16%) et chez la

mère (8,84%) [31].

3.2. Statut vaccinal des enfants

Nos patients étaient à jour des vaccins du programme élargi de vaccination

(PEV) dans 89,5% des cas. Ce taux est surprenant quand on sait que la couverture

vaccinale du premier semestre de l'année 1999 pour la province du Kadiogo est de

73,32% [38]. Les enfants asthmatiques du fait de la chronicité de leur maladie, ont 

ils des parents s'occupant plus d'eux et donc respectant plus scrupuleusement leur

calendrier de vaccination?

____ <0 ••__
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3.3 Facteurs déclenchants de la dyspnée et/ou de la toux

Ces facteurs sont importants et ont pu être précisés chez 93 asthmatiques sur

114 (81,6% des cas). Le froid et la poussière ont été les principaux facteurs

incriminés avec respectivement 70% et 69,8%. Pour Keita et coll. au Mali la

poussière venait en tête de liste parmi les facteurs déclenchants des crises d'asthme

La pollution atmosphérique est citée par plusieurs auteurs comme étant un

facteur de risque dans le déclenchement de /a crise d'asthme [3,14,26,41,42,51 J

avec 66,90% des cas (31].

A Ouagadougou cette pollution provient principalement des unités

industrielles qui sont situées aux alentours de la ville, de la poussière des routes

non bitumées, des gaz d'échappement des véhicules (qui sont pour la plupart très

usagés) et des engins à deux roues qui sont nombreux dans cette capitale.

3.4. Facteurs environnementaux

3.4.1. Présence d'animaux

Dans 61,4% des familles, on notait la présence d'animaux domestiques.

Bennis et coll. ont constaté que 30% des asthmatiques (15 sur 50) avaient des

animaux domestiques au moment de leur enquête [9]. Ce fait n'est pas négligeable

quand on sait que la majorité des animaux domestiques peuvent occasionnellement

déclencher des crises d'asthme.

L'augmentation du nombre des animaux de compagnie (il ya en France 8

millions de chats et 9 millions de chiens) explique les sensibilisations accrues aux

phanères de ces animaux [26]. Les chats posent le plus de problème. En effet

l'allergène du chat est tellement puissant et ubiquitaire qu'on peut être allergique au

chat sans posséder cet animal chez soi [26).
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Une étude réalisée chez 150 enfants de 2 ans à haut risque d'allergie montre

que 35% de ces enfants en contact avec un chat au cours de la première année de

leur vie présentent un test cutané positif aux allergènes de chat contre 3%

seulement des enfants qui n'ont pas été exposés [411.

3.4.2. Tabagisme passif

La fumée étant un puissant déclencheur d'asthme, il est primordial pour les

enfants surtout asthmatiques que personne ne fume à la maison. Malheureusement

ceci n'est pas le cas dans beaucoup de familles.

En effet, dans notre échantillon, on notait un tabagisme passif dans 24, 6%

des familles d'asthmatiques.

Ce chiffre concorde avec les données des enquêtes qui montrent qu'en

France 30 à 50% des parents continuent de fumer [26]. Et pourtant les effets

délétères du tabagisme passif sur l'appareil respiratoire des enfants ne font aucun

doute. Le tabagisme familial peut exercer ses effets nocifs dès la grossesse puisqu'il

a été démontré que le tabagisme maternel pendant la grossesse augmentait

significativement le taux d'IgE sérique du nouveau-né [42,47]. Le tabagisme

maternel (0,5 paquetsljour et plus) a été identifié comme un risque de développer un

asthme dès les premières années de vie [57]. Une étude menée par Dutau et Coll. a

montré que l'asthme représentait 20% des symptômes du tabagisme passif [26].

3.4.3. Habitat et literie

Quatre-vingt-cinq pour cent (85%) des asthmatiques de notre échantillon

dormaient sur un matelas synthétique et 75,4% d'entre eux avaient un habitat en

ciment. Ces résultats vont dans le même sens que Jes études épidémiologiques

selon lesquelles l'adoption du mode de vie considéré comme « occidental»

s'accompagne d'une prolifération de la pathologie asthmatique.
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Nous pourrions citer l'exemple de la Papouasie-Nouvelle-Guinée où

l'introduction d'une literie avec matelas et couvertures s'est assortie d'une

multiplication par 20 de la prévalence de l'asthme [5, 56]. Il en est de même de

l'Algérie où la progression presque exponentielle de la prévalence de l'asthme est

parfaitement corrélée avec le volume de ciment utilisé pour la construction des

maisons en parpaing qui ont remplacé les habitats traditionnels [5].

Le contrôle de l'environnement de l'enfant asthmatique est un préalable à la

thérapeutique médicamenteuse [27].

Il résulte de toutes ces données que les facteurs environnementaux sont des

facteurs de risque. La connaissance et la maîtrise de ces derniers permet d'éviter ou

de retarder le développement de l'asthme dans l'enfance.

3.5. Age de début de l'asthme

Il a pu être préci sé dans 85,9% des cas (soit 98 cas sur 114)_

Dans notre étude, seulement 29,5% des asthmatiques voyaient leur maladie

débuter avant 4 ans. La plupart des auteurs s'accordent sur le fait que l'affection

débute avant l'âge de 5 ans chez 80% des enfants asthmatiques [43]. Notre taux est

inférieur à celui de Tidjani et coll. au Togo (35,29%) [54] ainsi qu'à celui de Sanou et

al. à Ouagadougou qui avaient constaté que les premières manifestations

apparaissaient avant 4 ans chez 78,2% des enfants [48].

Ces différences pourraient s'expliquer par le fait que les parents avaient des

difficultés pour se souvenir du début exact de la maladie. A plusieurs reprises nous

avons dû recourir au carnet de santé de l'enfant pour préciser l'âge de début de la

maladie. Et il s'est trouvé que certains enfants n'étaient pas régulièrement suivis et

d'autres n'avaient tout simplement pas de carnet de santé. Si bien que dans 13%

des cas, l'âge de début n'a pu être précisé.

Lorsque l'enfant dispose d'un carnet de santé, celui - ci peut être un recours

utile. Malheureusement, certains ne disposent pas de carnet ou alors celui - ci n'est

pas correctement rempli.
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3.6. Age du diagnostic de "asthme

L'âge du diagnostic de l'asthme a été précisé dans 96,4% des cas (110 cas

sur 114). Il variait de 1 mois à 15 ans avec une moyenne de 3 ans. La comparaison

entre J'âge de la première crise et l'âge du diagnostic chez 96 enfants, n'avait pas

montré de retard dans le diagnostic de la maladie. Ce qui n'était pas le cas dans

l'étude de Sanou et coll. à Ouagadougou qui trouvaient que sur 45 nourrissons dont

la maladie avait débuté avant 2 ans, le diagnostic n'avait été porté que chez 14 à la

même période, soit 31,1 % des cas d'où un retard dans le diagnostic des 68,9% des

cas restants [48].

Ces résultats ne sont pas étonnants car il est reconnu que l'asthme du

nourrisson est sous diagnostiqué [43J.

En effet, l'usage du terme de bronchite asthmatiforme a longtemps conduit à

sous - estimer ou à retarder le diagnostic de "asthme chez l'enfant entraînant une

mauvaise prise en charge [43]. Et pourtant, prévenir les séquelles respiratoires

possibles à long terme passe par une prise en charge précoce et adaptée de la

maladie [4J.

3.8. Prodromes

Un certain nombre de signes étaient annonciateurs de crise. La plupart des

asthmatiques ont reconnu la toux comme signe avant coureur de leur crise (91,9%).

Il faut signaler que cette toux était retrouvée seule ou en association avec

d'autres signes comme la rhinorrhée, l'éternuement, la conjonctivite et la fièvre. La

fièvre est d'origine infectieuse, Il est reconnu que la plupart des virus et des

infections vira-bactériennes sont capables de provoquer des exacerbations chez

l'asthmatique connu [33].

D'autres auteurs ont signalé en plus des céphalées, une anxiété et un prurit

comme pouvant être les prodromes d'une crise d'asthme {33].

Chez l'asthmatique, la toux est souvent le premier signe de IJobstruction

bronchique, ceci pourrait expliquer sa fréquence comme prodrome dans notre cas.
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En effet sur les 111 asthmatiques qui avaient des prodromes seulement 9

enfants ne toussaient pas avant la crise.

Ces prodromes doivent permettre au patient ou à l'entourage de prévoir la

crise et d'agir préventivement avant que le bronchospasme ne devienne majeur.

L'utilisation de bèta-2-mimétiques de façon précoce permet d'écourter la durée

d'évolution de la crise,

Ils sont différents d'un enfant à l'autre mais ce sont pratiquement les mêmes

chez le même enfant.

3.9. Moment de survenue des crises

La prédominance vespéro - nocturne des crises d'asthme est universellement

reconnue, certains auteurs parlent même de dyspnée nocturne [33]. Dans notre

étude, la majorité des crises survenaient effectivement la nuit: pour 70% des

enfants celles - ci se déclenchaient pendant le sommeil.

4. RESULTATS DES TESTS CUTANES ALLERGOLOGIQUES

Les tests cutanés constituent une étape fondamentale dans l'exploration de

l'enfant allergique. Dans notre étude, les tests cutanés réalisés selon la méthode du

prick - test ont été positifs dans 77,8% des cas. Ce taux est proche de celui de Adjali

et collaborateurs dans la région algéroise (75,34%) [1]. Par contre 8akondé et colt. à

Lomé ont trouvé un taux largement inférieur au notre (45,5%) [8].

La négativité des prick - tests pourrait s'expliquer par le fait que certaines

crises observées chez l'enfant ne relèvent pas d'un conflit allergénique.

4.1. Acariens de la poussière de maison

Les acariens de la poussière de maison étaient les allergènes Jes plus

fréquemment rencontrés chez les enfants allergiques avec 88,6% des cas (soit 62

cas sur 70).
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Ces résultats sont plus élevés que ceux de Murray et coll. qui dans une étude

réalisée en Colombie Britannique chez un groupe d'enfants venant des régions

humides trouvaient 30 à 40% de tests cutanés positifs aux acariens [56]. Comme

pour les adultes, les acariens constituent l'allergène principal chez les enfants. En

effet. ils représentent 70% des sensibilisations tous âges confondus Uusqu'â 18 ans)

[43]. Plus de 80% des enfants se sensibilisent à un moment donné aux acariens

contenus dans la poussière de maison [43]. Ces données concordent avec les

résultats de Adjali qui trouvait que la poussière de maison et les acariens étaient

responsables de plus de deux tiers des affections allergiques de l'enfant [1 J. De

mème

Bakondé et coll. à Lomé ont noté que le duo poussière de maison - acarien était le

type d'allergènes les plus fréquemment rencontrés (8]. Par contre Keïta et coll. à

Bamako ont trouvé que l'allergie à la poussière de maison venait en quatrième

position parmi les pneumallergènes [31]. Cependant, il faut signaler que la

population étudiée comportait des enfants et des adultes.

La poussière de maison et les acariens pouvant être véhiculés facilement

dans les voies respiratoires, ceci pourrait expliquer leur fréquence comme

allergènes.

4.2. Insectes

L'allergie aux insectes a été constatée dans 78,6% des cas (soit 55 cas sur

70) chez les asthmatiques de notre série ayant un test cutané positif. Ces insectes

en question étaient les blattes. Selon Dutau, la prévalence de la sensibilisation aux

blattes varie entre 2,7 et 60% et plusieurs auteurs signalent de grandes différences

selon que la population est exposée (surpeuplement, logements insalubres) ou non

(26].

En effet Bidat dans son étude a trouvé 17% de cas de sensibilisation aux

blattes chez 53 enfants qui n'étaient pas tous asthmatiques [26]. L'allergie aux

blattes n'est pas seulement l'apanage des milieux défavorisés.
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Dans notre cas les parents ont effectivement reconnu la présence de blattes

dans la maison à chaque fois que le test cutané montrait que l'enfant était sensible.

Notre taux très élevé pourrait s'expliquer encore par le fait que tous ces enfants

étaient asthmatiques.

4.3. Moisissures

Quant à la sensibilisation aux moisissures, elle a été notée chez 45 enfants

asthmatiques sur les 70 ayant un test cutané positif (soit 64,3% des cas). Elle venait

ainsi en troisième position. L'allergie IgE dépendante aux moisissures

atmosphériques est une entité indiscutable mais son incidence exacte est encore

ma) évaluée. Dans une étude portant sur 1703 patients âgés en moyenne de 18 ans

et demi, J'Association des Allergologues Libéraux de la région Provence - Alpes

(AREFORCAL) a pu évaluer à 9,5% le nombre de sujets sensibilisés aux principales

moisissures à J'aide des tests intradermiques [26]. Ce chiffre est largement inférÎeur

au nôtre. Nous pensons que cette différence est due à la méthode utilisée et aux

caractéristiques de la population étudiée. Dans notre étude, la méthode utilisée a

été celle du prick - test, l'âge moyen de nos patients était de 7 ans 11 mois et fait

non négligeable, ces derniers étaient tous asthmatiques.

2.4. Phanères

57,1% de nos sujets asthmatiques et sensibilisés présentaient une allergie

aux phanères d'animaux (plumes, poils de chien, poils de chat). Les enfants se

sensibilisent aussi aux petits animaux de compagnie (cobaye, hamster, lapins,

souris, poules, oiseaux) que les familles possèdent plus fréquemment que de par le

passé.

Dans notre cas l'allergie aux plumes venait en tête (40,5% des enfants

asthmatiques), suivie des poils de chiens (37,9%) et des poils de chats (31,6%). Ces

résultats concordent avec les données de notre interrogatoire car 30,5% des

familles élevaient des poules, tandis dans 35,1% des maisons il y avait des chiens,

et des chats dans 18 familles (16,6%).
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4.2.5. Aliments

Les allergènes alimentaires peuvent être en cause au cours de l'asthme de

l'enfant et de l'adolescent. S'agissant de l'asthme par allergie alimentaire, l'étude de

Novembre et coll. portant sur 140 enfants asthmatiques retenait finalement que 16

patients (11,4%) avaient des symptômes compatibles avec une allergie alimentaire.

Onorato et coll. concluaient que 8,33% des asthmatiques pourraient avoir une

allergie alimentaire. Toutefois sur les 20 tests de provocation par voie orale en

double aveugle un asthme ne fut observé que dans 6 cas; ce qui porte la prévalence

de l'asthme par allergie alimentaire à 2% seulement dans cette étude (26). Dans la

nôtre, nous ne pouvons pas parler d'asthme par allergie alimentaire car n'ayant pas

eu la possibilité d'effectuer des tests de provocation. Nous parlons seulement

d'asthme et allergie alimentaire et dans ce cas 34,3% de nos patients asthmatiques

sensibilisés avaient présenté une réaction positive aux allergènes alimentaires lors

des prick - tests. Tous ces 24 enfants présentant une réaction positive aux aliments

étaient allergiques à l'oeuf entier, et dans 20 cas (28,6%) cette allergie était

associée à celle avec un mélange de céréales.

En Europe, le nombre de patients atteints d'allergie à l'arachide devrait

augmenter sensiblement au cours des prochaines années, en raison de la diffusion

considérable de cet allergène dans l'alimentation [24]. Aux Etats - Unis d'Amérique,

l'arachide est le troisième allergène alimentaire derrière l'œuf et le lait [24].Pour ce

qui est de notre étude, ne disposant pas d'extrait allergénique contenant de

l'arachide, nous n'avons pas pu tester la sensibilité de nos asthmatiques à cet

allergène.
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V, CONCLUSION

Notre étude sur les aspects épidémiologiques, cliniques et immunologiques

de l'asthme de l'enfant en milieu hospitalier pédiatrique de Ouagadougou nous a

permis de faire les constats suivants:

1. AU PLAN EPIDEMIOLOGIQUE :

L'asthme prédominait chez les enfants de sexe masculin avec

un ratio de 1,3.

L'âge moyen des asthmatiques était de 7ans 11 mois.

La presque totalité des malades étaient originaires de la province du Kadiogo

et plus précisément de la ville de Ouagadougou.

2. AU PLAN CLINIQUE:

Une atopie familiale a été retrouvée chez la moitié des enfants asthmatiques.

Le froid et la poussière ont été les principaux facteurs déclenchants de la

dyspnée et/ou de la toux: 70% des cas pour le froid et 69,8% des cas en ce qui

concerne la poussière.

L'âge moyen du début et du diagnostic de la maladie était de 3 ans

Nous avons noté la présence d'animaux domestiques dans deux tiers des

familles et un tabagisme passif a été constaté dans un quart des cas.

Les patients faisaient en moyenne 4 crises d'asthme par an.
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Nous avons noté des prodromes chez la plupart des enfants et la toux était le

signe le plus fréquemment constaté (91,9% des cas).

Les crises survenaient le plus souvent la nuit pendant Je sommeil (70%).

3. AU PLAN ALLERGOLOGIQUE :

Le taux de positivité des tests cutanés était de 77,7%. Ni l'âge ni le sexe

n'influençaient la positivité de ces tests.

Les acariens de la poussière de maison ont été les principaux allergènes

retrouvés chez les asthmatiques ayant un test cutané positif (62 cas soit 88,5% des

cas).
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VI. SUGGESTIONS

Au terme de notre étude sur l'asthme de l'emant, et en vue d'améliorer la

prise en charge de cette affection, nous faisons les suggestions suivantes:

1. AUX RESPONSABLES POLITIQUES ET SANITAIRES DU BURKINAFASO

* Mettre en œuvre une politique d'assainissement de l'environnement

comportant: - un contrôle rigoureux et régulier de la visite technique des véhicules,

~ une limitation de la pollution industrielle.

* Rendre accessibles pour les populations, les médicaments et les

équipements nécessaires à la prise en charge de l'asthme (subvention des

bronchodilatateurs, des corticoïdes inhalés et des dispositifs d'inhalation).
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* Sensibîliser la population sur la gravité de l'asthme.

2. AUX RESPONSABLES DU CENTRE HOSPITALIER NATIONAL

YALGADO OUEDRAOGO

* Créer une unité de prise en charge des affections respiratoires de l'enfant et

en particulier de la maladie asthmatique.

* Equiper cette unité en matériel:

- d'endoscopie bronchique (fibroscopeL

- d'EFR (spiromètre),

- de traitement adapté à l'asthme (nébulîsateur, oxygénateu~J}.
"---------

• Former le personnel médical et paramédical à la prise en charge de ces

affections respiratoires.
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3. AU PERSONNEL MEDICAL DE LA PEDIATRIE

* Mettre en oeuvre une politique de prévention de l'asthme comportant deux

volets:

- d'abord une prévention primaire (qui a pour but de diminuer le risque

d'apparition de la maladie). Elle aura pour cible les enfants ayant un risque atopique

et consistera en la prise de mesures anti - acaricides, en l'éloignement des animaux

familiers, et en la suppression du tabagisme passif;

- ensuite la prévention secondaire (qui aura pour but d'améliorer la

symptomatologie de l'enfant asthmatique). Elle concernera les enfants asthmatiques

chez qui les allergènes auront été identifiés et consistera en une éviction pure et

simple de ces allergènes.

* Renforcer la collaboration entre médecins pédiatres, pneumologues et ORL,

en vue d'instituer des consultations mixtes pour l'amélioration de la prise en charge

des enfants asthmatiques.

* Envisager une possibilité de désensibilisation.

4. AUX PARENTS D'ENFANTS ASTHMATIQUES

* Créer une association des parents d'enfants asthmatiques qui sera un cadre

d'information et d'éducation des familles d'asthmatiques et des asthmatiques

eux - mêmes sur la maladie.

* Consulter précocement devant tout problème respiratoire de l'enfant.
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Titre: Asthme de l'enfant en milieu hospitalier pédiatrique de Ouagadougou: aspects
épidémiologiques, cliniques et immunologiques (tests cutanés).

Auteur:

RESUME:

Nicole KOMBOÏGO/SOME 01 BP 4345 Ouagadougou 01

Afin de décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et irnrnunologiques de l'asthme de
l'enfant en milieu hospitalier pédlatrique de Ouagadougou, nous avons mené une étude portant
sur) 14 asthmatiques.

L'âge moyen des asthmatiques était de 7 ans Il mois. Les tranches d'âge de 5 à 9 ans et de 10
à 15 ans étIDent les plus représentées avec respectivement 35% des cas et 36% des cas.

Une prédominance du sexe masculin a été notée avec un sex-ratio de 1,3.

La notion d'antécédents familiaux d'asthme et/ou d'allergie a été retrouvée dans la moitié des
cas (50%).

Les principaux facteurs déclenchants de la dyspnée et/ou de la toux étaient le froid (70%) et la
poussière (69,8%).

Un tabagisme passif a été constaté dans 24,6% des cas et la présence d'animaux domestiques a
été notée dans 61,4% des familles.

Nous n'avons pas constaté de retard dans le diagnostic de la maladie.

Nos patients faisaient en moyenne 4 crises d'asthme par an. La toux, la rhinorrhée et
l'éternuement étaient les principaux prodromes retrouvés avec respectivement 91,9% des cas,
53, 1% des cas et 46,8% des cas.

Parmi les allergènes retrouvés chez les ast.hmatiques ayant des tests cutanés positifs, les
acariens de la poussière de maison étaient les plus fréquent.s (88,6% des cas), venaient ensuite
les blattes (78,6% des cas), les moisissures (64,3% des cas), les phanères (57, 1% des cas) et

enfin les aliments (34,3% des cas).

L'âge n'influençait pas sur la positivité des tests cutanés.

Nous préconisons la mise en œuvre d'une politique de prévention de l'asthme pour une
meilleure prise en charge de cette affection.

Mots clés : asthme, enfant, allergie, tests cutanés. Burkina Faso.
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A thme de l'enfant

L'asthme vu par Trousseau:

Ay,,'EXE 1

La crise d'asthme

Par un de ces singuliers hasards que rien ne saurait expliquer, nous avons eu

à la même époque dans nos salles plusieurs individus atteints d'asthme essentiel ou

idiopathique, maladie qui, bien qu'elle soit commune, s'observe rarement dans les

hôpitaux,

Cette affection [... ] essentiellement spasmodique se manifeste par des

attaques consistant en des accès de dyspnée et d'oppression, attaques qui

reparaissent à des époques plus ou moins régulières, plus ou moins rapprochées, et

dans l'intervalle desquelles les fonctions respiratoires reprennent ordinairement leur

régularité accoutumée,

Un individu jouissant de la plénitude de la santé se couche aussi bien portant

que d'habitude et s'endort tranquillement, Une heure, deux heures après, il est

brusquement réveillé par un accès d'oppression des plus pénibles. Il éprouve dans

la poitrine un sentiment de compression et de resserrement, une gêne

considérable; sa respiration est difficile et accompagnée d'un sifflement. [... J. Le

patient se lève sur son séant; appuyé sur les mains, les bras ramenés en arrière, la

face bouffie, quelquefois livide, rouge violacée. les yeux saillants, la peau couverte

de sueur, il est bientôt obliger de se jeter hors du lit ; et si l'appartement qu'il habite

n'est pas suffisamment élevé de plafond, il court ouvrir sa fenêtre pour chercher au

dehors l'air qui lui manque: cet air libre et frais le soulage. Cependant, l'accès dure

une heure, deux heures, plus encore; puis l'orage se calme, le visage reprend sa

coloration naturelle et se dégonfle. [... J.
Enfin, le malade se couche et reprend son sommeil violemment interrompu.

Le lendemain, il se met à ses affaires. mène sa vie habituelle, n'ayant souvent que

le souvenir de ses souffrances passées; mais quelques-uns aussi conservent une

sensation plus ou moins vague de constriction dans la poitrine, susceptible

d'augmenter par les mouvements du corps qui peuvent alors rendre la respiration

plus difficile et plus laborieuse.

Trousseau A. Clinique médicale de l'Hôtel-Dieu de Paris, 10e édi1ion. J.B. Baillière et Fils, 1902.

Thè:,~ de DoclOrul d'Elul en Jfédecine. , '(wembre 1999
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Traitement de la crise d'asthme;

Critères pour apprécier la gravité d'une crise d'asthme chez l'enfant.

ANNI·XE

Utilisation des muscles Non

respiratoires accessoires

Paramètres

Activités

Comportement

Fréquence respiratoire

Sibilances

Fréquence cardiaque

Pouls paradoxal (mmHg)

Débi1 expiratoIre de pointe

(%)

Pa02 (mmHg)

PaC02 (mmHg)

Sa02

Légère

Peut marcher

Peut se coucher

Peut parler normalement

Normal

Normale

Modérées

(en fin d'expiration)

< 100

Absent

70 - 80

Normal

< 45

> 0,95

Modérée

Peut parler

Doit rester assis

Phrases

Am(iété

Peu augmentée

Modérée

Bruyantes

100 à 120

10 - 15

50 - 70

;> 60

< 45

0,91 - 0,95

Sévère

Au repos

Assis, penché en avant

Mots

Agitation

Cyanose

Sueurs

Augmentée

> 40 (1 - 5 ans)

> 30 (après 6 ans)

Importante

(sternocleïdomastoidiens.

scalènes)

Bruyantes (habituellement)

> 120

> 20

< 50

< 60

>45

< 0.90

Arrêt respiratoire imminent

Confusion

Somnolence

Coma

Asynchronisme thoraco - abdominal

Silence respiratoire

Bradycardie

thèw: de f),)(·(tlrctf " DaI en Médecml!. \'tI\'I:mhre 199Y



ASihme de L 'enfan!

LA DESENSIBILISATION DANS L'ASTHME ALLERGIQUE:

QUI?

- Adultes et enfants (en générale> 6 ans)

- Monosensibilisation ou paucisensibiJisation

- Rôles cliniques de certains allergènes incriminés

- Allergie aux acariens et/ou aux pollens

QUAND?

- Symptômes fréquents

- Eviction impossible ou difficile

- Traitement médicamenteux simples inefficaces

COMMENT?

.LY,\'E\E 3

- Extraits allergéniques standardisés

- En injection progressives sur plusieurs mois ou, dans certains cas, en

rushs de quelques jours avec, ensuite, injection de rappel mensuel

POURQUOI?

- Traitement étiologique de l'asthme

- Action anti - inflammatoire possible

- Efficacité sur l'asthme mais aussi sur la rhinite qui accompagne

l'asthme.

Thèse de DocioraJ d'Etat n .\fédccinc. .vovembre 199



Asthme d J'enfant

Annexe 4

CONTROLE DE L'ENVIRONNEMENT:

A.\,:\,'E.Œ -1

Acariens - Nettoyage hebdomadaire du linge de lit et couvertures.

- Utilisation de housses d'oreillers et de matelas.

- Pas de tapis et moquettes dans les chambres.

- Opter pour des meubles en vinyle, cuir ou bois plein.

Tabac - Eviter les atmosphères enfumées.

- Patients et entourage ne doivent pas fumer.

Animaux à poils - S'en séparer ou, au minimum, ne pas les

laisser pénétrer dans la chambre.

Blattes - Maintenir une bonne hygiène dans l'habitat.

- Utiliser des insecticides, en dehors de la

présence de l'asthmatique.

Pollens et moisissures - Fermer porte et fenêtre en période pollinique.

- Réduire l'humidité et nettoyer fréquemment les pièces

humides.

Activité physique - Maintenir une activité sportive: les

symptômes peuvent être prévenus par des bêta-2 inhalés ou

des cromones pris avant l'exercice physique.

771c!se dt! Doctoral d 'T:.1nt en .\lédecine, _ 'O\'embre 1999
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Thérapeutiques modulant les tests objectifs
avec allergènes et délai de sevrage

Médicament

Antihistaminiques Hl
• Classiques (Phénergan®)

Astémizole (Hismanal®)
Cétirizine (Zyrtec®)
Loratadine (Clarityne®l
Méquitazine (Primalan®)

· Terfénaine (Teldane®)
Kétotifène (Zaditène®)
Imipramines (Tofranil®)
Phénothiazines
Corticoïdes

15mg /j
· Voie générale> 15mg /j
· Voie générale prolongée
• Voie locale à fort niveau

Cromoglycate (Lomudal®)
Bêta-2-agonistes

· Voie aérosol
Voie orale

ThéophylUne
Action longue

• Action immédiate

Tests cutanés

48 h
4 à 8 semaines
1 semaine
l semaine
72 h
72 h
2 semaines
3 semaines
48 h

1 mois
Ne pas tester
2 - 3 semaines

48 à 72 h

?
?

Provocation bronchique

24 - 48 h
4 à 8 semaines
1 semaine
1 semaine
72 h
72 h
3 semaines
4 semaines
48 h

1 mois
1 mois
Ne pas tester
2 - 3 semaines

12 - 18 h
48 à 72 h

48 h
24 h



Centre HospitaJier National
Yalgado Ouédraogo

MmEXE 6

Service de Pédiatrie
Pr Ag A. SAWADOGO

ETUDE StTR L'ASTH'IE DE L'ENFA~T

N° fiche
Date:

Tests cutanés
(Stallergènes)

1 1 1

Nom: ---------------------------------
Date de naissance: 1 1

Prénoms: --------------------------------------- ----- -----
Age: --------- am --------- mois Sexe: ~f:I FCI

Poussières et acariens Phanères

-----. Acarus siro:; 25 1 ------ Chat 507 Il
------ D_preronyssinus :; 15 2 ------ Chien 509 12
------ 0 _Farinae 314 .) ------ Plumes (mélange) 506 13
------ Euroglyphus maynei 326 4

------ Glyciphagus domesticus :; 24 5 \Ioisissu res
------ Lepidoglyphus deStrl.lClor 317 6
------ Tyrophagus pUHescenriae :; 18 7 ------ A]rernaria 400 l-t

------ Aspergjllus 40 J 15
------ Aspergillus fi (antigène 16

recomb. Davos)
------ C1adosporium 414 17
------ Yfucor racemosus 4 17 18
------ Blomia tropicalis 19

Insectes
------ Blatre germanique 301 8
------ Periplaneta arnericana (T) 9
------ Blana orientalis (T) 10

Aliments
------ Œuf entier 145 20
------ Melanges de ceréales 136 21

Témoins
------ Histamine 10 mg/ml 2077 l
------ Glycèro-salin phènolé 2069 11



ANNEXE 7

Centre Hospitalier National
Ya/gado Ouédraogo

Service de Pédiatrie
pr Ag. A. SAWADOGO

ÉTUDE SUR L'ASTHME DE L'ENFANT

Secteur: ..
Adresse .

Heure d'arrivée· h
Prénom _ _ .

Âge ans moîs Sexe: MO F 0

1. Renseignements généraux

Date d'admission ou d'entrée / /----'----
Nom -

Date de naissance / /

Profession 1 père [] . mère [ ]
Lieu de résidence: Ouaga 0

Ailleurs ..

Il. -Antécédents

1. Familiaux

• Atopie familiale

Père Mère FI F2 F3 F4
Eczéma atopique
Rhinite allergique
Asthme bronchique

• Fratrie totale: 00 Nombre d'épouses du père: 0 U

2. Personnels

• Vaccinaux:
Type vaccin
BCG
DTCP 1
DTCP2
DTCP3

Oui
a
a
o
o

Non
a
a
o
o

Type vaccin Oui Non Type vaccin Oui Non
Rappel DTCP 0 a Hemophilus a 0
FLevre jaune 0 0 Pneumocoque a 0
Rougeole 0 0 Hépatites 0 a
Méningite A+C 0 0 Autres 0 0

• Dyspnée! Toux:

Nombre d'épisodes: 0 0
Facteurs déclenchant de la dyspnée ou de la toux:

Facteur déclenchant Oui NOD Facteur declencbant Oui Non
Fumée (tabac, feu) a 0 Émotion 0 0
Poussière ou vent a 0 Infection VRS. VR.I. ORL a 0
Effort, Course, Jeu a 0 Contact anllnal.LX 0 a
Froid 0 0

Hospitalisation antérieure pour épisode semblable avec dyspnée / toux::

Ouia NonO Si Oui, préciser le nombre -

'= Culciv2leur,::! "= Ménagère., 3 = Foncoonnarre., 4 = crÇ3.nt, 5 = Étudiant, 6 =~1ili(:Ure.. 7 = Ouvrier. S = RetTaité, 9 = Autres, JO =S:uu profession



ANNEXE 7

• Environnement:
• Animaux dans environnement:

Type d'animatu: Nombre

Chierrs
Chats

Chèvres
Chevau,x

Type d'animaw: Nombre
Moutons
Poules

Hamsters
Pigeons

Paille Oui 0
Synthétique Oui 0
Banco amélioré Oui 0

• Tabagisme passif
• Literie:

• Habitation

• Cuisine

QuiD
Natte Oui 0
Coton Oui 0
Banco Qui 0
Ciment Oui 0
Bois Oui 0

NonO
NonO
NonO
NonO
NonO
NonO Gaz QuiO

NonO
NonO
NonO

NonO

NonO
NonO
NonO

LJL-l mois
LJL-lmois

NonO
NonO
NonO
Non CJ
NonO
NonO
NonO

OUIO
OuiO
0''':: :J

LJL-.J ans
L-JL-J ans

LJLJ

• Âge lors des premières manifestations:
• Âge où le diagnostic d'asthme est évoqué
• Nombre de crises par an
• Prodromes:

Rhinorrhée Oui 0
Toux: Oui ::J
État fébrile Oui D

• Amélioration spontanée après

Non 0 Éternuements
Non 0 Conjonctivite
NonO Eczéma
quelques minutes Oui 0
quelques heures Oui 0
quelques jours Oui :J

• Amélioration par traitement ~2-mimétiques. Oui 0
Corticoïdes Oui 0
Antibiotiques Oui 0
Autres Oui 0

III. Données cliniques

1. Anamnèse:

• Survenue des crises:

2. Examen dinique:

si oui, préciser
pendant le sommeil après 24 h:
au lever
pendant la journée
entre 18 h et 24 h
al'effort
contact avec les animaux
exposition fumée

OuiO
OuiO
QuiD
OuiO
QuiO
OuiO
OuiO

NonO
NonC
NonC
NonO
NonO
NonO
NonO

Poids UU,U·kg Taille LJULJcm
Fréquence respiratoire L1UU par mn

Température UU,uoC
Pouls UUU par lTUl.

Etat géneral Bon
Passable
Altéré

Oui 0
Qui 0
Qui 0

NonO
NonO
NonO



AN1ŒXE 7

Oui Non
1 Pâleur 0 0

1 Oedemes penphenques 0 0

Cyanose des levres 0 0

Cyanose des extrémités 0 0

Toux: 0 0

Dyspnée 0 0

Expiration prolongé 0 0

Hyperinflation du thorax 0 0

Tirage intercostal ou sus-sternal 0 0

Murmure vésiculaire anormal 0 0

Silence auscultatoire 0 0

Râles sibilants 0 0

Râlës ronflants 0 0

Râles crépitants 0 0

Râles sous-crépitams 0 0

Oui Non
RJiinorrhe~posteneure

0 0· seromuqueuse
· ourulente 0 0

'Rliinorrnee anteneure
· séromuqueuse 0 0
.ourulente 0 0

ConjOncnVlte
· n~urulente 0 0
.0 ente 0 0

Unieaire 0 0

Eczéma 0 0

Signes de déshydratation 0 0

Trouble de la conscience 0 0

Convulsions 0 0

Diarrhée 0 0

Vomissements 0 0

Adénopathies ORL
Pharyngo-amygdalite 0 0
OMA droite U u
OMAgauche 0 0

"

3. Diagnostic clinique
• Etat fébrile ou Gastro-entérite associé à une obstruction des voies aréiennes supérieures U
• Suspicion d'IRA haute ou basse associée à une obstruction des voies aériennes U
• Obstruction des petites voies aériennes sans signes d'infection U
• État de mal asthmatique U
• Asthme connu actuellement en phase intercritique U
• Asthme à l'effort U
• Bronchiolite U

Avant ~2 mimétique Après ~2 mimétique Ll%
Valeur %VT Valeur %vr

VEMS
DEP
CV
CVF 1

VEMS/CVF

IV. Explorations complémentaires

• Spirométrie"

• Radiographie du Thorax Face
• NFS

GB ~/mInJ

Neutrophiles %
Lymphocytes' %
Eosinoph11es __% et nb /nun3

Basophiles %
Monocytes %

NonO

/mm3
gllOOml
%

fentoliue
Pg
%
x 103

/ mm3---------

GR
TauxHB
Hématocrite
YOM (lvICV)
TGMH(MCH)
CGivlli (MCHC)
Plaquettes

Hl : nun

QuiO

HI mm..• YS:
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V. Traitement

1. Traitement de la crise

Médicament PB os IM.N~JC Inhalés Durée traitement (Jours)
~2 mimétiques
Théophyline- \

Corticoïdes
Antibiotiques
Désinfection nasale
Antitussifs
Autres -

1

2. Traitement de fond

- -

Médicament Peros Inhalés Durée traitement (Jours)
132 mimétiques
Théophyline
Corticoïdes
Cromoglycate
Désinfection nasale
Antitussifs
Autres

-;. ...

VI. Issue: Amélioré à la sortie Oui ONan 0

Évasion 0

Date de sortie 1 1----

"

Décès o Date de décès 1 1---- UUh

Cause du décès

:: _.



.isrhme de "en/am SER\JE.\T D 'm"pOeR TE

SERMENTD'HIPPOC/lA TE

« En présence des Maîtres de cette école et de mes chers

condisciples, je promets et je jure d'êtrefidèle aux lois de l'honneur

et de la probité dans l'exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits à l'indigent et n'exigerai

jamais de salaire au dessus de mon travail

Admise à l'intérieur des maisons, mes yeux ne verrontpas ce

qui s 'y passe,. ma langue taira les secrets qui me seront confiés et

mon état ne servira pas à corrompre les moeurs ni à favoriser les

crimes.

Respectueuse et reconnaissante envers mes Maîtres,je rendrai

à leurs enfants l'instruction que j'ai reçue de leurs pères.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis restée

fidèle à mes promesses, que je sois couverte d'opprobre et méprisée

de mes confrères si j 'y manque ».

Thèse de Doctorat d'Etar cll.\[édecinc. .\,Q\.'embre 1999
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Afin de décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et immunologiques de l'asthme de
l'enfant en milieu hospitalier pédiatrique de Ouagadougou, nous avons mené une étude portant
sur 114 asthmatiques.

L'âge moyen des asthmatiques était de 7 ans Il mois. Les tranches d'âge de 5 à 9 ans et de 10
à 15 ans étaient les plus représentées avec respectivement 35% des cas et 36% des cas.

Une prédominance du sexe masculin a été notée avec un sex-ratio de 1,3.

La notion d'antécédents familiaux d'asthme et/ou d'allergie a été retrouvée dans la moitié des
cas (50%).

Les principaux facteurs déclenchants de la dyspnée et/ou de la toux étaient le froid (70%) et la
poussière (69,8%).

Un tabagisme passif a été constaté dans 24,6% des cas et la présence d'animaux domestiques a
été notée dans 61,4% des familles.

Nous n'avons pas constaté de retard dans le diagnostic de la maladie.

Nos patients faisaient en moyenne 4 crises d'asthme par an. La toux, la rhinorrhée et
l'éternuement étaient les principaux prodromes retrouvés avec respectivement 91,9% des cas,
53,1% des cas et 46,8% des cas.

Parmi les allergènes retrouvés chez les asthmatiques ayant des tests cutanés positifs, les
acariens de la poussière de maison étaient les plus fréquents (88,6% des cas), venaient ensuite
les blattes (78,6% des cas), les moisissures (64,3% des cas), les phanères (57,1% des cas) et
enfin les aliments (34,3% des cas).

L'âge n'influençait pas sur la positivité des tests cutanés.

Nous préconisons la mise en œuvre d'une politique de prévention de l'asthme pour une
meilleure prise en charge de cette affection.

Mots clés: asthme, enfant, allergie, tests cutanés, Burkina Faso.


