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INTRODUCTION-ENONCE DU PROBLEME 

 L’asthme est  u n synd rome i nflammatoire pul monaire c hronique 

entraînant des épisodes récurrents de sifflements, d’essoufflements 

(dyspnées), d’oppressions thoraciques et de toux pa rticulièrement la nui t 

et/ou au petit matin [54].  

 De nos j ours, i l est  devenu un pr oblème socio-économique 

considérable pou r les s ystèmes de s anté de  l a pl upart des pa ys. E n ef fet, 

selon l ’OMS, en 1998 i l y  avai t d ans l e monde 1 00 à 15 0 m illions de  

personnes ast hmatiques dont de nombreux enfants ; et chaque année on  

comptait 180 000 décès par an parmi ces asthmatiques [54].  

 Dans l es pays i ndustrialisés, l a prévalence de l ’asthme est  estimée à 

5% chez l’adulte et à 10% chez l’enfant. Elle peut atteindre chez l’enfant 30% 

dans ce rtaines p opulations [ 54]. P ar ai lleurs, l a f réquence m oyenne d es 

nouveaux cas a a ugmenté de 50%  en 10 an s avec u ne augm entation du  

nombre de décès depuis le début des années 1980 [54].  

 Chez l ’enfant d ’âge sc olaire, l ’asthme est  l a seule des maladies 

chroniques parmi les plus courantes qui obligent le plus so uvent l ’enfant 

scolarisé à s’ absenter au  cours,  avec pour cons équences des ret ards 

scolaires chez les enfants asthmatiques [6, 41, 64, 75]. 

 L’asthme chez l ’enfant constitue donc un v éritable p roblème de  santé 

publique ; pour cette raison, plusieurs études de l’asthme chez l’enfant et plus 

particulièrement en milieu scol aire ont  été r éalisées dans  nombreux pays  

industrialisés [5, 6, 14, 15, 17, 42,  44, 71] et en Afrique dans certains pays 

tels que la Côte d’Ivoire, le Togo, l’Algérie [1, 8, 13, 40, 51,65].  

 Au B urkina F aso, en  p articulier, où l es m aladies re spiratoires 

constituent le deuxième motif de consultation [50], l’asthme en tant qu’entité 

morbide, a ét é l ’objet de  t rois ét udes, don t u ne che z l’adulte e n 1998 en 

milieu urbain de la ville de Bobo-Dioulasso [50], les deux autres chez l’enfant, 
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respectivement e n 1999 et 2002  en m ilieu hos pitalier pé diatrique de 

Ouagadougou [73]. 

 A notre connaissance, aucune étude de l’asthme en milieu scolaire n’a 

été en core ef fectuée au Burkina Faso j usqu’à c e jour. C ependant, t out 

problème de sa nté publ ique af fectant l e m ilieu sc olaire, po urrait i nfluencer 

négativement l ’avenir s ocio-économique et  cul turel du p ays. C eci nous 

motive alors, à m ener une étude en milieu scolaire au Burkina Faso et  plus 

particulièrement dans la ville de Ouagadougou.  

 Aussi ce tte ét ude vi se à ét udier l es as pects ép idémiologiques, 

cliniques, t hérapeutiques de l ’asthme en m ilieu sc olaire d e l a vi lle de  

Ouagadougou af in de contribuer à une meilleure connaissance de l’enfant 

asthmatique scolarisé. 
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I. Définition : 
L’asthme est une maladie chronique dont la définition actuelle est fondée sur 

deux critères : un critère physiopathologique et un critère opérationnel.  

         1-1- DEFINITION PHYSIOPATHOLOGIQUE 
 

La co nception physiopathologique d e cet te a ffection e st à la b ase d e l a 

définition de l’asthme qui a été proposée par le Consensus International et 

par le rapport de la Global Strategy for Asthma Management and Prevention : 

« L’ asthme est  u ne at teinte i nflammatoire c hronique des voi es aéri ennes, 

impliquant de multiples cellules et des  él éments cel lulaires. C ette 

inflammation chronique entraîne une aggravation de la réactivité bronchique, 

menant à la survenue d’épisodes récidivants de sifflements, de dyspnée, de 

gêne respiratoire, et de t oux, particulièrement la nuit ou au pet it matin. Ces 

symptômes sont  habituellement as sociés à  une ob struction bronchi que 

diffuse m ais d’ intensité vari able qui  est  habituellement rév ersible, soi t 

spontanément, soit sous l’effet d’un traitement [2]. »  

  

1-2- DEFINITION OPERATIONNELLE 
 
Doit êt re suspecté d’ asthme t out patient se p résentant dans un serv ice de 

santé avec des symptômes respiratoires à type de toux, de gêne respiratoire 

et/ou de sifflements thoraciques à prédominance nocturne, qui apparaissent 

et disparaissent, 

sont variables d’un jour à l’autre, et  en particulier l e réveillent et l’obligent 

parfois à se lever du lit la nuit. De tels patients doivent êt re soigneusement 

examinés; si  auc une aut re cause  n’ est t rouvée et  que l es sym ptômes 

persistent  pendant une  longue période, i ls doivent être considérés c omme 

probablement atteints d’asthme [2]. 
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II. PHYSIOPATHOLOGIE 

2-1- OBSTRUCTION BRONCHIQUE  

2-1-1- NATURE DE L’OBSTRUCTION BRONCHIQUE 
 
 La va riabilité de l ’obstruction bronchique, l’efficacité des médicaments 

spasmolytiques (bêtamimétiques et à un moindre degré les vagolytiques) ont 

fait assimiler la crise d’asthme à un bronc hospasme. Sa réalité ne fait aucun 

doute. Mais, les phénomènes inflammatoires et l’hypersécrétion sont quasi 

constants ; parf ois un t rouble dyn amique d es voi es aéri ennes et /ou une 

destruction emphysémateuse du par enchyme pulmonaire peuvent part iciper 

à l’obstruction. 

 L’obstruction s’explique donc par l’intrication de trois désordres 

physiopathologiques qui sont :  

 le spas me : il existe une hypertrophie musculaire lisse chez  

l’asthmatique ; la mise en évidence d’un bronchospasme n’est pas 

toujours f acile ; les bêt amimétiques s ont l e pl us sou vent et  l es pl us 

complètement act ifs, s euls ou en  as sociation ave c l es vago lytiques ; 

les tests de bronchomotricité permettent de l’évaluer et d’apprécier 

l’effet d’un test aux glucocorticoïdes en cas d’inefficacité [31, 49] ;  

 l’inflammation : elle se t raduit par un œdème (phase vascu laire) et  un 

infiltrat cellulaire polymorphe dans la muqueuse et  la sous muqueuse 

bronchique ; elle est contrôlée également par le système nerveux 

autonome (composante neurol ogique) ; l’œdème est  vi sible en 

endoscopie bronchique, il est susceptible de variations rapides et peut 

expliquer non seulement l’efficacité immédiate de certaines drogues 

mais aussi certaines formes d’asthmes tels l’asthme instable, le 

pseudo asthme cardiaque et l’asthme post-exercice [31, 49] ;  

 l’hypersécrétion b ronchique : el le est quas i const ante ; l es c rachats 

perlés de Laennec sont classiques dans la crise d’asthme simple ; les 
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bouchons muqueux périphériques expliquent la gravité et la résistance 

au traitement de l’état de mal asthmatique [49]. 

  2-1-2- SIEGE DE L’OBSTRUCTION BRONCHIQUE 
 

 D’un point de vue clinique, il n’y a pas de possibilité d’apprécier le siège 

de l ’obstruction bronchique ; cependant l ’expectoration peut être un él ément 

d’orientation : l’émission de spirale de curschmann (exsudat spiroïde) indique 

une obstruction bronchiolaire distale et aussi des grosses bronches [31]. 

Les trois désordres physiopathologiques, expliquant l’obstruction bronchique 

s’opèrent par plusieurs facteurs dont le système nerveux autonome, certains 

médiateurs chimiques et certaines cellules de l’inflammation. 

2-2- LE SYSTEME NERVEUX AUTONOME 
 

 Il com prend le système c holinergique, l e système a drénergique, le 

système non adrénergique et non cholinergique [31]. 

2-2-1- LE SYSTEME CHOLINERGIQUE 
 

2-2-1-1- Distribution et organisation 
 

 Les voi es ef férentes em pruntent l e nerf  va gue (X ) j usqu’aux rel ais 

ganglionnaires si tués dan s l a paroi  bro nchique. D es f ibres po st 

ganglionnaires courtes rejoignent les cellules musculaires lisses (CML) et les 

glandes sér o-muqueuses pour  y l ibérer l eur médiateur chi mique : 

l’acétylcholine (Ach). 

 Les fibres cholinergiques innervent les CML et les glandes sous 

muqueuses de l a trachée aux bronc hioles terminales. Cette innervation tend 

à s’appauvrir au niveau des voies aériennes les plus périphériques.  

Une bro nchoconstriction e st obt enue de f açon un iforme de  l a trachée 

jusqu’aux bronchioles après stimulation du vague par libération et fixation de 

l’acétylcholine ; cette réponse est potentialisée par les inhibiteurs de l a 
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cholinestérase et inhibée par l’atropine qui est un antagoniste des récepteurs 

muscariniques. La bronchoconstriction induite est réversible spontanément. 

Les récepteurs membranaires du sy stème cholinergique sont , soit de t ypes 

nicotiniques, si tués au ni veau des neurones ganglionnaires, dont l ’activation 

est bloquée par l ’hexaméthomium, soit de types muscariniques retrouvés sur 

les CML, les glandes sous muqueuses et les cellules épithéliales 

bronchiques. Il en existe trois types (M1, M2, M3). L’activation de ces 

récepteurs est bloquée par l’atropine et ses dérivés de synthèse [31]. 

 

2-2-1-2- Rôle dans l’asthme 
 

 L’exagération de s réf lexes chol inergiques pourrait être re sponsable 

d’une réponse anormale de l’asthmatique selon deux modalités : 

 il peut exister une augmentation de l’activation des récepteurs, soit du 

fait de l a l ibération locale de m édiateurs de l ’inflammation, soit du fa it 

de la desquamation de l’épithélium ; 

 il peut s’agir d’une augmentation de l a susceptibilité des cellules cibles 

à l ’acétylcholine o u une a ugmentation du n ombre ou de l ’affinité des 

récepteurs muscariniques. 

Les anticholinergiques comme l’atropine ou le bromure d’ipratropium ont une 

efficacité bronchodilatatrice connue dans l’asthme, mais plus faibles que celle 

obtenue avec les bêtamimétiques [31, 49]. 
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2-2-2- LE SYSTEME ADRENERGIQUE 
 

2-2-2-1- Organisation et distribution 
 

 Les f ibres nerveuses du système sympathique qui  sont issues des si x 

premiers segm ents de l a m oelle épi nière t horacique, f ont r elais dan s l e 

ganglion stellaire avant de pénétrer dans le poumon par le hile pour se mêler 

aux rameaux parasympathiques. 

 L’innervation sym pathique est  pe u dense  par rap port à c elle d u 

parasympathique ; el le existe essentiellement au  ni veau des s ous 

muqueuses et  d es v aisseaux artériels br onchiques, où  el le l ibère so n 

médiateur (l’adrénaline) qui entraîne soit une bronchoconstriction, soit u ne 

bronchodilatation en fonction du type de récepteur sur lequel elle se fixe. 

 Il exi ste deux t ypes de r écepteurs m embranaires d ans l e système 

adrénergique : les récepteurs α dont l’activation entraîne une 

bronchoconstriction et les récepteurs β dont l ’activation e ntraîne une  

bronchodilatation. 

Le rôle des premiers n’est pas clair et leur nombre limité ; ils sont composés 

de deux sous types, les α1 qui sont post synaptiques et les α2 qui sont 

présynaptiques. Les seconds, les plus importants sont retrouvés sur un grand 

nombre de cellules pulmonaires : les cellules du  C ML, l es cellules 

épithéliales, les cellules glandulaires et les cellules de Clara. Pour les 

récepteurs β il existe essentiellement les sous types β2 [49]. 
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2-2-2-2- Rôle dans l’asthme 
 

 L’anomalie du système adrénergique chez l’asthmatique est 

caractérisée par : 

 une h yporéactivité du système β adrénergique par altération des 

récepteurs, di minution d e l eur n ombre, d iminution d e l ’affinité de s 

catécholamines (adrénaline) sur les sites récepteurs ou de la 

conversion des récepteurs β en récepteurs α ; 

 une hyperréactivité du système α adrénergique et du système 

cholinergique ; 

 un dysfonctionnement de l’interaction du système adrénergique sur le 

système cholinergique. 

2-2-3- LES SYSTEMES NO N ADRENERGIQUE E T N ON 
CHOLINERGIQUE 
 

 Il com porte une doubl e c omposante bronc hodilatatrice et  br oncho- 

constrictrice. I l est  const itué de neu rones af férents non myélinisés (f ibre C) 

qui suivent la voie vagale ; on trouve leurs terminaisons dans l’épithélium, le 

muscle lisse, les glandes et les vaisseaux.  

 

2-2-3-1-  Le système inhibiteur non adrénergique 
 

 Il comprend les médiateurs purinergiques et peptidergiques qui sont des 

relaxants de la musculature bronchique. Il est rapporté que ces 

neuromédiateurs sont dégradés chez l’asthmatique [31]. 

 

2-2-3-2- Le système excitateur non cholinergique 
 

 La tachykinine et  l e calcitonin-gene-related peptide (CGRP) const ituent 

les neuromédiateurs, ils sont bronchoconstricteurs [31]. 

 

17 
 



2-3- LES MEDIATEURS ET CELLULES IMPLIQUEES 

2-3-1- LES CELLULES IMPLIQUEES 
 

 Il s’agit principalement des mastocytes et basophiles ayant un rôle dans 

l’hypersensibilité immédiate. Ils sont responsables de la réponse 

inflammatoire par  la synt hèse et  l a libération de médiateurs chimiques 

(histamine, sérotonine etc.) dans l’environnement tissulaire. 

 D’autres cellules sont impliquées dans une moindre mesure : il s’agit des 

macrophages a lvéolaires, des  pol ynucléaires éosi nophiles, des 

polynucléaires neutrophiles, des lymphocytes T, des cellules épithéliales et 

des plaquettes [20, 31, 49]. 

2-3-2- LES MEDIATEURS  
 

2-3-2-1- Les médiateurs primaires 
 

• L’histamine : pre mière m édiatrice connue  de l ’anaphylaxie et  de  

l’hypersensibilité i mmédiate, part icipe dan s les br onches à l a genèse 

des trois déso rdres ph ysiopathologiques e ssentiels de l ’asthme à 

savoir : 

- spasme des m uscles l isses br onchiques, qu e ce  soi t par  act ion 

directe sur la fibre musculaire par l’intermédiaire des récepteurs 

H1 ou par stimulation des récepteurs sensibles à l’irritation qui par 

voie vago-vagale entraîneront le bronchospasme ; 

- œdème et  ér ythème p ar sui te de l ’augmentation de  l a 

perméabilité des vaisseaux sanguins; 

- hypersécrétion par stimulation des glandes à mucus bronchiques ; 

• Les facteurs chimiotactiques : ils sont nombreux et on peut citer l’ECFA 

(eosinophil chemotactic factor of  anaphylaxis) qui  a pour ef fet d’attirer 

les éosinophiles et dans une moindre mesure les neutrophiles, et le 
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NCF (neut rophil chemotactic f actor) qui  at tire spécifiquement l es 

neutrophiles [20, 31, 49]. 

 

2-3-3-2- Les médiateurs secondaires 
 

• La sérotonine : c’est une amine vaso-active qui peut, comme l’histamine 

induire l a cont raction du m uscle l isse et  aug menter l a perm éabilité 

vasculaire. O n l a ret rouve dans  les pl aquettes m ais non da ns l es 

mastocytes. 

• Les m étabolites de l ’acide ara chidonique : i ls com prennent l es 

prostaglandines, les thromboxanes, le SRS-A (slow reacting substance 

of ana phylactic), l es l eucotriènes. Ces m édiateurs entraînent une  

contraction des voies aériennes chez l’asthmatique. 

• PAF (pl atelet a ctivating f actor) : puissant médiateur des réactions 

allergiques et inflammatoires, il n’a pas d’effet directe sur la contracture 

musculaire mais favorise la libération des médiateurs contenus dans les 

plaquettes. I l est  l ibéré p ar l es n eutrophiles, l es basophiles et  l es 

monocytes [21, 31, 49]. 

III- MANIFESTATIONS CLINIQUES 

3-1- CRISE D’ASTHME 
 

 Classiquement spontanée, mais parfois déclenchée par un facteur 

précis, la crise est souvent précédée de prodromes qui peuvent être : 

céphalée, anxiété, prurit, éternuement, rhinorrhée. Elle survient volontiers le 

soir, ou dans la deuxième moitié de la nuit, ou le matin ; elle évolue en deux 

phases : 

• Une pha se sè che, car actérisée p ar une bradypnée expi atoire, qui 

réveille le malade brutalement par une impression d’étouffement avec 

sensation de m ort i mminente et  ang oisse. I l s’assoit dans son lit, les 
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jambes p endantes ; son e xpiration d evient difficile e t a llongée [ 9, 31,  

67]. 

• Une phase hum ide, cat arrhale, a vec hypersécrétion des gl andes 

muqueuses qui se déversent dans les bronches.  

Il app araît des  si bilances qui s ont parfois p erçues p ar l e m alade et  s on 

entourage. A cet te phase la dyspnée s’atténue et  il apparaît des quintes de 

toux qui ramènent parfois une expectoration muqueuse peu abondante, 

visqueuse, com parée à des grai ns de t apioca cui ts ou à de s perles gri ses 

(crachats perl és de Laen nec) c ontenant des éos inophiles a insi qu e des 

cristaux de Charcot-Leyden [9, 31]. 

La crise peut cesser quelques minutes plus t ard à l a prise de 

médicament ou d e façon spontanée. Quelque fois el le peut  persister même 

sous traitement faisant penser à un asthme grave. 

A l ’examen on note qu e le patient est apyrétique (hormis le cas du 

nourrisson qui souvent est fébrile) ; la pression artérielle n’est pas modifiée et 

la tachycardie est habituelle. 

La dyspnée est à type de polypnée avec une bradypnée expiratoire, le thorax 

est distendu bloqué en inspiration. 

L’auscultation not e des râl es bron chiques e t surt out des râl es si bilants q ui 

sont parfois entendus à distance. 

Enfin, il faudra évaluer rapidement la sévérité de la crise pour les conduites 

thérapeutiques [9, 31]. 

3-2- FORMES CLINIQUES 

3-2-1- SELON L’AGE 
 

3-2-1-1- Asthme du nourrisson 
 

 On cons idère comme un ast hme «  tout épisode dyspnéique avec 

sibilants qui se re produit au m oins trois fois avant l ’âge de deu x ans et  ceci 
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quels que soient l’âge du début, l’existence ou non de stigmates d’atopie et la 

cause apparemment déclenchante » [24]. 

L’aspect le plus habituel de la cri se d ’asthme est réal isé par l a bronchiolite 

aiguë virale dont le déroulement est assez stéréotypé : la crise est précédée 

d’une infection ORL banale avec une rhinite. Puis en deux à trois jours 

apparaissent une toux plutôt sèche, répétitive, volontiers quinteuse et bientôt 

un si fflement exp iratoire audible à distance et t émoin di rect de  l ’obstruction 

bronchiolaire. Les signes respiratoires associent une polypnée, des signes de 

lutte (tirage intercostal, sus-sternal, balancement thoraco-abdominal, 

battement des ailes du nez) dont l’importance reflète la gravité ou la tolérance 

de l’épisode.  

L’auscultation ret rouve les râles sibilants caractéristiques. L’état général est  

souvent conservé, la f ièvre inconstante. Après un plateau de quelques jours 

l’évolution se fait habituellement vers la guérison [24]. 

 

3-2-1-2 Asthme de l’enfant 
 

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

progressivement l e soi r o u en f in d’ après m idi, précédé e de prodr omes. 

Ceux-ci varient d’ un enf ant à l ’autre m ais s ont prat iquement t oujours l es 

mêmes pour un même enfant. Il s’agit le plus souvent de rhinorrhée claire 

aqueuse et de toux sèche quinteuse. La dyspnée d’abord silencieuse puis 

bruyante et  surt out si fflante, pré domine à  l’expiration. La  t oux p arfois 

émétisante peut  deve nir prod uctive e t ram ener un e expe ctoration 

hypervisqueuse.  

L’examen not e un  enf ant a ngoisse, assis ou debout, p enche e n avant  o u 

encore c ouche e n chi en de  f usil. L’ auscultation est  ca ractéristique ave c de 

nombreux râl es r onflants et surt out des râl es si bilants a pr édominance 

expiratoire [24]. 
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3-2-1-3- Asthme du sujet âgé 

 
 L’atopie est en règle générale absente [31, 65]. Il peut s’agir : 

1. soit d’un asthme à révélation tardive souvent à dyspnée continue, plus 

ou moins un emphysème ; 

2. soit d’ un ast hme vi eilli ( antécédents d’ asthme paroxyst ique, et  

transformation progressive en asthme à dyspnée continue, avant tout, 

sous l’effet d’infections bronchiques répétées). 

3-2-2- SELON LA GRAVITE 
 

3-2-2-1- Asthme paroxystique 

 
C’est la classique crise d’asthme parfaitement définie par Laennec. La  

dyspnée est  sifflante, survient volontiers la nui t et  se t ermine par  l ’émission 

des crachats perlés. Elle est calmée par les bêtamimétiques [31]. 

 

3-2-2-2- Asthme à dyspnée continue 
 

 Sur un fond de dyspnée permanente, les crises surviennent soit à l’effort, 

soit au repos, plus ou m oins i mportantes et  peuvent varier dans l e t emps ; 

elles se répètent, pouvant mettre la vie en danger [31]. 

 

3-2-2-3- Asthme aigu grave 
 

 Il se définit comme l’ensemble des situations cliniques aboutissant à un 

risque vital pour le malade du fait de l’installation plus ou moins rapide d’une 

détresse respiratoire. S a surven ue est pos sible che z t out ast hmatique, à 

l’occasion, par ex emple d’ une expo sition m assive à u n al lergène ou à un  

irritant non spécifique, ou d’une infection virale. 
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L’aspect général  du  patient est  l’un des  él éments l es pl us ut iles à 

l’appréciation de la gravité. L’impossibilité de rester couché, de parler, 

l’utilisation des m uscles respiratoires accessoires, en p articulier des sterno-

cléido-mastoïdiens, l ’hypersudation sont d ’excellents marqueurs de l a 

sévérité. 

A l ’examen on n ote une fréquence respi ratoire qu i est  sup érieure à  30  

cycles/minute. I l peut  exi ster une t achycardie à pl us de 120 

battements/minute t émoignant de l ’importance de l ’obstruction bronchique. 

On note cependant à l’auscultation de discrets râles sibilants qui peuvent être 

absents lorsque l’obstruction est sévère.  

A l’extrême, il peut apparaître très tardivement une cyanose, une perturbation 

de la conscience, des pauses respiratoires qui témoignent alors de l’extrême 

gravité d e l ’asthme ann onçant a insi l ’imminence de l ’arrêt re spiratoire. Le 

DEP perm et d’ évaluer le degré de  l ’obstruction b ronchique à  l ’aide d u 

débitmètre de pointe. Un DEP compris entre 30 et 50% de la valeur théorique 

est co nsidéré c omme un i ndex d e sév érité ; m ais l e pron ostic vital est  

menacé à brève échéance, lorsque le DEP est  inférieur à 30% de l a valeur 

théorique [28]. 

3-2-3- SELON L’ETIOLOGIE 
 

3-2-3-1- Asthme d’exercice 
 

 Il se cara ctérise par l ’apparition d’un bronchospasme survenant cinq (5) 

à dix (10) minutes après l’arrêt de l’effort et se résolvant spontanément après 

30 à 45 minutes. Il ne s’ agit pas d ’une maladie, mais d’un symptôme d’une 

hyperréactivité br onchique non sp écifique, révélée par l a ré alisation d’un 

effort. 

Il est observé chez des s ujets porteurs d’asthme ou de rhinite, m ais peu t 

également, dans quelques cas, être le seul stigmate de cette hyperréactivité. 
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Certains types d’exercice sont très asthmogènes (course libre) ; d’autres par 

contre sont plus tolérés (la natation, la marche) [31, 49, 66]. 

 

3-2-3-2- Asthme allergique 
 

 C’est l a f orme cl assique, apparai ssant à  l a sens ibilisation par u n 

allergène. L’ atopie person nelle et  f amiliale e st souv ent prése nte dans  l a 

plupart des cas  

[31, 49, 66]. 

 

3-2-3-3- Asthme dû aux médicaments 
 

 Il s’ agit très so uvent de  l ’aspirine. I l n’ y a pas ici de pr ocessus 

allergologique. Il serait l ié au d éséquilibre du m étabolisme de l ’acide 

arachidonique par blocage  de la cyclooxygénase par un mécanisme 

compétitif. O n note que l’asthme est souvent sévère et exige une 

corticothérapie au long cours. Il est souvent associé à une intolérance à 

l’aspirine et une polypose nasale formant la fameuse triade de Fernand Widal 

[31, 49, 66]. 

 

3-2-3-4- Asthme et reflux gastro-œsophagien (RGO) 
 

 Il semble que l e RGO soit plus fréquent chez l’asthmatique que dans la 

population normale [31, 49, 66]. 

 

 3-2-3-5- Asthme et facteurs psychologiques 
 

 L’asthme bron chique par son caractère sonore et  douloureux pourrait 

s’apparenter à une plainte, à un cri, et pourrait être en dehors du langage 

l’expression d’une souffrance profonde et inconsciente qui, incapable de se 

formuler en pa roles, à défaut de  m ots po ur l e di re, s’ extérioriserait par le 
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signe rudimentaire d’une dyspnée sifflante qui s’exprimerait par un refus de 

l’air.  

Tout comme l’anorexique refuse de s’alimenter pour s’exprimer, l’asthmatique 

refuse d’expirer pour s’exprimer [31, 49, 66]. 

 

3-3- CLASSIFICATION 
 

 L’asthme est une maladie dynamique et certaines informations comme la 

fréquence des c rises, l a consommation de bronc hodilatateur, l e nom bre 

d’hospitalisations, les chiffres du DEP avec ses variations quotidiennes, 

permettent de rec onnaître l es ast hmes sévè res. I l est  donc né cessaire de 

classer l’asthme en degrés de sévérité afin de proposer un plan de traitement 

qui correspond à ces f luctuations. Les recommandations internationales sur  

l’asthme reconnaissent quatre niveaux de sévérité auxquels on peut proposer 

un plan de traitement particulier. 

1. Asthme léger ou intermittent : les symptômes sont peu fréquents, moins 

d’une f ois pa r s emaine, a vec m oins de  de ux g ênes noct urnes p ar 

mois ; il n’y a pas de symptômes entre les évènements dyspnéiques. Le 

DEP ou l e VEMS préthérapeutique est supérieure à 80% de la valeur 

théorique, et la variabilité du DEP est inférieure à 20%. 

2. Asthme persistant léger : les symptômes sont  plus f réquents, à raison 

de plus d’un épisode par semaine (mais moins d’une fois par jour) avec 

retentissement sur  l a vi e q uotidienne. Le sommeil es t af fecté plus d e 

deux fois par mois, et le recours aux β2-mimétiques est fréquent. Le 

DEP ou le V EMS prét hérapeutique est  sup érieur à 80 % ; m ais l eur 

variabilité est de 20-30%. 

3. Asthme persistant modéré : les symptômes sont quotidiens et les crises 

nocturnes fréquentes, avec retentissement sur l’activité ; le recours aux 

β2-mimétiques est quotidien. Le VEMS ou le DEP est compris entre 60 

et 80% de la valeur théorique et la variabilité est supérieure à 30%. 
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4. Asthme persi stant sévèr e : l es sy mptômes et  cri ses di urnes et  

nocturnes sont  f réquents ; la  lim itation d e l’ activité e st pat ente ; le  

trouble ventilatoire obstructif est con stant avec un DEP ou un VEMS 

inférieur à 60% de l a valeur théorique et la variabilité est supérieure à 

30% [24]. 

IV-  LES EXAMENS PARACLINIQUES 

4-1- EXPLORATION FONCTIONNELLE RESPIRATOIRE 

4-1-1- LA SPIROMETRE 
 

Elle est indispensable à une bonne prise en charge de l’asthmatique. En 

Effet elle contribue au bilan de gravité, au diagnostic positif et à la définition 

de la stratégie thérapeutique. 

 Elle se fait à l’aide du spirographe dont il existe plusieurs types. Il permet 

de m esurer ce rtains para mètres t els que le débi t expiratoire m aximum 

seconde (VEMS), la capacité vitale (CV), les débits expiratoires maximums à 

différents points de la CV (DEM25%, DEM75%, DEM25-75%).  

Ces paramètres permettent d’ évaluer l e t rouble obst ructif vent ilatoire pa r l a 

baisse du VEMS, avec une CV normale, donc par la baisse du coefficient de 

Tiffeneau (VEMS/VC<75%). 

 On peut cependant faire des tests de provocation bronchique non 

spécifiques pou r dét ecter une hyperréactivité b ronchique chez  des 

asthmatiques, à s pirométrie norm ale, en p ériode i ntercritique. O n peut  

également faire des tests de réversibilité de l’obstruction bronchique, qui ont 

un i ntérêt chez  l es ast hmatiques, po ur l e di agnostic e n cas  de  réve rsibilité 

franche, pour le pronostic (bon pronostic en cas de réversibilité) et également 

pour la thérapeutique (la réversibilité indique l’intérêt d’un bronchodilatateur). 

Des épreuves d’exercices peuvent être réalisées pour le diagnostic d’asthme 

d’exercice [24, 31]. 
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4-1-2- DEBIT EXPIRATOIRE DE POINTE (DEP) 
 

 Le D EP est  l e débi t i nstantané m aximal réa lisé au cours d ’une 

manœuvre d’ expiration f orcée exé cutée à pa rtir de l a position d’inspiration 

complète.  

Ce para mètre ref lète l e c alibre d es voi es aéri ennes centrales et  l a force 

exercée par les muscles expiratoires. Le résultat s ’exprime sous forme d’un 

débit en litre par minute (l/min) à comparer à la valeur théorique moyenne 

connue pour le patient.  

Les valeurs théoriques moyennes sont calculées à partir des équations de 

prédiction en tenant compte du sexe, de la taille et de l’âge. 

La val eur du D EP vari e d’un appa reil à l ’autre. P our l a com paraison de  l a 

mesure chez un patient, le même type d’appareil doit être utilisé. Il existe une 

variation ci rcadienne physiologique du D EP qui e st a mplifiée chez l e sujet 

asthmatique et variable en fonction de l’âge et du sexe. 

Mais il n’existe pas une liaison étroite entre le DEP et le VEMS, il ne peut 

donc pas se substituer à des explorations fonctionnelles respiratoires. En 

effet chez l ’enfant, l e D EP peut  sous-estimer l e degré d’ obstruction 

bronchique.  

Il est  donc conseillé de comparer le DEP mesuré par un appareil nommé 

peak f low m eter aux val eurs ré alisées l ors d’une e xploration fonctionnelle 

respiratoire. 

Le DEP doit pouvoir mesurer un débit compris entre 100 et 700 l/min chez 

l’adulte et 100 à 400 l/min chez l’enfant. La réalisation du DEP se fait en 

position debout ou assise, le cou n on fléchi. Après une inspiration maximale 

et une pause d e deux s econdes, l e suj et expire au ssi f ort q ue possi ble en  

maintenant fermement l’embout entre les lèvres. Le patient mesure trois fois 

de suite son DEP et conserve la meilleure valeur des trois. 

La m esure du D EP perm et de dét ecter l a présence ou non d’ obstruction 

bronchique. Sa mesure permet également le diagnostic de l’asthme induit par 
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l’effort par la présence d’un bronch ospasme constaté à l’effort, matérialisé 

sous la forme d’une chute du DEP post exercice d’au moins 15% de la valeur 

de repos [3, 21, 72]. 

4-1-3- LES GAZ DU SANG 
 

 Cet exa men devrait ê tre pratiqué systématiquement ch ez t out 

asthmatique. Les a nomalies de l ’hématose sont f réquentes et  se t raduisent 

par une hypoxémie. E lle a pour co nséquence un ret entissement sur l a 

fonction car dio-vasculaire qui engendre une hypertension artérielle 

pulmonaire. 

Les ga z du san g comprennent l a mesure d e l a P aO2, de P CO2 et  du  p H 

sanguin [49]. 

4-2- EXAMENS BIOLOGIQUES 

4-2-1- DOSAGE DES I MMUNOGLOBULINES E (IGE) TOTALES 
SERIQUES 
 

  La t echnique d e dosag e f ait a ppel soit aux m éthodes radio-

immunologiques, soit aux méthodes immunoenzymatiques. La concentration 

des IgE est exprimée, soi t en unités internationales/mL (UI/mL), soit en kilo 

unités/L (KU/L) [76]. 

 Les manifestations al lergiques s’accompagnent souvent d’une élévation 

des I gE totales s ériques c irculantes, qui  es t i nconstante et  q ui vari e d’un 

patient à  l ’autre, également en f onction de l ’âge, de l a r ace, du statut 

immunitaire, de la fréquence de l ’exposition allergénique et notamment du  

caractère sai sonnier ou p erannuel de l ’exposition à l ’allergène. E lles s ont 

volontiers él evées en cas d’atteinte al lergique m ultiviscérale, les at teintes 

cutanées et  d igestives étant l e plus souvent i ncriminées. I l ne  f aut p as par 

ailleurs méconnaître la possibilité d’IgE totales sériques augmentées, en 

dehors du contexte allergique, dans les pathologies telles que : les 

parasitoses, cer taines i nfections (l a c andidose syst ématique, l a 
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mononucléose i nfectieuse, l a l èpre etc.), l es m aladies i nflammatoires ou  

dysimmunitaires (l ’aspergillose broncho-pulmonaire allergique, néphrite 

allergique, la mucoviscidose, syndrome de Churg et Strauss etc.), certains 

cancers (la maladie de Hodgkin, le cancer bronchique et le myélome à I gE), 

les d éficits i mmunitaires co ngénitaux (l e S yndrome de Di G eorge) et  enf in 

certaines habitudes de vie (l’alcoolisme et le tabagisme) [49, 78]. 

 Chez l ’adulte, i l est di fficile de dét erminer la valeur seuil susceptible de 

discriminer patients allergiques et patients non allergiques, à l’exception faite 

de l ’aspergillose broncho-pulmonaire al lergique où des val eurs élevées 

(supérieures à 1 000 UI/mL) sont fréquemment observées. 

 Chez le nourrisson par contre, un taux élevé serait prédictif d’allergie [49, 

78].  

4-2-2- DOSAGE DES IGE SERIQUES SPECIFIQUES 
 

 La recherche d’IgE spécifiques d’allergènes peut se faire par dosage de 

familles d’allergènes grâce à des tests multiallergéniques, ou par dosage d’un 

allergène préc is par  l a m éthode r adio-immunologique ou 

immunoenzymatique. E n ce qui  concerne l es tests multiallergéniques, ils 

détectent la présence de plusieurs allergènes fixés sur un même support ; les 

réponses sont exprimées de façon variable [78] : 

- réponse gl obale de f açon b inaire (positive ou  néga tive) qu ’ils 

comprennent un  m élange de plusieurs pneum allergènes et  d e 

trophallergènes connus. L’objectif de ces tests est d’apporter une réponse 

sur l’existence ou non d’allergie chez le patient. Ils sont plus sensibles que 

le dosage des IgE totales sériques, et certains mélanges comme le 

phadiatop identifient 98,7% des patients sensibilisés par les 

pneumallergènes courants. Cependant, leur posi tivité ne signifie pas que 

le patient présente des stigmates d’allergie, puisque dans certaines 

études, leur valeur prédictive positive n’est que de 55% [48]. Leur 
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négativité n’élimine pas non plus totalement l’hypothèse allergique surtout 

chez l’enfant de moins de 5 ans. 

- réponse spécifique, qui peut être qualitative (réponse positivé ou 

négative.  

Pour l es allergènes t estés) soit semi quant itative ( réponse c otée de 0 à  4) 

permettant la discrimination des allergènes fixés sur un même support ou des 

supports différents. 

Ces tests sont utilisés en médecine générale dans le dépistage de l’allergie. 

On s’interroge donc sur l eur réel intérêt. En effet, un t est positif doit toujours 

imposer un bi lan al lergologique a fin de préci ser l e ou l es al lergènes 

réellement impliqués dans la maladie asthmatique. 

Pour ce qui  est  des t ests de rech erche séparée d’ IgE spéci fiques d ’un 

allergène, les résultats sont rendus sous diverses formes : quantitativement 

en UI/mL ou P RU/mL semi-quantitativement cotée de 0 (négatif) à 6 (très 

positif) d’interprétation très aléatoire.  

Il peut, pour ces tests, exister, des faux positifs (liés à la fixation non 

spécifique d’IgE présentes en abondance dans le sérum sur le support) et de 

faux négatifs (par i nhibition par  de s I gG s pécifiques). La concordance des  

résultats de ces tests et les autres tests varie selon les études. Elle dépend 

du t est de réf érence, de l ’allergène t esté, d e l a pat hologie, de l ’âge du 

patient. Ces tests sont  moins sensibles que les tests cutanés ; pour c ela i ls 

viennent en sec onde i ntention et  t rouvent l eur pl ace chez l es personnes 

atteintes d’eczéma atopique invalidant, de dermographisme parfois en 

screening (test de dépistage) d’allergie alimentaire. Ils sont aussi plus 

coûteux et plus invasifs que les tests cutanés chez l’enfant [60, 78].  
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4-2-3- EOSINOPHILIE SANGUINE 
 

 Elle n’est pas spécifique d’une ét iologie allergique dans l ’asthme ; en 

effet on peut trouver une hyperéosinophilie dans les parasitoses et certaines 

maladies du syst ème. E lle est le ref let d’une inflammation bronchique et  se 

trouve p aradoxalement pl us él evée d ans l ’asthme i ntrinsèque que dans 

l’asthme allergique. Un taux anormal dans le sérum se définit par une valeur 

supérieure à 500 éléments/mm3.  

Des val eurs t rès élevées ( supérieures à 100 0 ou 150 0/mm3) f ont di scuter, 

face à un synd rome ven tilatoire obstructif, di vers diagnostics com me 

l’aspergillose b ronchopulmonaire allergique, le sy ndrome de  Löef fler, l e 

poumon allergique etc. En revanche, son identification dans un produit 

d’expectoration bronchique ou le l iquide de  lavage bronc hoalvéolaire est  

corrélée à la sévérité de la maladie asthmatique [78]. 

4-3- TESTS CUTANES ALLERGIQUES 
 

 Ils cons tituent l a d euxième étape du  bi lan al lergologique de l ’asthme, 

après l ’interrogatoire. U n c ertain no mbre d’ allergènes font p artie du bilan 

systématique et  sont choisis en fonction de l eur degré d ’implication dans l a 

maladie asthmatique et  de  l eur car actère ub iquitaire dans l’environnement 

[78]. D’autres par contre, sont effectués en deuxième intention en fonction 

des données de l’interrogatoire.  

Ces tests sont  à  p ratiquer selon une technique rigoureuse, sur peau saine, 

lorsque le patient est en état stable et en dehors de prise de médicaments 

pouvant inhiber la réaction œdémateuse occasionnée par le test ; il faudra les 

arrêter avant le test selon les modalités de 1 à 60 jours en fonction de la 

réactivité du médicament : il s’agit des corticoïdes et des antihistaminiques 

notamment l ’astémizole qui peut  toujours i nteragir durant 60 jours après sa 

prise. I ls repro duisent au ni veau de l a peau l e proce ssus de d égranulation 

mastocytaire : l es I gE spé cifiques f ixés sur les m astocytes d u derm e, e n 

31 
 



présence de l ’allergène s pécifique, induisent un si gnal d’ activation et  de 

libération des médiateurs provoquant la réaction œdémateuse de l’induration. 

La t echnique de  l ecture se f ait en phase i mmédiate : en 15 m inutes 

apparaissent les trois éléments de la triade de Lewis fait de prurit, d’érythème 

et de pa pule d’aspect ur ticarien [76]. I l est  possible de l ’analyser en l ecture 

retardée (de l a si xième à l a 24 ème heure), m ais sa si gnification clinique est  

aléatoire largement fonction de la dose utilisée. 

Pour la réalisation de ce test, différentes techniques sont utilisées [78] : 

-     le pri ck-test : son pri ncipe es t de dépo ser sur p eau sai ne une gou tte 

d’extrait  

allergénique sur l ’avant bras ou l e bras et  d’ entamer t rès l égèrement l a 

couche superficielle de l ’épiderme en passant à t ravers la goutte de l ’extrait 

allergénique, sans générer de saignement qui serait source de faux positifs. 

La peau doit être préalablement nettoyée à l’alcool. Les aiguilles ou pointes 

nécessaires à ces tests sont soit en métal ou en plastique, et à usage unique. 

Les accidents systémiques induits par ce test sont rares mais décrits avec les 

allergènes médicamenteux. 

-      l’intradermoréaction : sa pl ace dans l’exploration al lergologiquee est  

désormais modeste. Elle consiste à injecter une solution aqueuse de l ’extrait 

allergénique (h abituellement 0, 02 à  0, 05 m L) av ec une seringue di te 

spécifique graduée au 1/100e. Elle est effectuée par un personnel spécialisé, 

après mise en pl ace d’une voie veineuse, et avec la présence d’une trousse 

d’urgence. L’ injection doi t êt re st rictement i ntradermique. L es réac tions 

systémiques sont rares et sont estimées à 0, 5% des cas [ 76]. Les injections 

doivent être espacées de 3 cm et i l faut comparer la réponse à l ’allergène à 

un témoin négatif constitué par le   

Les critères de positivité de ces tests sont différents en fonction des auteurs. 

Il n’y a pas de consensus élaboré sur les critères de positivité. On peut 

utiliser l’échelle suivante [76] : 

- érythème seul : réaction douteuse, 
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- œdème de 5 à 7 mm : + 

- œdème entre 7 et 10 mm : ++ 

- œdème entre 10 et 15 mm : +++ 

- œdème de 15 mm, s’il existe des pseudopodes : ++++ 
 

4-5- LA RADIOGRAPHIE PULMONAIRE 
 

 Elle n’ est pas con tributive pour l e d iagnostic de l ’asthme. C ependant, 

elle est utile pendant la crise d’asthme à la recherche de complications et 

même après po ur le bi lan et  le suivi, ou pour éliminer certaines pathologies 

qui ont la même symptomatologie que l’asthme [31, 49]. 

 

V- DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 
 

 Les râles sibilants peuvent être observés dans d’autres affections et ne 

sont donc pas spécifiques de l’asthme. On peut citer alors : 

- l’œdème cardiogénique pulmonaire ; 

- les bronchopneumopathies chroniques obstructives ; 

- les obst acles organiques : t umeur br onchique et  corps  ét rangers i ntra-

bronchiques ou compression bronchique extrinsèque ; 

- les obs tacles f onctionnels : paral ysie des ab ducteurs du l arynx surt out 

chez la femme sur un terrain psychiatrique. 

Chez l’enfant et le nourrisson, il faut éliminer en plus : 

- les cardiopathies congénitales avec shunt gauche droit ; 

- la dilatation des bronches ; 

- le poumon éosinophile ; 

- la dyskinésie ciliaire primitive ; 

- le reflux gastro-œsophagien ; 

- les troubles de la déglutition. 
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De t outes l es f açons, devant l ’inexistence d e t ests p ermettant de f aire l e 

diagnostic ab solu de l ’asthme, en  raison de  l a p ossibilité d’ une si militude 

avec d’autres pathologies, il faut reconsidérer le diagnostic posé si l’évolution 

sous traitement est inhabituelle ou en cas d’échec thérapeutique [31, 49, 66]. 

VI- COMPLICATIONS 

6-1- COMPLICATIONS AIGUES 
 

- Le pn eumothorax ou l e p neumomédiastin s ont d es éventualités a ssez 

rares.  
Ils surviennent essentiellement en cas de complications emphysémateuse ou 

bulleuse de l’asthme [31]. 

- Les infections sont classiques mais rares. 

- Les troubles de la ventilation par bouchons muqueux sont possibles. 

6-2- COMPLICATIONS CHRONIQUES 
 

 Il s’agit : 

- des déformations thoraciques en carène ou bréchet ; 

- de l ’insuffisance r espiratoire chron ique invalidante c onsécutive à des 

asthmes insuffisamment traités ou tardifs ; 

- des complications i atrogènes qu i sont en fait l es plus fréquentes. E lles 

sont surtout dues aux effets secondaires des corticoïdes [31]. 
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VII- ETIOLOGIES 
 

 L’asthme est  u n syndrome m ultifactoriel ; ce qui  f ait pl usieurs 

composantes étiologiques. Mais chaque composante apparaît à la fois 

importante et non absolument indispensable. Il semble qu’on puisse évoquer 

des facteurs prédisposants et des facteurs favorisants [31]. 

Cependant i l f aut f aire un e di stinction ent re ast hme ext rinsèque, où des 

composantes ét iologiques (atopie, facteurs environnementaux) peuvent êt re 

identifiées, et asthme intrinsèque ou une cause allergique ne peut être 

identifiée. 

 

7-1- ASTHME INTRINSEQUE 
 

 Sa survenue es t l e plus souvent tardive après 50 an s et  son évolution 

est p lus gra ve que l ’asthme ext rinsèque. I l n ’existe p as de f acteurs 

déclenchants. On note souvent une association avec une sinusite chronique 

et une polypose nasale. Cependant, du point de vue cellulaire et moléculaire 

les deux types d’asthme sont semblables ; on ne comprend donc pas ce qui 

est à l’origine de la différence clinique entre ces deux entités [20, 64, 66]. 

7-2- ASTHME EXTRINSEQUE 

7-2-1- FACTEURS PREDISPOSANT  
 

L’atopie est un important facteur prédisposant à l’asthme. Elle est reflétée par 

la faculté de pr oduire une quantité anormalement élevée d’ immunoglobuline 

E (IgE) en réponse à l’exposition à des substances de l’environnement [2]. 

 L’hérédité aussi joue un rôle prédisposant pour l’asthme : les antécédents 

familiaux d’asthme sont fréquemment retrouvés chez les asthmatiques. 

Aussi, d es ét udes réc entes s ur l es gr oupes HLA ont  conf irmé 

scientifiquement ces observations [2, 30]. 
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7-2-2- FACTEURS CAUSAUX 
 

 Les f acteurs prédisposants sont  es sentiels mais i nsuffisants dans l a 

genèse de l ’asthme, pui squ’il n’ apparaît pas sans l ’intervention d’ un ou de 

plusieurs facteurs favorisants. 

 

7-2-2-1- Facteurs immuno-allergiques 
 

 L’allergie est la capacité de l’organisme à réagir d’une façon différente ; 

l’atopie désigne les al lergies à caractère familial ou héréditaire. Pour Pepys, 

l’atopie est la réactivité immunologique héréditaire et particulière de certains 

sujets qui se sensibilisent par voie muqueuse vis-à-vis d’allergènes communs 

de l ’environnement et  pré sentent une répo nse i mmunologique caractérisée 

par une hyperproduction d’IgE [2, 12, 31].    

 

7-2-2-1-1- Les allergènes spécifiques 
 

 Ce sont  des ant igènes p articuliers suscep tibles de déclencher des  

réponses immunes médiées par les IgE [2, 12, 31]. 

On peut donc citer : 

• les pneumallergènes : ce sont des allergènes présents dans l’air ambiant 

et qui, en quantité minimes, sont capables de sensibiliser les sujets et 

de déclencher la crise d’asthme, en arrivant au niveau des muqueuses 

respiratoires. Parmi les pneumallergènes on a : 

- les allergènes polliniques qui sont responsables des manifestations 

typiques ; 

- les acariens qui constituent un des allergènes majeurs de la poussière 

de maison ; 

- les protéines animales dérivées de la peau, des phanères, de la salive, 

de l’urine ou des matières fécales ; 

- les moisissures et les levures atmosphériques ; 
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- les art hropodes t els que criquets et bl attes sont  so urces d’ allergènes 

dans certaines régions chaudes et humides. 

• les t rophallergènes : l ’allergie al imentaire e st souve nt en caus e dans  

l’asthme, notamment chez l ’enfant et le nourrisson mais plus rarement 

chez l ’adulte, bi en qu e prat iquement t out a liment p uisse êt re 

allergénique, certains le sont plus que d’autres, on peut citer le lait de 

vache, l ’œuf, l e poi sson, l es noi x, l es cru stacés, l es cacah uètes, l es 

céréales, l es l evures et  t ous l es f ruits et  l égumes dont  l es al lergènes 

sont thermolabiles ; 

• les al lergènes pr ofessionnels : l es a gents s ensibilisants resp onsables 

d’asthme professionnel sont de pl us en pl us nombreux et  engendrent 

des r éactions ast hmatiques vari ées dont  l es mécanismes 

physiopathologiques sont souvent inconnus, ceux qui sont le plus 

souvent incriminés sont : 

- les animaux de l aboratoire tels que le cobaye, la souris et  le rat 

sont r esponsables des  réactions ast hmatiques p ar l eurs 

protéines urinaires, salivaires et leurs phanères ; les professions 

exposées sont  l es él eveurs, e t surtout l e per sonnel de  

laboratoire ; 

- les allergènes végétaux tels que la poussière de grain de soja, de 

blé, de thé, de café ; les professions exposées sont les minotiers, 

les travailleurs de silos ou déchargeant les grains dans les ports 

(responsable d’asthme à soja à Barcelone) ; 

- les gommes végétales à savoir l’arabique, l’acacia, le karaya sont 

responsables d’asthme pr ofessionnel (A P) da ns l ’imprimerie, l a 

coiffure, dans l’industrie textile et pharmaceutique ; 

- les t extiles t els que l es f ibres n aturelles d e cot on, l e l in s ont 

responsables de l’AP dans les industries textiles et les ateliers de 

couture ; 
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- les ré sines ac ryliques u tilisées chez l es prothésistes dent aires, 

dans l’industrie automobile et le bâtiment ; 

- les m étaux t els q ue l e co balt, l e t ungstène et  l e pl atine ut ilisés 

dans la fabrication des outils ou de pièces sont fortement 

responsables des AP ; 

- les m édicaments dont  l es péni cillines et  l eurs dé rivés so nt 

responsables d’AP dans l’industrie pharmaceutique et chez le 

personnel paramédical ; 

- les en zymes bi ologiques à savo ir l a t rypsine, l a pepsine, l a 

papaïne et  l ’amylase sont  t rès sensibilisants et utilisés dans les 

industries alimentaires, pharmaceutiques et des détergents ; 

- enfin le henné, produit végétal utilisé pour la teinture de cheveux 

est responsable d’AP chez les coiffures. 

-  

7-2-2-1-2- Les allergènes non spécifiques 
 

7-2-2-1-2-1- Les virus 
 

 L’importance des virus dans le déclenchement des cri ses d’asthme est  

variable en fonction de l’âge [12, 31]. 

 

7-2-2-1-2-2- Les bactéries 
 

 Certains auteurs ont mis en évidence des IgE spéci fiques vis-à-vis des 

germes banals. Cependant la plupart d es auteurs s ’accordent auj ourd’hui 

pour estimer que l ’infection bactérienne joue un rôle de second plan dans la 

physiopathologie de l’asthme et comme facteur déclenchant des crises [31, 

49, 66]. 
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7-2-2-1-2-3- Les aéro-contaminants 
 

 Les bron ches et  l es al véoles sont  l argement ouvert s à l ’extérieur et  

offrent aux nuisances une surface de l’ordre de 90 m2. 

Les aér o-contaminants correspondent à tous l es él éments étrangers 

contenus dans l ’air (l iés à l a pol lution atmosphérique) et susceptibles d’être 

inspirés. Ces polluants sont asthmogènes à forte dose chez le sujet normal, 

mais i ls entraînent une  ob struction bronchique sé vère à f aible dos e c hez 

l’asthmatique [31, 49]. 

 

 

  7-2-2-1-2-4-Les médicaments (aspirine et anti-                           
inflammatoire non stéroidien) 

 

 Le m écanisme n’ est pas i mmuno-allergique, i l f ait i ntervenir pl utôt un 

déséquilibre du métabolisme de l’acide arachidonique [31, 49, 66]. 

 

7-2-2-1-2-5-Les hormones 
 

 Il est habituel d’invoquer en priorité le rôle des hormones sexuelles ; 

influence de la puberté, des épisodes de la vie génitale chez la femme. Mais 

le mécanisme ici n’est pas bien connu [31, 48]. 

 

7-2-2-1-2-6- Les sulfites 
 

 Les su lfites, ag ents ant ioxydants, utilisés p our l a conservation des  

aliments et  d es m édicaments s ont t rès ast hmogènes. L ’ingestion ou  

l’inhalation de ces produits peut entraîner des crises graves, voire mortelles. 
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7-2-2-1-2-7- Les facteurs protecteurs 
 

Certains f acteurs au contraire a uraient un  effet p rotecteur à  l ’égard du 

développement de l’asthme : 

– la vi e en m ilieu rural , da ns une ferme au contact d es bêt es (hypo thèse 

hygiénique  du développement de l’asthme) ; 

– l’exposition durant les premières années de la vie à des animaux 

domestiques ; 

– la consommation de poisson et de fruits frais [2].   

 VIII- TRAITEMENT 

 8-1- BUTS  
 

• Objectifs cliniques : 

- diminuer ou m ême f aire di sparaître l es symptômes su rtout 

nocturnes ; 

- maintenir une act ivité physique normale, y compris la pratique du 

sport ;  

• Objectifs fonctionnels : 

- obtenir un DEP normal ou subnormal ; 

- obtenir une variabilité diurne du DEP<20% ; 

• Objectifs thérapeutiques : 

- obtenir u n besoi n en bron chodilatateur i nférieur à de ux f ois p ar 

jour (le plus souvent uniquement occasionnel) ; 

- éviter ou minimiser les effets secondaires des médicaments ; 

Mais da ns l es a sthmes sévères, l es obj ectifs sont pl us modestes et  

consistent en l’obtention des résultats les meilleurs possibles avec le 

minimum d’effet secondaire [3, 24, 28, 31, 59]. 
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8-2- MOYENS 
 

 Les bronchodilatateurs 

• Les bêta2mimétiques sont des  br onchodilatateurs t rès p uissants qui 

stimulent les récepteurs bêta2 du muscle lisse bronchique. Il existe des 

formes de bêta2mimétiques à action brève et rapide et d’autres à action 

prolongée. Les  plus u tilisées sont l e s albutamol (vent oline®), l e 

fenoterec (Bérotec®) et la terbutaline (Bricanyl®). 

Leurs voies d’administration  sont  di fférentes selon les i ndications, on  

peut citer : 

- les sprays sont la pierre angulaire du traitement, ceux qui ont une 

action rapide et brève sont  inhalés à la demande, ils permettent 

ainsi de  quant ifier l a gra vité de l ’asthme ; ceux q ui ont  une 

d’action prolongée sont indiqués dans les asthmes sévères ; 

- la voie oral e à peu d’ indication, sauf l es f ormes à l ibération 

prolongée ; 

- les f ormes i njectables (I V, I M, SC ) sont  rése rvées au t raitement 

d’urgence ; 

- enfin i l existe d es f ormes en si rop ou d es sol utions pou r 

nébulisations. 

• La théophylline est le plus ancien médicament de l’asthme. Elle a une 

action aussi p uissante que l es b êta2mimétiques. M ais sa marge 

thérapeutique est très étroite expliquant l’apparition de nombreux effets 

secondaires. 

Sa voie d’administration est fonction de l’indication et on peut citer : 

- la voie IV est prévue pour les urgences ;  

- les suppositoires qui sont d’utilisation limitée ; 

- les formes à libération prolongée peuvent être utilisées dans les 

asthmes sévères. 
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• Les at ropiniques de synt hèse sont des agonistes des ré cepteurs 

muscariniques. Ce sont des bronchodilateurs, mais moins puissants et 

d’action plus lente que les bêta2mimétiques. Ils sont surtout utilisés en 

association avec les bêta2mimétiques. 

 Les anti-inflammatoires 

Il s’ agit essentiellement d es cort icoïdes qu i sont  d es t raitements 

majeurs de l ’asthme. I ls p euvent êt re ut ilisés car  i ls sont  efficaces. 

Cependant, leurs effets secondaires systémiques en limitent l’utilisation 

orale p rolongée. L eurs v oies d’ administration sont  va riées et  o n peut  

citer : 

- la voi e i njectable ( IV, I M) rés ervée au t raitement d’ urgence, l es 

formes ret ard (K enacord®, D iprostène®, C elestène®, 

chronodosé®) n’ont pas d’indication chez l’asthmatique ; 

- la voie per os beaucoup utilisée, on peut citer la prednisone 

(Cortancyl®) ou la prednisolone (Solupred®) ; 

- la vo ie inhalée qui  est  un  p rogrès m ajeur dan s l e t raitement de  

l’asthme. O n peut  ci ter l e f luticasone aé rosol do seur et  l e 

béclometasone. 

 Traitement anti-allergique  

• L’éviction des al lergènes est la première mesure à envisager chez 

l’asthmatique. Elle est possible pour les animaux domestiques, la 

fumée de cigarette, la poussière de maison par nettoyage de la l iterie, 

aération de la maison et séjours en altitude. Par contre elle est difficile 

pour les pollens. 

• Le crom oglycate de sod ium (Lom udal®) a ppartient à l a famille des  

cromones. Il est administré par voie inhalée et il existe en solution pour 

nébulisation surtout chez l’enfant. 

• Le nédocromil (Tilade®) est comme le cromoglycate de sodium mais a 

une action plus puissante ; il a également un effet anti-inflammatoire. 
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• Le két otifène (Z aditen®) ut ilisé com me ant i-allergique et  anti-

histaminique. Il est disponible en forme sirop et gélule. 

• Les ant ileucotriènes qui  agissent de f açon com pétitive sur l es 

récepteurs aux l eucotriènes cyst éines. O n peu t ci ter le m ontélukast 

(Singular®). 

• La désensibilisation ou immunothérapie spécifique est efficace. 

• Les ant ihistaminiques ont  un ef fet antiallergique ; mais i ls sont  surtout 

actifs sur la rhinite. 

 Autres traitements 

• Les antibiotiques sont rarement indiqués. 

• La rééd ucation respiratoire perm et l e cont rôle de l a crise. Le 

drainage bron chique e st égal ement i ndiqué f avorisé pa r un 

fluidifiant. 

• La ps ychothérapie est  n écessaire c ar l ’asthme peut  retentir s ur 

l’équilibre psych ique du m alade. L a pri se en  charge globale d u 

malade s’impose. 

• L’éducation du malade met l’accent sur l’information du patient sur 

sa maladie et son traitement. 

8-3- INDICATIONS 

8-3-1- LA CRISE 
 

 La voi e i nhalée est i ndiquée par s a rapidité d’ action. L’utilisation d’ une 

chambre d’inhalation chez certains enfants est parfois indispensable. On 

utilise une à deu x bouf fées de bêt a2mimétiques à r épéter 20 à 40 m n plus 

tard si besoin j usqu’à trois pri ses dans l ’heure. O n peut u tiliser l a chambre 

d’inhalation avec huit à dix bouffées au total. En cas d’échec, les corticoïdes 

oraux et les bêta2mimétiques en sous cutané peuvent être prescrits. 
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8-3-2- L’ETAT DE MAL ASTHMATIQUE 
 

 Il faut absolument hospitaliser le patient et la prise en charge comprend 

les mesures suivantes : 

- oxygénothérapie à trois à quatre l/mn ; 

- nébulisation par masque nasal de β2mimétique avec ou non un 

atropinique (i pratropium br omure) à  répét er autant que néce ssaire a u 

cours de la première heure, puis toutes les quatre heures après 

amélioration ; 

- corticothérapie systématique par methylprednisone en IV ; 

- antibiothérapie en cas d e s urinfection (bêt a-lactamine ou macrolide en 

cas d’allergie) ; 

- surveillance avec la mesure du DEP. 

 

8-3-3- TRAITEMENT SELON LA SEVERITE 
 

8-3-3-1- Asthme intermittent 
 

  Le t raitement repose sur  l e cont rôle de l’environnement et  sur  

l’utilisation des bêta2mimétiques spray d’action brève en cas de symptômes. 

Les bêta2mimétiques spray d’action brève ou les antiallergiques sprays sont 

utilisés avant un effort ou après exposition à un allergène. 

 

8-3-3-2- Asthme persistant léger et modéré 
 

 Le t raitement de f ond est  basé s ur l a cor ticothérapie i nhalée ou l e 

nédocromil spray ; éventuellement un bêta2mimétique spray ou comprimé à 

libération prolongée (LP) ou la théophylline LP. 

Il repo se égal ement sur l ’éviction d es f acteurs déc lenchant, et en cas de 

symptômes l’utilisation des β2stimulants d’action brève. 

 
44 

 



8-3-3-3- Asthme persistant sévère 
 

 Le traitement est également basé sur les corticoïdes inhalés à forte dose 

ou corticoïdes oraux associé ou non au nédocromil spray. On peut également 

associer la nébulisation de bronchodilatateurs en fonction des exacerbations. 

Il repo se en pl us, com me l es aut res t ypes d’ asthme sur l ’éviction o u l a 

maîtrise des facteurs favorisants. 
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DEUXIEME PARTIE : NOTRE ETUDE 
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I-  OBJECTIFS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

47 
 



 

1-1- Objectif général 
 Etudier les aspects épidémio-cliniques de l’asthme e n milieu scolaire 

dans la ville de OUAGADOUGOU. 

 

1-2- Objectifs spécifiques 
 

1- Décrire les aspects épidémiologiques de l ’asthme en milieu 

scolaire dans la ville de OUAGADOUGOU. 

 

2- Décrire les différentes formes cliniques de l ’asthme  en milieu 

scolaire dans la ville de OUAGADOUGOU. 

 

3- Analyser les conséquences de l’asthme sur les activités scolaires 

en milieu scolaire dans la ville de OUAGADOUGOU. 
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II- METHODOLOGIE 
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2-1- CADRE DE L’ETUDE 

2-1-1- RAPPEL SUR LE BURKINA FASO 
 

 Le Burkina Faso est un pays enclavé, soudano-sahélien avec 

alternance d’ une saison s èche e t d’une saison pl uvieuse.  Il est  si tué en  

Afrique de l’Ouest ; et couvre une superficie de 274200 km2. Sa population 

est estimée à 1260000 habitants en 2002[47]. 

2-1-2- LIEU DE L’ENQUETE : LA VILLE DE OUAGADOUGOU 
 

 Chef-lieu de la Province du Kadiogo, Ouagadougou est située à 12°22 

latitude nord et 1°31 longitude Ouest. Elle occupe une position centrale dans 

le haut plateau mossi à 300  mètres au-dessus du ni veau de l a mer. La vi lle 

de Ouagadougou comprend 30 secteurs regroupés au sein de 5 communes : 

- la commune de Baskuy : secteurs 1 à 12 ; 

- la commune de Bogodogo : secteurs 14, 15, 28, 29, 30 ; 

- la commune de Boulmiougou : secteurs 16 à 19 ; 

- la commune de Nongremassoum : secteurs 13, 23 à 27 ; 

- la commune de Signoghin : secteurs 20, 21 et 22. 

La ville de Ouagadougou comptait 191 établissements d’enseignement 

secondaire pour l ’année 2003-2004 [47]. Les établissements publics étaient 

au nombre de 17 dont 11 dispensant un enseignement secondaire général 

(premier et se cond cy cle) et si x di spensant un e nseignement seco ndaire 

technique. Les ét ablissements secondaires privés étaient au no mbre de 174  

dont 10 5 prat iquant un  ensei gnement s econdaire génér al et  6 9 un 

enseignement secondaire technique. 

L’effectif total de s él èves du sec ondaire é tait de 771 97 ; l e t aux de 

scolarité au secondaire était de 39,01% pendant l’année scolaire 2002-2003 

[47, 48]. 
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2-2- LA PERIODE DE L’ETUDE 
 

L’étude s ’est dér oulée du 2 f évrier au 10 m ars 200 5 corres pond au  

deuxième trimestre de l ’année académique 2004-2005, et aussi à la période 

de l’harmattan qui s’étend de novembre à mars. 

2-3- TYPE D’ETUDE ET ECHANTILLONNAGE 

2-3-1- TYPE D’ETUDE 
 

Il s’ agit d’ une ét ude t ransversale à passage u nique d ans d es 

établissements secondaires publics et privés de la ville de Ouagadougou. 

2-3-2- L’ECHANTILLONNAGE 
 

Nous avons effectué un échantillonnage avec tirage aléatoire à deux 

degrés. Tous les établissements publics et privés d’enseignement général à 

deux cycles avaient été recensés à  part ir d’une l iste actualisée obtenue au 

MESSRS. Ces établissements étaient au no mbre de 32 dont 10 avaient été 

sélectionnés grâ ce à un t irage al éatoire si mple sans remise. Dans ch acun 

des é tablissements sél ectionnés, no us av ons proc édé à un  t irage al éatoire 

simple sans remise d’une classe au premier cycle et d’une classe au second 

cycle. Ce qui nous avait permis de retenir pour les 10 établissements au total 

20 classes. 

Tous les élèves de ces classes qui étaient présents pendant la période 

de l’enquête avaient été recensés. 

2-4- LES TECHNIQUES DE COLLECTES 

2-4-1- MATERIEL D’ETUDE 
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Cette étude a été menée par une équipe composée de quatre étudiants 

en médecine dont trois de septième année et un autre de sixième année. 

Des lettres d’autorisation délivrées par les Ministères de la Santé et de 

l’Enseignement Secondaire, Supérieur et de la Recherche Scientifique 

(MERSS) avai ent été t ransmises au x chef s des ét ablissements conce rnés 

avant l e début  de l ’enquête. Le m atériel ut ilisé ét ait com posé de  : s ept 

débitmètres de po inte (pe ak f lows) pédiatriques et  p our adu ltes, un p èse-

personne, une toise, de l ’eau de javel (pour la désinfection des embouts des 

débitmètres de pointe), quelques f lacons de Bricanyl® spray et  une t rousse 

d’urgence. 

2-4-2- METHODE 
 

L’enquête s’est déroulée du 2 f évrier au 10 m ars 2005. Dans chaque 

établissement visité, elle s’est effectuée en trois étapes : 

- premièrement, ch aque él ève ava it reçu e t rem pli un que stionnaire 

préalablement expliqué ; 

- deuxièmement, ch aque élève a vait béné ficié d’ un e xamen c linique 

complet dans une salle mise à notre disposition ; 

- enfin, chaque élève avait bénéficié de la mesure de son débit 

expiratoire de poi nte à l ’aide du peak -flow, dans l equel i l d evait 

souffler trois fois de suite et la plus grande valeur du débit était 

retenue. Chacun devait le faire avant et après inhalation de bron cho-

dilatateur et enfin après une course de fond de cinq minutes. 

 

 2-5- Population d’étude 

2-5-1- CRITERE D’INCLUSION 
 

 Etre élève régulièrement inscrit dans un établissement secondaire privé 

ou public de la ville de Ouagadougou et être âgé de moins de 22 ans. 
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2-5-2- CRITERE D’EXCLUSION 
 

• Nous avons exclu les élèves des établissements techniques car ils ont 

pour la plupart plus de 22 ans. 

• Les ét ablissements qui  n e com portaient q u’un s eul cycl e et l es 

établissements n on m ixtes av aient égal ement ét é exclus d e l ’étude 

pour permettre un choix équilibré. 

• Nous av ons vol ontairement excl u l es él èves de l a c lasse d e si xième 

car, l ors de not re pré enq uête, no us avo ns t rouvé que l eur ni veau 

d’étude ne leur permettait pas de bien remplir les questionnaires. 

• Les élèves des classes de troisième et de terminale avaient également 

été ex clus car les respo nsables des di fférents ét ablissements avaient 

tous refusé que l’enquête se fasse dans les classes d’examen. 

2-6- ETHIQUE 
 

 Pour la réalisation de l’étude au sein des établissements secondaires 

de l a ville de O UAGADOUGOU u ne aut orisation éc rite d e l a D irection 

Régionale de l ’Enseignement S upérieur et  de  l a R echerche S cientifique du 

Centre avait été nécessaire. Aussi, une rencontre explicative avec les 

directeurs et l es enseignants des  établissements conce rnés avait ét é 

réalisée. Enfin une explication avait été donnée à chaque élève pour une 

meilleure compréhension et une bonne collaboration. 

2-7- DEFINITIONS OPERATIONNELLES 

2-7-1- CRITERE DE DIAGNOSTIC DE L’ASTHME 
 

 Dans l e cadre de not re ét ude, ont  ét é ret enus com me élèves 

asthmatiques : 
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- les él èves se sont  décl arés connus et t raités, l eur ast hme aya nt ét é 

confirmé par une structure de santé ;  

- les él èves pré sentant ou  a yant présenté d ans l es 12  derni ers m ois 

plusieurs épisodes de dyspnées sibilantes et une gêne respiratoire au 

moins l’une des caractéristiques suivantes : 

• résolution spon tanée de s symptômes ou  à  l a p rise de  

médicament ; 

• caractère récidivant des signes ;  

• existence de plusieurs f acteurs d éclenchant (e ffort, f roid, 

fumée, poussière etc.) ;  

• existence d’atopie familiale et/ou personnelle ;  

• existence d’ une obst ruction br onchique réver sible so us 

bronchodilatateur par la mesure du débitmètre de pointe.   

 

2-7-2- Définition des formes cliniques 
 

Les critères suivants ont été utilisés pour définir les formes cliniques chez les 

élèves asthmatiques : 

– Asthmes intermittents : les symptômes surviennent moins d’une fois par 

semaine ; lorsqu’il existe des symptômes nocturnes, ils surviennent moins de 

2 fois par mois. Le DEP est supérieur ou égal à 80%. 

– persistants légers : lorsque les symptômes surviennent moins d’une fois 

par jour ; les symptômes nocturnes plus de deux fois par mois. Le DEP est 

supérieur ou égal à 80%. 

– persistants modérés : lorsque les symptômes sont quotidiens, les crises 

affectent les co urs et l e so mmeil pl us d’ une fois pa r s emaine. Le DEP est 

supérieur est inférieur à 80% et supérieur ou égal à 60%. 
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– persistants sévères : lorsque l es sym ptômes sont  cont inus avec d es 

crises f réquentes, limitant l ’activité p hysique et sur venant f réquemment la 

nuit. Le DEP est inférieur à 60% [2]. 

 

 2-7-3- DEFINITION DU NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE 
 

 Nous avons distingué trois niveaux socio-économiques [81, 82] :  

- le niveau socio-économique bas dont le score est compris entre 0 et 9. 

La famille possède très souvent un poste radio et une bicyclette 

comme moyen de locomotion. Il n’y a pas d’eau courant ni d’électricité 

dans la cour. 

- le niveau socio-économique moyen dont le score est compris entre 10 

et 19.  La  famille possède t rès souvent un t éléviseur, une mobylette, 

l’eau courante dans la cours et l’électricité. 

- le niveau socio-économique élevé dont le score est supérieur à 19. Ici, 

l’habitat est  de type m oderne a vec l ’eau courante d ans l a c ours, 

l’électricité et  l e téléphone. On not e dans l a f amille l ’existence d’un 

téléviseur, réfrigérateur et d’une voiture voire un habitat en béton.  

2-7-4- LE DEBIT EXPIRATOIRE DE POINTE (DEP) 
 

 C’est la mesure de l’air expiré rapidement prove nant des br onches 

après un e i nspiration pr ofonde. E lle se f ait à l ’aide d’un a ppareil f iable, 

pratique, peu coût eux pour dét ecter l a prése nce d’ obstruction bronchique. 

Ceci peut être fait en comparant le niveau du DEP d’un malade à celui de la 

valeur théorique qui est celui retrouvé dans un large groupe d’autres 

personnes, du même âge et de la même taille, ayant une fonction respiratoire 

normale. Son interprétation nécessite que le test soit bien fait.  

Le niveau DEP est un critère objectif de la sévérité de l’asthme :  

- pas d’obstruction lorsque DEP supérieur ou égal à 80% du DEP 

théorique.  
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- obstruction modérée lorsque DEP entre 60 et 80% du DEP théorique 

- obstruction sévère lorsque DEP inférieur à 60%  

Par ailleurs le DEP permet de définir l’asthme induit par l’effort lorsqu’il baisse 

de plus de 15% après effort [2].  

Voir image d’un peak flow Meters dans les iconographies en annexe.  

2-7-5- RETARD SCOLAIRE 
 

 Les élèves ayant repris au moins une classe dans leur cursus s colaire 

primaire et secon daire av aient ét é considérés comme ayan t un ret ard 

scolaire.  

2-8- GESTION ET ANALYSE DES DONNEES 

2-8-1- VERIFICATION ET SAISIE DES QUESTIONNAIRES 
 

 Les questionnaires remplis avaient été relus et corrigés manuellement 

par les enquêteurs. Après correction les questionnaires avaient été saisis sur 

un m icro-ordinateur grâ ce au l ogiciel E pi i nfo ver sion 3. 3. U n net toyage 

complet a été opéré ensuite. 

2-8-2- ANALYSE DES DONNEES 
 

 L’analyse statistique avait utilisé le test de chi carré du l ogiciel Epi info 

version 3.3. Les distributions de fréquence effectuées avaient été entourées 

d’un i ntervalle de confiance à 9 5%, tenant co mpte de  l’effet de  grappe. L e 

seuil de signification avait été fixé à 5%.  
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III- RESULTAT DE L’ETUDE 
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3-1- CARACTERISTIQUE DE L’ECHANTILLON 

3-1-1- SELON LE SEXE 
 

 Durant notre étude, nous a vons enquêté au t otal 1226 élèves. Dix huit 

fiches a vaient ét é él iminées car ne  remplissant pas l e cri tère d ’âge. Notre 

échantillon était donc constitué de 1208 élèves.  

Cet échantillon é tait composé de 6 05 f illes, soit 50,1% et  603 garçon s, soi t 

49, 9% avec un sex-ratio de 0, 99.  

3-1-2- SELON L’AGE 
 

 L’âge moyen de notre population d’étude était de 16, 76 ± 2,11 ans 

avec respectivement 16,37 ± 2,06 ans chez les filles et 17,15 ± 2,09ans chez 

les garçons ; 65% des élèves entre 15 et 18 ans. Le tableau I nous rapporte 

la répartition des élèves selon les tranches d’âge.  

 

TABLEAU I : Répartition des élèves selon l’âge 
Tranche d’âge Effectifs Pourcentage 

11-14 ans 

15-18 ans 

19-22 ans 

173 

785 

250 

14,3% 

65,0% 

20,7% 

TOTAL 1208 100% 

 

3-1-3- SELON LE NIVEAU SCOLAIRE 
 

 Les élèves du premier cycle étaient les plus nombreux. On dénombrait 

666 (55,1%) élèves du premier cycle et 542 (44,9%) élèves du second cycle.  
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 En répartissant les élèves selon les classes, nous avons constaté qu’il y 

avait plus d’élèves en classe de quatrième avec 360 (29,8%) élèves, suivi de 

la seconde avec 327 (27,1%) puis de la cinquième avec 306 (25,3%) élèves 

et enfin la première avec 215 (17,8%) élèves.  

3-1-4- SELON LE TYPE D’ETABLISSEMENT 
 

 Dans notre échantillon, 70% des élèves (846 Sur 1208) fréquentaient 

les établissements privés et 30% (262 sur 1208) les établissements publics.  

3-1-5- SELON L’ETABLISSEMENT 
 

 Nous avons noté approximativement le même nombre d’élèves dans 

les di fférents ét ablissements, a vec une l égère pr édominance au col lège 

protestant où on com ptait 137 élèves, soit 11,7%. Le t ableau II nous montre 

la répartition des élèves selon leur établissement.  

Tableau II : Répartition des élèves selon l’établissement 
Etablissement Nombre Pourcentage 

Bambata 102 8,4% 

Mixte 130 10,8% 

Montaigne 116 9,6% 

Plateau 105 8,7% 

Protestant 137 11,7% 

Ridwane 114 9,4% 

St Joseph 123 10,1% 

Ste Colette 122 10,1% 

Vénégré 130 10,8% 

Wend Manegda 129 10,7% 

Total 1208 100% 
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3-1-6- SELON LE SECTEUR 
 

 Nous avons observé une prédominance des él èves provenant des 

secteurs 15, 16, 17 et 28 a vec respectivement 83, soit 6,9% pour le secteur 

15 ; 115, soit 9,8% pour le secteur 28 ; 125 soit 10,3% pour le secteur 16  et 

enfin 23 4, soi t 1 9,4% po ur l e se cteur 1 8.Le t ableau I II no us donn e l a 

répartition des élèves selon leur secteur d’habitation. 
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Tableau III : répartition des élèves selon le secteur d’habitation 
 

Secteur Nombre Pourcentage 
(%) 

1 10 0,8 
2 23 1,9 
3 13 1,1 
4 02 0,2 
5 01 0,1 
6 22 1,8 
7 47 3,9 
8 51 4,2 
9 55 4,6 
10 30 2,5 
11 22 1,8 
12 15 1,2 
13 18 1,5 
14 11 0,9 
15 83 6 ,9 
16 125 10,3 
17 234 19,4 
18 30 2,5 
19 32 2,6 
20 15 1,2 
21 26 2,2 
22 40 3,3 
23 39 3,2 
24 15 1,2 
25 42 3,5 
26 06 0,5 
27 23 1,9 
28 118 9,8 
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29 43 3,6 
30 17 1,4 
Total 1208 100 

             3-1-7- SELON LA SITUATION MATRIMONIALE 
 

 Parmi les élèves, quatre, soit 0,3% étaient mariées et 1204, soit 99,7% 

étaient des célibataires. Les élèves mariés étaient toutes  des filles, soit 0,7% 

des filles. Trois filles étaient âgées de 20 ans, soit 0,2% et une était âgée de 

19 ans soit 0,1%.  

Elles étaient toutes issues du second cycle.  

3-2- EPIDEMIOLOGIE DE L’ASTHME EN MILIEU SCOLAIRE DANS LA 
VILLE DE OUAGADOUGOU 

3-2-1- PREVALENCE GLOBALE 
 

 Le nom bre d’ élèves au  cr itère de définition de l ’asthme dan s not re 

étude était de 88, soit une prévalence cumulée de 7,3% IC à 95% [5,9-8,9].   

3-2-2- PREVALENCE SELON LE SEXE 
 

Au sein de la population d’asthmatiques dont le nombre était de 88, les filles 

étaient au nombre de 56 et les garçons au nombre de 32, soit des 

prévalences respectives de  9, 3% I C à 95%  [ 7,1-11,9] c hez le s fille s et de  

5,3% IC à 95% [3,7-7,5] chez les garçons. 

La prévalence était significativement plus élevée chez les filles que chez les 

garçons (p=0,01). Le tableau IV nous montre la répartition des asthmatiques 

selon le sexe. 
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Tableau IV : Prévalence de l’asthme en milieu scolaire selon le 
sexe 

 

SEXE 

    
 Féminin Masculin Total 

  
Asthmatiques Cas % Cas % Cas % 

Oui 56 9,3 32 5,3 88 7,3 

Non 549 90,7 571 94,7 1120 92,7 

Total 605 100 603 100 1208 100 

X²=6,40   dd1= 1    p=0 ,011 

3-2-3- PREVALENCE SELON L’AGE 
 

 La prévalence des asthmatiques était légèrement plus importante dans 

la tranche d’âge de 11-14 ans, soit 8,1% (14 cas sur 17 3). Mais la différence 

statistique n’ était pas si gnificative ( p=0,45). La f igure 1 nous  donne des 

précisions sur la prévalence de l’asthme selon les tranches d’âge. 

 On constate cependant, que 62,50% des él èves asthmatiques avaient 

entre 15 et 18 an s. La f igure 2 nou s montre la répartition des asthmatiques 

selon l’âge. 
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Figure 1 : Prévalence de l’asthme en fonction des tranches 

d’âge 
 

 
Figure 2 : Répartition des élèves asthmatiques selon l’âge 
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3-2-4- REPARTITION DES AST HMATIQUES SEL ON L ’AGE D E L A 
PREMIERE CRISE 
 

 Nous avons noté que 67 sur 88 élèves asthmatiques, soit 76,1% se 

souvenaient de l’âge de leur première cri se. Parmi ceux -ci 7 0%  avaient 

débuté leur maladie entre 10 et 15 ans.  

La figure 3 ci-dessous, nous donne la répartition des asthmatiques selon 

l’âge de leur première crise.  

 
Figure 3 : Répartition des asthmatiques selon l’âge de la 

première crise 
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3-2-5- REPARTITION SELON LE TYPE D’ETABLISSEMENT 
 

 La prév alence s elon l e t ype d’ établissement est rep résentée par l e 

tableau V. 

 

Tableau V : Répartition des élèves selon le type 
d’établissement 

 

Type d’établissement 

    
 Privé Public Total 

  
Asthmatiques Cas % Cas % Cas % 

Oui 67 7,9 21 5,8 88 7,3 

Non 779 92,1 341 94,2 1120 92,7 

Total 846 100 603 100 1208 100 

X²=1,38   dd1= 1    p=0 ,0118 

 

 La prévalence des asthmatiques dans les établissements privés était de 

7,9% (67 cas s ur 779) ; elle ét ait de 5, 8% (21 ca s sur 34 1) dans l es 

établissements publ ics. La di fférence st atistique n’ était pas  si gnificative 

(p=0,118).  

3-2-6- REPARTITION SELON L’ETABLISSEMENT 
 

 La prévalence de l’asthme était sensiblement la même dans les 

différents ét ablissements. On not e cepe ndant, q ue l a p roportion des 

asthmatiques était néanmoins plus importante chez les élèves du collège 

sainte Colette, soit 11,5% (14 cas sur 88). Le tableau VI nous rapporte la 

proportion des asthmatiques selon les établissements.  
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Tableau VI : Prévalence et répartition des asthmatiques selon 
l’établissement 

Etablissements Effectifs Pourcentage Prévalence 

Bambata 10 11,4% 9,8% 

Mixte 07 8,0% 5,4% 

Montaigne 11 12,5% 9,5% 

Plateau 09 10,2% 8,6% 

Protestant 09 10,2% 6,6% 

Ridwane 10 11,4% 8,8% 

St Joseph 06 6,8% 4,9% 

Ste Colette 14 15,9% 11,5% 

Vénégré 4 4,5% 3,1% 

Wend Manegda 8 9,1% 6,2% 

Total 88 100%  

 

3-2-7- REPARTITION SELON LE NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE 
 

 Nous avons observé que la prévalence des asthmatiques était de 7,5% 

(15 cas sur 201) pour les élèves issus des familles de niveau de vie élevé, de 

7,3% (33 cas sur 451) pour le niveau de vie bas et de 7,2% (40 cas sur 556) 

pour le niveau de vie moyen.  

3-2-8- REPARTITION SELON LE SECTEUR D’HABITATION 
 

 Nous avons observé une prédominance des asthmatiques au niveau 

des secteurs 16, 17, et 28 avec re spectivement 12 ca s sur 88 ast hmatiques 

(13,6%) pour l e secteur 16 et  10  cas (11 ,4%) pou r l es de ux sec teurs 

suivants. Le tableau VII nous rappor te la répartition des asthmatiques selon 

le secteur d’habitation.  
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Tableau VII : Répartition des asthmatiques selon le secteur 
d’habitation 

Secteurs Effectifs Pourcentage Prévalence (%) 
1 1 1,1% 10 
2 1 1,1% 4,3 
3 3 3,4% 23,1 
6 1 1,1% 4,5 
7 5 5,7% 10,6 
8 3 3,4% 5,9 
9 4 4,5% 7,3 
10 1 1,1% 3,3 
11 1 1,1% 4,5 
13 2 2,3% 11,1 
14 1 1,1% 9,1 
15 7 8,0% 8,4 
16 12 13,6% 9,6 
17 10 11,4% 4,3 
18 2 2,3% 6,7 
19 2 2,3% 6,2 
20 3 3,4% 20,0 
21 3 3,4% 11,5 
22 2 2,3% 5,0 
23 2 2,3% 5,1 
25 2 2,3% 4,8 
27 5 5,7% 2,7 
28 10 11,4% 8,5 
29 4 4,5% 9,3 
30 1 1,1% 5,9 
Total 88 100%  
 

3-2-9- REPARTITION SELON LE MOMENT DES CRI SES DANS 
L’ANNEE 

 
 Au vu des résul tats, nou s avons observé que l es crises d’ asthme 

survenaient à t out moment de l ’année. P endant l a sai son sè che f roide l es 

crises su rvenaient dans 59 cas s ur 88 (6 7,0%) ; d ans 51 cas (58, 0%) 

pendant l a saison sèche chaude et  enfin da ns 23 ca s (26, 1%) pendan t l a 

saison pluvieuse.  

68 
 



3-2-10- REPARTITION SELON LE MOMENT DES C RISES DA NS LA 
JOURNEE 
 

 Les cri ses d’ asthme ét aient sur venues d ans 61 cas ch ez l es 88  

asthmatiques (69,3%) pendant la nuit, 59 cas (67,0%) au petit matin et enfin, 

un asthme diurne avait été retrouvé dans 17 cas 19,3%).  

3-2-11- REPARTITION SELON LE LIEU DES CRISES 
 

 Les él èves qui  a vaient pr ésenté l eurs c rises à d omicile étaient au  

nombre de 79 sur les 88 asthmatiques (89,8%). Ceux qui présentaient leurs 

crises au lycée étaient au nombre de 35 (39,8%). Enfin, d’autres avaient eu 

des crises lors d’un voyage dans 20 cas (22,7%). 

3-3- FACTEURS ASSOCIES 

3-3-1- FACTEURS DECLENCHANT 
 

 La f umée et  l a poussière ét aient l es f acteurs déclenchant les pl us 

fréquents, suivis de l ’effort et  du froid. Le  t ableau V III no us do nne l a 

fréquence des différents facteurs déclenchant. 

 

Tableau VIII : Fréquence des facteurs déclenchant les crises 
d’asthme 

 
Facteurs déclenchant Effectifs Pourcentages 

Aliments  5 5,7% 
Contact d’animal 7 8,0% 
Aucun 1 1,1% 
Déception  21 23,9% 
Efforts  49 55,7% 
Fièvre  7 8,0% 
Froid  29 33,0% 
Fumée  69 78,4% 
Poussière  75 85,2% 
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3-3-2- FACTEURS DE RISQUE 
 

3-3-2-1- L’atopie  
 

3-3-2-1-1- Atopie personnelle 
 

 Une at opie perso nnelle ava it ét é ret rouvée chez 79 ast hmatiques sur  

les 88 (89,8%). Cette atopie avai t été ret rouvée chez 452 sur les 1120 non 

asthmatiques (4 0,4%), l a di fférence s tatistique ét ait t rès si gnificative, (OR= 

12,94 [6,67-27,68], x 2= 78, 88 ; p <10-10). Le  t ableau I X nous  m ontre les 

manifestations atopiques des élèves. 

 

Tableau IX : Fréquence des manifestations atopiques chez les 
élèves 

 

 
 
 

Manifestations atopiques 

Asthmatiques 

Oui (n=88) Non (n=1120) 

Cas % Cas % 

Conjonctivite 35 39,8 216 19,3 

Eczéma 23 26,1 106 9,5 

Rhinite 68 77,3 385 34,4 

Sinusite 43 48,9 262 23,4 

  

 Les m anifestations at opiques ét aient pl us f réquentes chez l es 

asthmatiques que chez les non asthmatiques. La différence statistique était 

très significative (p<0,00001).  
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3-3-2-1-2- Atopie familiale  
 

 Une at opie familiale avai t été ret rouvée d ans 75 cas che z les 88 

asthmatiques (85,2%) contre 381 cas chez les 1120 non asthmatiques (34, 

0%), l a di fférence st atistique ét ait t rès si gnificative (O R=12,94 ; x²= 78,88 ; 

p<10-10). 

Les m anifestations at opiques au  sei n d es familles des él èves sont 

représentées dans le tableau X. 

Tableau X : Fréquence des manifestations atopiques dans les 
familles des élèves 

 

 
 
 

Manifestations atopiques 

Asthmatiques 

Oui (n=88) 
 

Non (=1120) 

Cas % Cas % 

Asthme  53 60,2 180 16,1 

Conjonctivite 27 30,7 141 12,6 

Eczéma 28 31,8 109 9,7 

Rhinite 48 54,5 199 17,9 

Sinusite 47 53,4 220 19,7 

 

 Comme chez les élèves, n ous a vons obs ervé que les m anifestations 

atopiques ét aient plus fréquentes d ans l es familles des a sthmatiques q ue 

dans l es familles des non asthmatiques. La différence st atistique ét ait t rès 

significative (p<0,00001).   

 Chez les parents directs, les antécédents d’asthme et de rhinite étaient 

plus f réquents chez la mère que c hez le père. Le t ableau XI représente les 

manifestations atopiques chez le père et la mère.  
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Tableau XI : Fréquence des manifestations atopiques chez les 
parents directs 

 
 
 

Manifestations atopiques 

Parents directs  

Père 
 

Mère 

Cas % Cas % 

Asthme 12 13,6 18 20,5 

Conjonctivite 8 9,1 7 8,0 
Eczéma 7 8,0 6 6,8 

Rhinite 12 13,6 16 18,2 

Sinusite 11 12,5 9 10,2 

 
3-3-2-2- Tabagisme 

 

 Nous avons observé que 97 élèves sur les 1208 (8%) avaient eu un 

tabagisme act if. Parmi ceux-ci, nous avons constaté que 14 élèves, soi t 14, 

4%, ét aient d es ast hmatiques e t 83,  s oit 8 5,6% ét aient de s non 

asthmatiques. La fréquence du tabagisme actif était de 15,9% (14 cas sur 88) 

chez l es asthmatiques, el le était de  7,4% (83  cas s ur 1120) chez l es non 

asthmatiques. La différence statistique était significative (OR=2,36 ; X²=6,86 ; 

p=0,007).  

 Les élèves qui avaient subi un tabagisme passif étaient au nombre de 

641 s ur les 1 208 él èves de no tre écha ntillon (s oit 53, 1% ). C hez l es 

asthmatiques, i l é tait obs ervé dan s 50 cas  (soi t 56 ,8%) ; ch ez l es n on 

asthmatiques i l ét ait obser vé dans 5 91 cas s ur l es 11 20 non a sthmatiques 

(soit (52,8%). La différence statistique n’était pas significative (OR=1,17 ; 

X²=0,53 ; p=0,23). 
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3-4- ASPECTS CLINIQUES 

3-4-1- LES PRODROMES 
 

 Dans notre étude, tous les asthmatiques avaient toujours présenté des 

symptômes qui annonçaient leur crise d’asthme. Parmi les prodromes, la toux 

était retrouvée chez 76 sur les 88 asthmatiques (86,4%). Elle était suivie de 

la rhinorrhée qui était présente chez 28 asthmatiques, soit 31,8%. Le tableau 

XII nous précise la fréquence de ces différents prodromes. 

Tableau XII : Fréquence des prodromes chez les élèves 
asthmatiques 

 

Prodromes Cas Pourcentage (%) 

Conjonctivite 4 4,5 

Dermatose 1 1,1 

Eternuement 11 12,5 

Hyperthermie 7 8,0 

Rhinorrhée 28 31,8 

Toux 76 86,4 

 

3-4-2- LES SIGNES PHYSIQUES 
 

 L’examen physique avait été normal chez 83 asthmatiques, soit 94,3% 

des asthmatiques ; pour les cinq autres cas, des râles sibilants avaient été 

observés à l ’auscultation pulmonaire après que les élèves aient fait un effort 

de cinq minutes (Course de fond). 
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3-4-3- LES FORMES CLINIQUES 
 

- Un asthme bénin avai t été ret rouvé chez 80 asthmatiques, soi t 90,9% 

des asthmatiques.  

- Un asthme persistant léger avait été ret rouvé chez huit as thmatiques, 

soit 9,1%.  

- Aucun cas d’asthme persistant modéré ni sévère n’avait été retrouvé 

3-5- DEP 

3-5-1- DEP AVANT EFFORT 
 

Nous av ons not é que pratiquement t ous l es élèves n ’avaient pas 

d’obstruction bronchique (99,6%). Quatre élèves seulement avaient une 

obstruction bronc hique dont  deux  élèves as thmatiques. Deux avai ent u ne 

obstruction sévère dont un asthmatique.   

3-5-2- DEP APRES EFFORT 
 

3-5-2-1- Prévalence de l’asthme induit par l’effort (AIE) 
 

 Nous avons noté un asthme induit par l ’effort chez 62 sur 1208 élèves 

soit 5 ,1% des élèves. Parmi ceux -ci, 4 3 (soi t 69,4%) n’avaient pas 

d’obstruction ou avaient une obstruction légère ; 16 (soit 25,8%) avaient une 

obstruction modérée ; trois (soit 4,8%) une obstruction sévère.  

 

3-5-2-2- Prévalence de l’AIE selon le statut clinique 
 

 Nous avons observé que p armi les 88 élèves asthmatiques, 17 élèves 

avaient présenté un bronchospasme induit par l’effort, soit 19,3%. Par contre, 

parmi l es 1120  él èves non a sthmatiques, 45 avaient présenté un 

bronchospasme à l’effort, soit 4,0%.  
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La différence statistique était très significative. Le t ableau XVI nous ra pporte 

la proportion des élèves présentant un AIE selon qu’ils soient asthmatique ou 

non.  

 

Tableau XIII : Répartition des élèves en fonction de l’existence 
de l’AIE et selon la présence ou non d’asthme 

AIE Asthmatique 

Oui Non Total 

Cas % Cas % Cas % 

Oui 17 19,3 45 4,0 62 5,1 

Non 71 80,7 1075 96,0 1146 94,9 

Total  88 100 1120 100 1208 100 

X²=39,19  dd1=1  p=0,0000005 

Se=19,3%  Sp=96%  VPP=27,4%   VPN=93,8 

 

3-5-2-3- Prévalence de l’AIE selon le sexe 
 

 La prévalence de l’AIE était de 7,4% (45 sur 605) chez les filles, contre 

2,8% (17  sur 60 3) chez  l es garç ons. La di fférence é tait s ignificative. L e 

tableau XIV nous montre la proportion des é lèves ayant un AIE en fonction 

du sexe.  
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Tableau  XIV: Répartition des élèves en fonction de la présence 
de l’AIE et selon le sexe. 

 
 
AIE 

Sexe 

Féminin Masculin Total 

Cas % Cas % Cas % 

Oui 45 7,4 17 2,8 62 5,1 

Non 560 92,6 586 97,2 1146 94,9 

Total  605 100 603 100 1208 100 

X²=13,22   dd1=1    p=0,00012 

 

3-5-2-4- Prévalence d e l ’asthme i nduit à l ’effort selon 
l’âge 
 

 Nous avons observé 47 cas d’AIE entre 15 et 18 ans, soit 75,8% des 62 

cas d’AIE 

Pour l a t ranche d’ âge de 1 5 à 18 ans l a pré valence ét ait de 6,0% (47  sur  

785) ; e lle était de  4,6% (8 sur 173)  dans l a tranche de 11 à 14 ans et  de 

2,8% (7 sur 250)  dans la t ranche de 19 à 22 ans.  La d ifférence n’était pas 

significative (X²=4,06 ; dd1=2 ; p=0,13).  

 

3-5-2-5- Prévalence de l’AIE selon le niveau de vie 
 

 Nous avons observé que 28 élèves ayant présenté un AIE étaient issus 

de familles à niveau de vie moyen avec 45,2% des 62 cas d’AIE, 23 issus de 

familles à niveau de vie bas, soit 37,1 enfin 11 issus de familles à niveau de 

vie élevé, soit 17,7%. 

Par ailleurs la prévalence de l’AIE était de 5,5% (11 cas sur 201) chez les 

élèves à niveau d e vi e élevé, de  5, 1% (23 c as su r 4 51) c hez l es élèves à 

niveau de vie bas et enfin 5,0% (28 cas sur 55 6) pour ceux du niveau de vie 

moyen. La différence n’était pas significative (p=0,25).  
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3-6- ASPECTS THERAPEUTIQUES 
 

 Nous av ons constaté que 17 a sthmatiques s ur l es 8 8 (19, 3%) ne se 

savaient pas asthmatiques, al ors qu’ils pr ésentaient l es sy mptômes d e 

l’asthme. P armi ceux qui  s e sava ient déj à asthmatiques soi t 7 1 sur l es 88 

asthmatiques (80,7%), on a constaté que 32 (36,4%) avaient un suivi médical 

continu. Au sein de ce de rnier groupe, 17 (5 3,1%) se f aisaient suivre par un 

infirmier et 15 (46,9%) par un médecin. 

Parmi les 68 asthmatiques qui utilisaient des médicaments, 64 (94,1%) se 

souvenaient du nom de l eur m édicament. Parmi ces derni ers, 61 (9 5,3%) 

utilisaient des bronchodilatateurs β2mimétiques, deux (3,1%) utilisaient un 

corticoïde d’action rapide par voie parentérale, un seul  utilisait un cort icoïde 

retard également par voie parentale. 

3-7- CONSEQUENCES SUR LES ACTIVITES SCOLAIRES 

3-7-1- LES ABSENCES 
 

 Parmi les 88 ast hmatiques, 42 (soi t 47,7%) s’étaient déjà absentés au 

cours du fait des crises d’asthme ; 23 (soit 54,7%) s’étaient absentés au plus 

sept jours par an. 19 (soit 19,1%) s’étaient absentés pendant plus de deux 

semaines. On ne notait pas de différence significative pour  l’absence à 

l’école en  f onction du se xe. Le t ableau X VIII n ous d onne l a répartition de s 

asthmatiques en fonction du nombre de jours d’absence au cours et selon le 

sexe.  
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Tableau XV: Répartition des asthmatiques en fonction du 
nombre de jours d’absences au cours et selon le sexe 

 
 
 
Jours d’absences/an 

Sexe 

Féminin Masculin Total 

Cas % Cas % Cas % 

≤ 7 jours 18 62,1 5 38,4 23 54,7 

>7 jours et ≤ 14 jours 7 24,1 5 30,8 11 26,2 

>14 jours 4 13,8 4 30,8 8 19,1 

Total  29 100 13 100 42 100 

X²=0,61   dd1=1   P=0,21 

3-7-3- LE SPORT 
 

 Parmi les 88 asthmatiques nous avons constaté que 49 élèves (soit 

55,7%) continuaient d’ exercer l eurs act ivités sport ives à l ’école ; par c ontre 

39 (soit 44,3%) avaient cessé toutes activités sportives.  

3-7-4- RETARD SCOLAIRE 
 

 Nous avons observé un retard scolaire chez 824 élèves sur les 1208 

(68,2%). Chez les asthmatiques, on notait plus de retard scolaire avec 62 cas 

sur l es 8 8 ast hmatiques (70,5%) ; p ar cont re i l ét ait moindre chez l es non 

asthmatiques a vec 762 cas sur  l es 1120 non ast hmatiques (68%). Mais la  

différence n’était pas significative. Le tableau X IX nous donne l a répar tition 

des é lèves en  f onction du  ret ard s colaire et  sel on l a prés ence ou non 

d’asthme.  
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Tableau XVI : Répartition des élèves en fonction du retard 
scolaire et selon la présence ou non d’asthme. 

 
 
Retard scolaire 

Asthmatique 

Oui   Non Total 

Cas % Cas % Cas % 

Oui 62 70,5 762 68,0 824 68,2 

Non 26 29,5 358 32 384 31,8 

Total  88 100 1120 100 1208 100 

X²=0,22   dd1=1  p=0,324 
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IV-DISCUSSIONS 
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4-1- LIMITES ET CONTRAINTES DE L’ETUDE 

4-1-1- CADRE DE L’ETUDE 
 

 Notre étude a concerné les él èves de l a vi lle de O uagadougou, qui  

constituaient un  échant illon av ec des caractéristiques probablement 

différentes des élèves des autres villes ; donc elle ne pouvait être extrapolé à 

tous les élèves du Burkina Faso. 

 Par ailleurs, il s’agit d’enfants scolarisés résidants dans une grande ville 

dont les caractéristiques pouvaient être différentes de ceux du milieu rural et 

aussi des enfants non scolarisés. Donc l ’étude ne  saurait êt re ext rapolée à 

tous les enfants.  

4-1-2- LA COLLECTE DES DONNEES 
 

 Nous avons été confronté à des difficultés dans la mesure où certains 

chefs d’établissement, ne nous avaient pas permis de mener l’enquête dans 

leur établissement, car  cel le-ci e xigeait l a su spension des c ours t oute u ne 

journée, pour la collecte des données. Même pour ceux qui avaient accepté, 

ils avaient refusé la col lecte dans les classes d’examen. Ceci  a donc induit 

un biais de sélection.  

 Par ailleurs, nous avons décidé volontairement d’exclure les élèves des 

classes de sixième car,  après la pré enquête scolaire nous avons jugé que 

les élèves de l a classe de sixième n’avaient pas un b on niveau scolaire qui 

leur permettrait de remplir correctement la fiche d’enquête. Ceci a également 

induit un biais de sélection.  

Enfin, l e m anque de f inancement de n otre ét ude avai t l imité nos  

investigations. En effet, la réalisation de certains examens parcliniques tels 

que l a sp irométrie et l es t ests cut anés al lergologiques, aurait pu  i llustrer l e 

tableau clinique des asthmatiques. 
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4-1-3- LA DEFINITION DES CAS D’ASTHME 
 

 La définition que nous avons proposée a des limites, quand on sait que 

nous nous sommes basés essentiellement sur les symptômes fonctionnels 

récents pour l es asthmatiques c onnus ou  no n et  é galement s ur l e débit 

expiratoire de poi nte ; mais nous émettons qu elques rés erves quant à 

l’utilisation efficiente du débi tmètre de pointe par certains élèves. Enfin nous 

avons utilisé dans une moindre mesure l’examen physique qui était le plus 

souvent normal.  

 Cependant, cert ains aut eurs ont  ut ilisé, en pl us, des m oyens 

diagnostiques pl us per formant t els que la spi rométrie e t l es t ests 

allergologiques pour le diagnostic des cas [53, 55, 72].  

 Malgré ses limites, nous estimons que notre définition permettait d’avoir 

une idée réaliste. La plupart des études ont utilisé la même méthode car elle 

a toujours montré un bon niveau de fiabilité en enquête communautaire [7, 8, 

10, 13, 51, 63, 65, 75, 76, 77]. Certains auteurs l’améliorent en utilisant un 

questionnaire vidéo [39, 75, 76]. 

 Toutefois, on p eut se p oser l a question de savo ir, s’il e st v raiment 

nécessaire de dét erminer avec pr écision l a préval ence de l ’asthme, en  

faisant un investissement humain et matériel supplémentaire, quand on s ait 

que cette précision ne peut pas être significative.  

4-2- CARACTERISTIQUES DE L’ECHANTILLON  

4-2-1- SELON LE SEXE 
 

 Dans no tre ét ude l ’échantillon c omprenait sen siblement l e m ême 

nombre de filles et de garçons, avec néanmoins une légère prédominance 

des filles (sex-ratio=0,99). Debrock en France avait fait le même constat dans 

une étude sur l’asthme en milieu scolaire [21].  
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D’autre auteurs par contre tels que Roudaut en Côte d’Ivoire lors d’une étude 

en m ilieu scol aire en 1992 [65], T idjani à  Lom é dans  une ét ude en m ilieu 

scolaire en 1994 [77] et Bennis à Rabat en 1992 [8] ont respectivement 

trouvé une prédominance des garçons.  

Cette di fférence dans no tre cas po urrait s’expliquer par l a pol itique actuelle 

des dirigeants de notre pays qui encouragent la scolarisation des filles. De 

plus el le est le reflet du t aux proportionnel de filles par rapport aux garçons 

ou mieux le reflet du taux croissant des filles dans la population générale. 

4-2-2- SELON L’AGE 
 

 Notre éc hantillon était constitué d’ élèves âg és de  11  à 22a ns. L’ âge 

moyen était de 16,76 ans, on notait on notait que les élèves de la tranche de 

15 à 18 ans étaient les plus nombreux. Le même constat a été fait par Bennis 

à Rabat sur un échantillon de 1464 élèves âgés de 10 à  24 ans [8]. Roudaut 

à B ouaké [ 65] sur un é chantillon d e 2339 élèves âgés de 1 4 à 23 an s a  

trouvé un âge moyen de 18 ans qui  est proche de celui des él èves de not re 

étude.  

4-2-3- SELON LE TYPE D’ETABLISSEMENT 
 

 Nous avons observé ici que les élèves des établissements privés 

étaient les plus nombreux (70% des élèves).  

 Cette di fférence aurai t une e xplication, car s ur l a l iste de s 

établissements de la vi lle on notait que les établissements privés étaient les 

plus nombreux [48]. Par ailleurs, après le tirage aléatoire des établissements, 

on n’a compté que trois établissements publics sur un total de 10. 
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4-2-4- SELON L’ETABLISSEMENT 
 

 Nous avons observé que tous les établissements avaient pratiquement 

le même nombre d’élèves. Ceci serait peut-être lié au fait que chaque 

établissement de vrait probablement res pecter l es normes sur l e n ombre 

d’élèves par cl asse. La norme burkinabé ét ant selon le Ministère des 

enseignements se condaires, de 70 él èves au pl us d ans l es classes du 

premier cycle et 60 élèves au plus dans les classes du second cycle dans 

l’enseignement général [4].  

 

4-2-5- SELON LE SECTEUR 
 

 La plupart des él èves habitaient dans les secteurs 15, 16, 17 et  28. 

Cette différence pourrait être un f ait aléatoire, c’est-à-dire que l e tirage qui a 

été aléatoire s’est fait sur l es établissements où les élèves de ces secteurs 

fréquentent le plus. Elle pourrait également s’expliquer par le fait que ce sont 

des quartiers péri phériques ; et  il e xiste  bea ucoup de  f amilles qui y  vi vent 

avec leurs enfants, par rapport aux autres secteurs centraux ou proches du 

centre qui sont le plus souvent constitués de centre de commerce, des 

services publ ics avec un faible nombre de familles qui y vivent avec pour 

corollaire un faible nombre d’enfants.  

4-2-6- SELON LA SITUATION MATRIMONIALE 
 

 Plus de 9 9% de nos suj ets étaient des célibataires. Cela s’expliquerait 

aisément par leur âge relativement jeune et surtout par le fait que leur statut 

d’élève ne leur permet pas d’avoir des revenus propres à eux.  
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4-3- EPIDEMIOLOGIE DE L’ASTHME EN MILIEU SCOLAIRE DANS LA 
VILLE DE OUAGADOUGOU 

4-3-1- PREVALENCE GLOBALE 
 

  Le t aux de prév alence da ns not re ét ude é tait de 7 ,2%. C eci 

prouve que l’asthme en milieu scolaire constitue réellement un problème de 

santé publique, quand on sait qu’il s’agit d’une maladie chronique exigeant un 

suivi permanent et dont le coût du traitement est souvent lourd à supporter. 

Cependant ce taux ne saurait se généraliser d’abord à toutes les villes du fait 

des taux de scol arisations variables selon les villes [47], encore moins dans 

la population quand on sait que le taux de scolarisation est plus faible dans 

notre pays que dans les pays du nord [48].  

  

 Une autre étude réalisée par Minougou sur l’épidémiologie de l’asthme 

chez l’adulte dans la communauté urbaine de Bobo Dioulasso (Burkina Faso 

en 1998 avait retrouvé un taux plus élevé de 9,65% [51]. Cette différence est 

probablement l iée à l a po pulation d’étude, à l a m éthode ut ilisée po ur l e 

diagnostic (certains uniquement sur le déclaratif, d’autres surs les symptômes 

ou les examens complémentaires) et également le lieu de l’étude.  

 

 En Afrique, d’autres études sur l’asthme en milieu scolaire ont retrouvé 

des variations. Tidjani à Lomé a retrouvé une prévalence de 3,65%[ 76]. Koffi 

et R odaut en C ôte d’ Ivoire t rouvaient resp ectivement d es taux de 15,63 et 

10,8% [40, 66].  

 Au M aghreb, B ennis, B ezzaoucha et  Bousso ffara ont  ret rouvé 

respectivement des taux de 3,4% ; 3,42% et 1,7% [8, 10, 13].  

 L’étude I saac su r l a vari ation de  l a prév alence d es sym ptômes 

d’asthme réalisée sur des enfants de 13 à 14 ans dans 155 ce ntres repartis 

dans 56 pays, partout dans le monde, a trouvé que la prévalence de l’asthme 
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variait d’un pays à l’autre et d’une ville à l’autre ; po uvant var ier de 1, 6% 

(Indonésie) à 36,8% (Ukraine) [75, 76].  

 Ces d ifférences o bservées sera ient notamment liées aux  f acteurs 

environnementaux, mais seulement en partie, car certaines études ont trouvé 

dans les pays où la pollution est très importante tels que les USA, l’Europe de  

l’Ouest, que l a pré valence de l ’asthme est  moindre comparée à cel le dans  

certains pays où la pollution est moins importante (New Zélande) [74]. O n 

pourrait également incriminer la race, l ’ethnie, le type de population étudiée, 

la méthode de diagnostic, le lieu de l’enquête. Mais les études actuelles n’ont 

pas encore pu donner d’explications précises sur les différents facteurs de 

cette variation [26, 33, 61,75, 76, 81].  

4-3-2- PREVALENCE SELON LE SEXE 
 

 Nous avons o bservé une prédominance féminine au sein des 

asthmatiques av ec 9, 3% de s cas chez les f illes et  5, 3% des c as che z l es 

garçons. La différence était significatives (p=0,011). 

 De nom breuses études ont  m ontré un e var iation qu ant à l a 

prédominance d ’un sexe  d onné ; néanmoins on not e l e pl us souvent une 

prédominance masculine [8, 10, 13, 42, 71, 76].  

 C’est ainsi que Minougou au Burkina Faso lors d’une étude en 

population géné rale a t rouvé une  prédominance f éminine [ 51]. S omé au 

Burkina Faso en milieu ho spitalier pédiatrique a t rouvé une  p rédominance 

masculine [73]. Tidjani à Lomé a noté lors d’une étude en milieu scolaire une 

prédominance masculine avec  un sex -ratio de 2,09 [77]. Roudaut en Côte 

d’Ivoire dans une étude en milieu scolaire également a trouvé un taux plus 

élevé des asthmatiques chez les filles sans différence significative [65]. 

 Bezzaoucha en Algérie a t rouvé une net te prédominance des garçons 

(p<0,001) dans une étude chez les enfants et les adultes jeunes [10].Bennis 

à R abat dans u ne enqu ête dan s l es ét ablissements de l ’enseignement 

secondaire [ 8] e t Bousouffara à M ahdia d ans une ét ude en m ilieu sc olaire 
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chez l es enf ants [ 13] o nt res pectivement t rouvé une p rédominance 

masculine.  

 Dans l es pays  o ccidentaux (I sraël, F rance U SA), de nom breuses 

études ont trouvé une prédominance masculine [12, 18,19, 31, 42].  

 Partout, dans l e m onde, nous n otons u ne net te variation de l a 

prévalence de l’asthme en fonction du sexe ; elle est souvent plus importante 

chez les garçons. Cette susceptibilité serait liée à une fragilité des garçons à 

l’environnement notamment au tabac [31].  

 Dans not re étude la nette prédominance des filles pourrait s’expliquer 

par certaines raisons dont l’âge de la population, la population étudiée (milieu 

scolaire), le m ilieu d’ étude (urbain d ans not re ét ude) ,   le changem ent d e 

comportement des filles vis-à-vis du tabac mais aussi l’exposition à la fumée 

du feu de cuisine quant  on sai t que ce  sont les f illes qui  font en génér al la 

cuisine dans les familles.    

4-3-3- PREVALENCE SELON L’AGE 
 

 Nous av ons not é que l a proport ion des asthmatiques est  pl us 

importante sans la tranche de 11 à 14 ans, sans différence significative 

(p=0,45). Ce même constat à ét é fait par T idjani à Lom é dans u ne étude en 

milieu scolaire des élèves de 11 à 27 ans [ 77]. Bezzaoucha chez l ’enfant et 

l’adulte jeune de 10 à 25ans a également fait le même constat [10].  

 Par ai lleurs, no us avon s not é d ans not re ét ude l a m ajorité des 

asthmatiques avaient entre 15 et 18 ans. Ceci est dû au fait que dans notre 

échantillon la majeure partie des élèves avaient entre 15 et 18 ans.  

4-3-4- REPARTITION DE S AST HMATIQUES SEL ON L ’AGE DE LA  
PREMIERE CRISE 
 

 L’âge de  début  a  pu êt re préci sé d ans 67 s ur 88 ca s (76, 1%). N os 

résultats nous m ontrent qu e l ’âge d e l a prem ière cri se début ait dans la 

majorité des cas entre 10 et 15 ans . Minoungou à B obo avai t t rouvé que la 
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majorité des asthmatiques avaient commencé leur c rise en tre 15 et  45  ans 

[51]. S omé à Ouagadougou, a t rouvé par contre que la pre mière crise se 

faisait l e pl us souvent avant l’âge de 10  ans [71]. Sanou et Coll. à 

Ouagadougou avaient trouvé que les premières manifestations 

apparaissaient avant 4  ans  che z 78 ,2% des  asthmatiques [67]. Tidjiani à  

Lomé avait trouvé que la majorité des asthmatiques avaient fait leur première 

manifestation au plus tard à 5 ans [77].  

 

 La différence pourrait s’expliquer par le fait que nous avons tous utilisé 

des populations d’études différentes. Une autre explication est que les 

enfants ne se rappellent pas exactement de la date de leur première crise, la 

maladie pouva nt êt re insidieuse, ou qu’ils ne se souvi ennent que des 

épisodes récents. Nous aurions pu avoir des informations plus précises si les 

parents étaient impliqués dans l’enquête.  

 Certains auteurs e stiment qu’en réalité t rois q uarts de s ast hmatiques 

débutent leurs crises avant 20 ans [33]. Mais la plupart s’accordent sur le fait 

que l’asthme débute le plus souvent avant l’âge de 5 ans ; Il se calme plutard, 

dans un tiers des cas à la puberté le plus souvent chez la fille. Un second pic 

se situe aux environs de la cinquantaine [9,31].  

 

4-3-5- REPARTITION DES AS THMATIQUES SEL ON LE T YPE 
D’ETABLISSEMENT 
 

La prévalence de l ’asthme était sensiblement la même dans l es deux t ypes 

d’établissement. Ceci s’expliquerait par le fait qu’il n’existe pas de population 

particulière d’élèves pour un type donné d’établissement. 
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4-3-6- REPARTITION  DES ASTHMATIQUES SEL ON 
L’ETABLISSEMENT 
 

 La prévalence des asthmatiques dans notre étude était sensiblement la 

même dans les différents établissements. Ce qui semble justifié car ce sont 

des établissements d’une même ville, dont la superficie n’était pas si grande. 

Les ét ablissements son t rel ativement proc hes l ’un de l ’autre, do nc se raient 

exposés aux mêmes  facteurs de risques possibles de l’asthme. Par ailleurs il 

était possible de retrouver des é lèves de  plusieurs l ocalités dans un  même 

établissement ; et  al ors ch aque é tablissement ser ait constitué de t outs l es 

localités de façon homogène. 

 

4-3-7- REPARTITION SELON LE NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE 
 

 Nous avons observé qu’ il n ’y avai t pas de di fférence de l a prévalence 

de l’asthme en fonction du niveau socio-économique.  

 Boussoffara à M ahdia en T unisie avait observé dans une  ét ude e n 

milieu sc olaire q u’il n’ y ava it pas de  di fférence not able des ast hmatiques 

selon leur niveau socio-économique [13]. 

 D’autres auteurs par contre tels Bennis en Algérie et Pedrizet en 

France trouvaient une prédominance des asthmatiques chez les familles de 

niveau social aisé [8, 58].  

Ces di fférences p ourraient êt re l iées à un f ait al éatoire en rap port av ec l a 

population étudiée. Car l’opinion populaire qui affirmait la prédominance des 

asthmatiques dans les classes s ociales favorisées a été contredite par de 

nombreuses études é pidémiologiques [ 31]. P ar co ntre, un e m auvaise 

hygiène de l’habitat (humidité, chauffage défectueux), le surpeuplement du  

logement, une exposition prof essionnelle, une  éduca tion sa nitaire 

défectueuse et un mauvais recours au système de soins représentent des 

facteurs de risque de l’asthme [31]. 
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        4-3-8- REPARTITION SELON LE SECTEUR D’HABITATION 
 

 Des asthmatiques n’avaient pas été retrouvés dans trois secteurs (5, 6 

et 25). 

En ce qui concernent les autres, nous avons observé que les secteurs 16 ; 17 

et 28  co mptaient beaucoup pl us d’ asthmatiques q ue les a utres se cteurs. 

Mais la différence n’était pas significative.  

 La prédo minance de ces sect eurs serai t compréhensible, dans l a 

mesure où la majorité des élèves (39,5%) habitent dans ces secteurs. Par 

ailleurs la répartition des élèves par secteur était très déséquilibrée ce qui 

rendait difficile la comparaison de la prévalence entre les secteurs.  

 Minougou à Bobo avait trouvé qu’habiter dans les secteurs centraux (où 

existe la promiscuité) de la ville constituait un facteur favorisant de 

l’expression  de l a maladie asthmatique. Il avait également trouvé qu’habiter 

dans un  sect eur i ndustrialisé c onstituait un f acteur f avorisant de  l a 

manifestation de la maladie [51].  

 Les m êmes const ats ont  é té décri ts dans l a l ittérature ; m ontrant que 

dans les localités industrialisées, où les logements sont confinés, offrant une 

aération m auvaise, donc une augmentation des charges en polluants, 

constituent un facteur favorisant et  surtout aggravant [3, 12,  19, 31, 33, 75, 

82].  

Par ai lleurs, la pollution de l’atmosphère, du fait des usines et les gaz émis 

par les véhicules, const itue égal ement un aut re f acteur aggrav ant de 

l’asthme. C ependant que lques a uteurs ém ettent des dout es quant  à ce  

facteur, car ils ont noté une prédom inance de l’asthme dans l es localités où 

l’atmosphère n’est pas polluée [75, 81].  
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4-3-9- REPARTITION SELON LE MOMENT DES CRISES DANS 
L’ANNEE 
 

 Nos résul tats ont  montré q ue l es cri ses sur venaient durant  t outes l es 

saisons dans l’année avec une prédominance pendant la saison sèche froide. 

C’est-à-dire de nov embre à f évrier. Nos résultats rejoignent ceux de K éita à 

Bamako qui a trouvé le maximum de crise pendant la saison sèche (63,78%) 

[37]. Tidjani à Lomé avait trouvé que les crises survenaient durant la même 

période dans 52,93% des cas [77]. Syabbalo (cité par Somé) en Zambie, en 

zone forestière, avait trouvé une prédominance des crises pendant la saison 

des pluies avec (62,2%) des cas [73].  

 La gr ande f réquence d es crises p endant l a saison s èche et f roide, 

s’expliquerait par  l e f ait que l es ast hmatiques serai ent probablement 

sensibles à des pneumallergènes présents pendant cette période.  

 Mais la survenue préférentielle des crises pour un asthmatique pendant 

une saison donnée suggère que chacun est sensible à un type prédominant 

d’allergène. Ainsi on note les al lergènes polliniques existant le p lus souvent 

en saison sèche comme dans notre cas ; les allergènes perannuels 

(acariens) expl iquent l es c rises qu i s’ étalent sur t oute l ’année et  enf in l es 

spores de moisissures présents le plus souvent pendant la saison pluvieuse 

peuvent justifier certaines crises survenant durant la saison pluvieuse [12, 31, 

33, 81].  

4-3-10- REPARTITION SELON LE MOMENT DES C RISES DA NS L A 
JOURNEE 
 

Nos résu ltats m ontrent q ue l a pl upart f aisaient l eur crise l a n uit ou t ôt le 

matin. Ces résultats rejoignent ceux des autres décrits dans la littérature 

souvent dans la nuit où au petit matin [3, 9, 31, 33, 49].  
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4-3-11- REPARTITION SELON LE LIEU DES CRISES 
 

 Nos résultats ont montré que la plupart des élèves faisaient leur crise à 

domicile. C eci pourrai t a voir une ex plication, dans l a mesure o ù l es cri ses 

d’asthme surviennent, le plus souvent dans la nuit comme il a été décrit dans 

la l ittérature et  également dans n otre ét ude. Par ai lleurs, on  co nstate qu e 

l’enfant passe l’essentiel de son temps à la maison ce qui l’expose et donc le 

sensibilise plus aux allergènes de la maison.  

 Les crises su rvenant à  l ’école peuvent s ’expliquer par  l a présence de 

certains allergènes dans les classes (poussière de balayage par exemple).  

 

4-4- FACTEURS ASSOCIES 

4-4-1- FACTEURS DECLENCHANT 
 

 La plupart des asthmatiques avaient signalé que le déclenchement de 

leur crise ét ait f avorisé par  de m ultiples facteurs dan s de s c irconstances 

stéréotypées. Ceci est retrouvé dans de nombreuses études [3, 5, 8, 10, 12, 

22, 24, 31, 77].  

 Dans l a nô tre, les f acteurs décl enchant ret rouvés dans l a pl upart des 

cas étaient la poussière, la fumée, l’effort et le froid. 

 Minougou à Bobo avait également fait le même constat en trouvant que 

la poussière de maison était le facteur le plus fréquent (55,88%) [49]. Dans la 

littérature l e rôl e de ces f acteurs a ét é dé crit pa r de nom breux au teurs 

également [3, 12, 24, 31, 77].  

 Dans notre étude la prédominance de ces facteurs pourrait s’expliquer 

par plusieurs raisons :  

- le nom bre de vé hicules et  engins s ans ce sse croi ssant, al ors que l a 

plupart des route ne sont pas bitumées, favorise la poussière ; même 

les routes qui sont bitumées sont chargées de terre pouvant créer la 

poussière ;  
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- les vents viennent régulièrement accentuer le phénomène poussiéreux, 

notamment avant les pluies et surtout pendant l’harmattan qui sévit de 

novembre à mars chaque année ;  

- la po ussière des m aisons (b alayage d es cl asses d’ école ou les 

domiciles) ;  

- le m ode de cu isine pré dominant d ans l a vi lle (c harbon et boi s) étant 

source de fumée ;  

- les épaisses et fréquentes fumées observées lors de la destruction des 

dépôts d’ordure ou de pneus ;  

- les gaz d’échappements des engins et véhicules circulants dans la 

ville ;  

- le mois de novembre à février étant la période de l’harmattan où souffle 

un vent sec et froid, explique les cas liés au froid ;  

- la sai son pl uvieuse est  ég alement une pé riode où  l e climat devi ent 

occasionnellement f roid s urtout a près l a pl uie, el le pourra it ai nsi 

expliquer certains cas lés au froid ;  

- notre population d’élèves était f ait de j eunes notamment d’enfants qu i 

étaient t rès ac tifs et ava ient t endance à f aire beaucoup d’ efforts ca r 

astreints aux activités sportives sauf ceux qui  ét aient exemptés pa r 

une dispense. Ceci explique les cas liés à l’effort.  

 Dans no tre sér ie, aucun f acteur n’ avait ét é décl aré chez u n des  

asthmatiques. Nous pensons plutôt que le dit élève n’avait pas pu déterminer 

le f acteur décl enchant pui squ’il est  démontré que l es cri ses surviennent 

souvent à l ’exposition d’ un f acteur sauf  dans l e ca s des as thmes sév ères 

[31].  
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4-4-2- FACTEURS DE RISQUES 
 

4-4-2-1- L’atopie personnelle 
 

 Chez les asthmatiques de notre série on notait une atopie dans 89,8% 

des c as, f réquence ne ttement su périeure à  c elle des n on asthmatiques 

(40,4%). N ous avons ég alement observé que t outes l es manifestations 

atopiques étaient plus fréquentes chez les asthmatiques que chez les non 

asthmatiques. Ceci va dans le sens de la prédisposition génétique de 

l’asthme comme cela est décrit dans la littérature [31, 49]. De nombreuses 

enquêtes ont  r égulièrement ret rouvé ch ez l es a sthmatiques dav antage 

d’antécédents allergiques perso nnels que da ns l a po pulation géné rale 

[31,78]. C’est ai nsi que H agy et  S ettipane ont m ontré dan s un grou pe 

d’étudiants, que des antécédents personnels de rhinite allergique, confèrent, 

sur un e période d e sept  ans, un risque d e 6% de d évelopper un a sthme 

bronchique, alors qu’en l’absence de ces antécédents le risque n’est que de 

1,3% [31]. Sheinmann et Coll. ont également trouvé que l’atopie est présente 

dans 80 à 90% des cas chez l’enfant asthmatique [70].  

 
4-4-2-2- L’atopie familiale 

 

 Dans notre étude, il existait une atopie familiale chez 85,2% des élèves 

asthmatiques. Cette fréquence était nettement supérieure à cel le des élèves 

non asthmatiques (34%).  

   Certains aut eurs on t f ait également l es m êmes co nstats av ec de s 

pourcentages d’atopie un peu plus bas. C’est le cas de Kéita et Coll au Mali 

qui avaient t rouvé 61,90% des cas [36]. Bennis et Coll. avaient trouvé 76% 

des cas [8].  

Cela se justifie c ar l a composante héré ditaire d e l ’atopie e st cl airement 

établie de nos jours. En effet le risque de présenter une manifestation 

allergique est de 20 à 40% si un des parents est allergique, 40 à 60%si les 
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deux sont allergiques et peut aller jusqu’à 80% si les deux sont atteints de la 

même manifestation allergique [78].  

 

4-4-3- TABAGISME 
 

 Nos rés ultats m ontrent que  l e t abagisme ( passif et  actif) ét ait bi en 

présent dans le milieu scolaire. Et on remarque surtout que les asthmatiques 

étaient souvent p lus exposés que l es non m alades. Nous nous demandons 

s’il s’agissait d’un fait aléatoire chez les asthmatiques ou si le tabagisme avait 

contribué aux m anifestations de la m aladie. Par ai lleurs, nous pou rrions 

penser que l es asthmatiques avaient une g rande sensibilité à l’égard de l a 

fumé de ci garette ; ce qui expliquerait peut-être qu’ils se souviennent pl us 

avoir été déjà exposés que les non asthmatiques. Certains au teurs comme 

Minougou et Somé au B urkina Faso avaient également fait le même constat 

[51, 73].  

 De nombreuses études sur l’asthme montrent en effet que le tabagisme 

actif pourrait aggraver une hyperréactivité bronchique donc provoquer une 

crise ; m ais el les hési tent à af firmer s’ il peut  i nduire un ast hme. Q uant au  

tabagisme pas sif, les m êmes ét udes pen sent que l’inhalation de f umée de  

tabac est corrélée à la survenance chez l ’enfant de crises d’asthme [12, 26, 

27, 31, 35, 45, 81].  

4-5- ASPECTS CLINIQUES 

4-5-1- LES PRODROMES 
 

 Tous les asthmatiques av aient pré senté de s s ignes annonciateurs de  

leur cr ise. La pl upart ava ient reconnu la toux comme le signe qui précédait 

souvent leur crise. Elle était souvent associée ou non à d’autres signes tels 

une rhi norrhée, un ét ernuement, une conj onctivite, une f ièvre ou une 

dermatose. Some à Ouagadougou, lors d’une étude chez l’enfant en milieu 

95 
 



hospitalier pédiatrique, avait retrouvé les mêmes prodromes avec également 

en tête la toux dans 91,9% des cas [73].  

Dans la l ittérature, en ef fet, t ous ce s prodromes ont  été dé crits ai nsi q ue 

d’autres comme les céphalées, le prurit et l’anxiété [9]. Ce qui fait de l’asthme 

une m aladie pou r laquelle on peut  prévoir l es cri ses ; perm ettant al ors de 

prendre des mesures préventives pour éviter les crises graves.  

 

4-5-2- LES SIGNES PHYSIQUES 
 

 L’examen physique était  norm al chez la pl upart de s asthmatiques. 

Chez quelques uns, nous a vons retrouvé des râles sibilants ; ceux-ci étaient 

apparus à l’occasion d’une crise d’asthme, déclenchée à l’effort, au cours de 

la course réalisée durant notre étude. Somé à Ouagadougou lors d’une étude 

au centre hospitalier pédiatrique avait plutôt trouvé que la plupart avaient un 

examen physique perturbé par la présence de dyspnée et  de râles sibilants 

dans de nombreux cas [73].  

 Cette di fférence pourrai t s’ expliquer dans l a m esure où not re ét ude 

s’est réalisée en m ilieu scolaire ; donc i l s’agissait d’asthmatiques présumés 

stables. Celle de  S omé s ’était déroulée en  m ilieu hospi talier, chez des 

asthmatiques en crise grave.  

4-5-3- LES FORMES CLINIQUES 
 

 La plupart des cas d’asthme avaient présenté ici un asthme intermittent, 

les autres aspects clinques étant minoritaires ou absents. D’autres auteurs 

aussi avaient f ait les mêmes observations. C’est le cas de Minougou à 

Ouagadougou qui avai t t rouvé u ne prédominance de l’asthme intermittent 

[51]. T idjani à Lo mé dans une étude en m ilieu sco laire ava it t rouvé que les 

crises étaient irrégulières (54,4%) et survenaient le plus souvent la nuit [77]. 

D’autres auteurs avaient également trouvé des résultats semblables  [8, 36, 

49].  
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 La prédominance de la forme intermittente avait permis une assez 

bonne assiduité des élèves au cours.  

 

4-6-DEP 

4-6-1- DEP AVANT EFFORT 
 

 L’obstruction bronchique était quasiment absente chez tous les élèves. 

Ceci semble l ogique chez les élèves non ast hmatiques mais voudrait aussi 

dire que les asthmatiques avaient de bons  niveaux de fonction respiratoire 

pendan l’enquête.   

4-6-2- DEP APRES EFFORT 
 

4-6-2-1- Prévalence de l’asthme induit à l’effort (AIE) 
 

 L’AIE était observé chez 62 élèves sur 1208 soit 5,1%. Des chiffres plus 

élevés avaient été observés par plusieurs auteurs. C’est ainsi que, Debrock 

en France dans une étude en milieu scolaire d’enfants de 11 à  14 ans [21],  

de m ême que C harton et  al [ 15]  ont t ous trouvé une prévalence de 9, 9%. 

Vacek au Canada a trouvé 13,2% [19] ; 11% pour Busquets à Barcelone [14]. 

Addo Yobbo au Ghana, par contre avait trouvé une prévalence plus basse de 

3,1% [1].  

A t ravers ces ré sultats nous avo ns not é qu e l a pré valence de l ’AIE est  

variable selon les études. En effet de nombreuses études avaient montré des 

valeurs extrêmes allant de 5,6 à 30% [21]. Des extrêmes de 4,9 à 61% 

avaient été notés dans d’autres études [55].  

 Certes, il exi ste de nom breuses v ariations ; mais nous pourrions 

expliquer celles-ci par plusieurs facteurs :  

- la di fférence de s condi tions cl imatiques : dans not re ét ude l a 

température ét ait environ 30° C , elle ét ait basse dans celle de 

Debrock [21] (pouvant aller à moins de 5° C) ;  
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- la durée du t emps de l a course.  E n ef fet dan s l ’étude de C harton et  

Busquets [14, 16] la durée était de 15 à 20 minutes, dans la nôtre elle 

était de cinq minutes ; chez Debrock [21], elle était de six minutes ;  

- le type de course : certaines études ont utilisé la course libre comme la 

nôtre ; d’ autres o nt ut ilisé soi t l e t apis roulant, l a b icyclette ou l e 

patinage ;  

- les caractéristiques de l ’échantillon : en effet certains auteurs ont mené 

leurs études sur des sujets asthmatiques connus uniquement ou sur  

des sujets non ast hmatiques uniquement comme Gracia de l a Rubia 

qui retrouvait 55,33% de cas posi tifs pour les premiers et 56,7% pour 

les seconds [55].  

- les paramètres et les valeurs seuil utilisés pour définir les cas : certains 

auteurs ont utilisé le VEMS, alors que d’autres ont utilisé le DEP. La 

baisse de plus de 15%  [21, 56] du V EMS, ou du DEP était la valeur 

seuil pour certains ; d’autres par con tre ont considéré une baisse de 

plus de 20% [22, 52] ou de plus de 10% [22, 56]. 

 

4-6-2-2- Prévalence de l’AIE selon le statut clinique 
 

 Au vu d e nos  ré sultats l a prévalence de  l ’AIE chez les a sthmatiques 

était significativement plus élevée que chez l es non a sthmatiques. Debrock 

en France avait également fait le même constat [21]. Ce fait était logique car 

selon Ouattara et Coll. les asthmatiques ont une plus grande susceptibilité à 

faire un AIE [55].  

 Cependant, dans  not re étude, l a préval ence de l’AIE chez l es 

asthmatiques était de 19,3%.  

Ce chiffre est plus bas que celui de Orehek qui trouvait 25% chez 75 patients 

(adultes et enf ants) ast hmatiques [ 53]. C e chi ffre es t encore plus bas que 

celui de Debrock (42%), ainsi que les chiffres rapportés par la littérature (40 à 

90) [21, 33 ]. Cette différence pourrait être liée au fait que parmi les élèves 
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que nous avons retenus comme asthmatiques, il y’en avait qui n’étaient peut 

être pas réellement asthmatiques c’est-à-dire qu’ils avaient éventuellement 

fait de f ausses décl arations qui  ont  conduit à l es recrut er parm i l es 

asthmatiques. D’autre part, certains s n’avaient pas respecté les exigences 

relatives à l a course de  pe ur de  pr ésenter une c rise d’ asthme ave c p ur 

corollaire un ef fort i nsuffisant. O n sai t que l ’AIE se d éclenche vol ontiers si 

l’effort est soutenu e t i ntense [30, 62 ]. Par a illeurs, cet te di fférence pourrait 

s’expliquer par le fait que la majorité présentait un asthme léger ; elle pourrait 

également si gnifier que  l es ast hmatiques ét aient b ien stabilisés. E n ef fet l e 

risque de  développer un  broncho spasme est d’ autant pl us gra nd qu e 

l’asthme est sévère ou mal maîtrisé [62]. Enfin elle pourrait être liée au DEP 

qui peut parfois sous estimer le cas d’AIE.  

 La prévalence de l’AIE chez les asthmatiques est le témoin de la 

sensibilité du DEP. On peut ainsi dire que le DEP est peu sensible et pourrait 

donc sous estimer les cas d’AIE comme l’attestent de nombreux auteurs [21, 

55, 73 ]. Ils préfèrent ut iliser l e VEMS [ 53]. M algré c ela on l’utilise dans les 

dépistages de m asse, car i l est  pratique, peu co ûteux et s a fia bilité 

démontrée [1, 15, 16, 21, 23, 25, 72]. 

 Même s’il est vrai que le DEP était peu sensible, il faut noter dans notre 

cas q ue sa spécificité ét ait él evée (96% ). Ce qui  v oudrait d ire q ue l es 

quelques cas d’AIE diagnostiqués, le sont réellement.  

 

4-6-2-3- Prévalence de l’AIE selon le sexe 
 

 Le nombre de filles qui avaient présenté un bronchospasme à l’effort 

était significativement plus élevé que celui des garçons (p<0,00001). Charton 

avait fait également le même constat [16].  

 Ce const at sem blait l ogique quan d on sai t, dans n otre ét ude, que l a 

prévalence de l ’asthme était significativement plus importante chez les f illes 

que chez les garçons. 
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 L’âge et le niveau social n’avaient pas influencé la prévalence de l’AIE. 

 

4-7- ASPECTS THERAPEUTIQUES  
 

 Le nombre des él èves qui ne se co nnaissaient pas a sthmatiques était 

assez important (19,3%). Cela voudrait dire que beaucoup d’élèves 

ignoraient ou négl igeaient certains symptômes qu’ils présentaient ; ou même 

refusaient de c onsulter à l ’apparition de ce s sym ptômes car  i ls n’ étaient 

probablement pas graves. Bennis à Rabat, avec la même méthodologie que 

la nôtre avait trouvé que 14% des élèves considérés comme asthmatiques ne 

se savaient pas  as thmatiques [7]. D ’autres comme T idjani e t Coll. au Togo 

qui avaient utilisé la question « es-tu asthmatique ? » pour définir leur cas, 

n’avaient pas pu découvrir de nouveau cas d’asthme [77].  

 Par ailleurs, la prise en charge n’était pas adaptée, dans la mesure où 

seulement 36,4% des asthmatiques étaient suivis et majoritairement par des 

infirmiers (53,1%). Ce qui est le reflet du système sanitaire du Burkina Faso 

qui m anque consi dérablement de spéci alistes. E n out re, l es él èves ét aient 

constitués majoritairement d’enfants issus des familles de n iveau de vie bas 

et moyen et éprouvaient des difficultés pour accéder aux spécialistes du fait 

du coût élevé de leur consultation ou de leur nombre réduit. La plupart des 

cas souffrant d’un asthme intermittent relativement bien toléré n’éprouvaient 

pas le besoin de voir un s pécialiste dans la mesure où i ls étaient en bo nne 

santé apparente.  

Mais l a fréquence élevée des c as bénins n e dev rait pas f aire m inimiser 

l’asthme, car i l s’ agit d’une m aladie c hronique qui  peut  s’ aggraver 

progressivement si un suivi régulier et permanent n’est pas entrepris.  
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4-8- CONSEQUENCES SUR LES ACTIVITES SCOLAIRES 

4-8-1- LES ABSENCES 
 

 Nos résul tats montrent qu’environ la moitié des asthmatiques (47,7%) 

s’étaient déjà absentés pur crise d’asthme, faisant alors de l’asthme un motif 

fréquent d’absentéisme dans notre étude. Néanmoins, la plupart des 

asthmatiques se sont absentés au plus sept jours durant l’année scolaire ; ce 

qui no us amène à  di re que l a m ajorité des  él èves présentaient un as thme 

léger. E n ef fet, ce rtains aut eurs pensent qu’il exi ste u ne co rrélation entres 

l’absentéisme scolaire et la gravité de l’asthme [12].  

 Par cont re 19, 1% des ast hmatiques s’ étaient absent és pl us d e deux 

semaines. C e const at nou s fait alors pense r que l ’asthme pourrai t êt re un 

facteur de perturbations de s cours. D ’autres aut eurs partagent ce point de  

vue. C’est ainsi que Tidjani au Togo a trouvé que 69,29% des élèves 

s’absentent au cours une journée entière pour cause d’asthme. Il pense que 

l’absentéisme scolaire est une conséquence directe de la maladie sur l e 

comportement des  él èves [77]. A nderson à Londres dans une ét ude s ur l a 

morbidité et l ’absentéisme causé s par l’asthme, avait trouvé dans une 

population d’enfants de neuf à 11 ans atteints d’asthme, un absentéisme 

dans 58% des cas et 17% de ces enfants se sont absentés au cours plus de 

six sem aines du rant l ’année sco laire [ 6]. D ’autres a uteurs estiment que 

l’asthme est res ponsable d ’environ 2 5% des absen ces scol aires avec e n 

moyenne sept jours d’absentéisme par an [12]. Par ailleurs ils montrent qu’en 

plus de l’absentéisme scolaire, l ’asthme entraine également un absentéisme 

professionnel dans environ 25% des cas [12].  

 Cet absentéisme pourr ait s’ expliquer dans not re ca s pour plusieurs 

raisons : le manque de suivi régulier dû à la méconnaissance de la maladie 

entraîne l a répét ition d es crises, ou l a si tuation soci o-économique 

défavorable des parents j ustifie qu’ ils n’arrivaient pas à doter régulièrement 
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leurs enfants de médicaments adéquats afin d’espacer le maximum possible 

les crises d’asthme. 

 L’importance de cet absentéisme aurait été mieux perçue s i on faisait 

une comparaison de l’absentéisme scolaire chez les asthmatiques et les non 

asthmatiques.  

 

4-8-2- LE SPORT 
 

 L’asthme a été une cause de suspension des activités sportives. En 

effet on note que 44, 3% des asthmatiques a vaient cessé de mener leurs 

activités physiques et  s portives. Anderson avait également f ait l e m ême 

constat ; en interrogeant des parents d’enfants asthmatiques, 61% de ces 

derniers ont t émoigné que leurs en fants ne pouvaient exerce r l es act ivités 

[12]. Certaines études ont montré que les professeurs d’éducation physique 

et sportive excluent souvent les asthmatiques du sport pour pl us de sécurité 

[12]. C ependant, m ême s’il est reconnu que l’asthme est une cause de 

réduction de l ’activité physique et sportive, il ne faut pas proscrire le sport de 

façon abusive chez l’enfant asthmatique. Un enfant asthmatique bien traité et 

correctement suivi, non seulement peut , mais doi t faire du s port comme les 

autres [12, 30, 32, 33, 62].  

En effet, l’enfant asthmatique peut présenter deux types de symptômes : 

- soit un asthme d’effort par un bronchospasme pr ovoqué par la 

déshydratation et l e re froidissement des voies aé riennes l ors de  

l’hyperventilation apparue pendant l ’effort et  ceci d ’autant pl us que 

l’environnement est froid et sec avec un effort intense. Ainsi, à l’arrêt 

de l’effort, le réchauffement et la réhydratation brutale de ces mêmes 

voies aé riennes, provoq uent l a l ibération de  m édiateurs (don t l es 

leucotriènes), entraînant à la fois la contraction du muscle bronchique 

et un œdème local ; c’est le bronchospasme induit par l’exercice.  
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- soit une dyspnée d’effort, qui témoigne à la fois de l’hyperventilation 

d’effort caractéristique d’un niveau de débit ventilatoire très élevé pour 

l’intensité de l’effort requis (hyperventilation) et d’un 

déconditionnement physique secondaire au manque d’activité 

physique, fréquent chez l’asthmatique [30, 32, 62].  

 Malgré c ela, l e sport a un rôl e thérapeutique, dan s l a m esure où 

l’entraînement phy sique pro gressif e t régul ier en am éliorant l ’adaptation à 

l’effort va permettre une diminution de l’hyperventilation d’effort par la baisse 

de l a f réquence r espiratoire p our u n exer cice donné,  une m ajoration d e l a 

broncho di latation pendant l ’effort (effet pr otecteur p ar ant icipation de  l a 

broncho construction post-effort) et un reconditionnement physique. L’enfant 

verra diminuer sa dyspnée d’effort et aussi l ’intensité et la fréquence de s on 

asthme d’effort en levant son seuil du bronchospasme à l’effort. Il  vivra avec 

moins d’ anxiété l a cr ise d’ asthme, aura m oins re cours a ux 

bronchodilatateurs. Pur cela il faudra, respecter les principes de préparations 

physiques et le suivi médical régulier pur la maîtrise de son asthme [30, 32, 

62]. 

4-8-3- RETARD SCOLAIRE 
 

    Dans notre étude, l’asthme n’avait pas eu d’incidence sur la 

performance scolaire ? Pourtant, du fait de l’importance de l’absentéisme 

dans notre étude, on aurait pu s’attendre à un retard d’assimilation des cours 

par les élèves et par conséquent un retard scolaire, comme l’avait également 

remarqué Tidjani à Lomé [77]. 

 En fait, comme le souligne Tessier cité par Tidjani, l ’absentéisme n’est 

pas un bon témoin de l a répercussion scolaire de l ’asthme, dans la mesure 

où la qualité de la scolarité n’est pas forcement dépendante de la régularité 

de la fréquentation scolaire [77]. En effet, dans les pays industrialisés, l’élève 

peut apprendre en utilisant les nouvelles technologies de l’information et de la 

communication.  
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 Certains aut eurs est iment que les enf ants asthmatiques ont souvent 

des di fficultés à  s’ adapter au m ilieu s colaire, à sui vre l ’enseignement e t à 

communiquer, a insi qu’ un retard scolaire. M ais i ls relient c e r etard à un 

handicap socio-économique [12, 32]. 
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 La pré valence de l’asthme trouvée d ans c ette ét ude, p ermet de  di re 

que l’asthme existe bel et bien en milieu scolaire dans la ville de 

Ouagadougou, particulièrement chez les filles et un important nombre de ces 

cas se méconnaissent. I l constitue donc  un  vé ritable prob lème de santé 

publique au Burkina Faso ; pourtant sa prise en charge n’est pas parfaite 

mais sans grave conséquence car il s’agissait le plus souvent de cas bénins. 

Sa conséquence directe chez les élèves qui en souffrent serait l’absentéisme 

scolaire et l’inaptitude au sport.  

 De nom breux f acteurs env ironnementaux se raient i mpliqués da ns sa  

genèse, notamment le tabagisme et la saison sèche froide.  

 Malgré s es l imites, l ’apport du D EP a ét é d’un gra nd i ntérêt d ans l a 

mesure o ù i l a per mis de d étecter l es cas d’ AIE, sans oublier q u’il nou s a  

conforté dans notre diagnostic des élèves asthmatiques.  

Tous ces const ats exho rtent à s’ intéresser dava ntage à  l a m aladie 

asthmatique à encourager et à f aciliter d’autres études sur l ’asthme dans le 

milieu scolaire dans d’autres villes. Ces études devront intéresser plusieurs 

villes à la fois pour permettre une comparaison entre celles-ci. Elles devront 

également solliciter la participation des parents pour confronter les dires des 

élèves. Enfin elles devront également évaluer la connaissance des élèves sur 

l’asthme, car l ’ignorance d e cet te maladie affecterait son di agnostic e t sa 

prise en charge.  
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Aux autorités sanitaires du Burkina Faso : 
- promouvoir l a re cherche sur l a maladie asthmatique (al lergènes, 

facteurs favorisant) ;  

- mettre en place un programme de l utte contre l’asthme, comportant, la 

prise en charge adéquate des cas avec des protocoles établis, et 

l’accessibilité des médicaments ;  

- équiper les différents centres hospitaliers de référence de tous les 

moyens nécessaires au diagnostic et à la prise en charge de l’asthme 

(EFR, tests allergologiques, nébuliseur, oxygène etc.) ;  

- renforcer la capacité des centres médico-scolaires pour le diagnostic et 

la prise en charge de ces cas en f ormant davantage des spécialistes 

des m aladies re spiratoires et  l es rendre  di sponibles dan s ces  

différents centres ;  

- sensibiliser la population sur la gravité de l’asthme ;  

- informer et sens ibiliser l es él èves sur l a maladie et les m oyens 

d’éviction des allergènes responsables des crises.  

 

Aux autorités des établissements d’enseignement secondaire : 
- organiser une vi site m édicale ch aque an née dan s l es di fférents 

établissements pour perm ettre l e diagnostic et le t raitement précoce 

de l’asthme ;  

- rendre di sponible un personnel paramédical (i nfirmier) a u sei n des 

établissements par la présence d’infirmerie, pour permettre des soins 

précoces et si besoin un référence devant tout signe suspect 

d’asthme.  
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Aux élèves : 
- recourir plus f réquemment aux ser vices de sant é d evant d es gênes  

respiratoires ;  

- respecter l es exigences relatives à la pri se en charge adéqua te de l a 

maladie (suivi médical régulier, éviction des allergènes) ;  

- faire appel le plus tôt aux st ructures de santé devant toute crise qui ne 

cède pas  la prise des médicaments habituels.  

 

Aux parents d’élèves : 
- assurer l’observance et les adaptations indispensables au traitement et 

être a ttentif à  l’ égard des gênes respiratoires af in de consu lter dans 

les structures sanitaires compétentes en cas de nécessité ;  

- consulter précocement devant tout problème respiratoire de l’enfant.  
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