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Asthme de I’enfant

I/ Introduction

Définitions
Asthme de ’enfant : OMS
“’L’asthme est un état inflammatoire chronique des bronches dans lequel de nombreuses cellules jouent un
role, en particulier les mastocytes, les éosinophiles et les lymphocytes.
Chez des individus prédisposés, cette inflammation provoque des épisodes récurrents de sifflement,
essoufflement, oppression thoracique et toux, particulierement au cours de la nuit ou a I’aube.
Ces symptomes sont habituellement liés a une limitation diffuse mais variable du flux aérien qui est au moins
partiellement réversible soit spontanément soit par action thérapeutique, cette inflammation provoque ainsi
une augmentation de la réactivité bronchique vis-a-vis de stimuli variés.”’
Asthme du nourrisson : Tabachnik et Levison
“’Est asthmatique tout nourrisson qui a eu au moins trois épisodes de dyspnée avec sibilances avant 1I’age de

deux ans, et ce quel que soit I’age de début, quel que soit le facteur déclenchant et 1’existence ou non d’un
terrain atopique personnel ou familial.”’
Nouvelle définition de ’asthme : GINA 2015
Maladie hétérogene, habituellement caractérisée par une inflammation chronique des voies aériennes.
L’asthme est défini par une histoire de symptomes respiratoires tels que sifflements, essoufflement, oppression
thoracique et toux qui varient dans le temps et en intensité et qui sont associés a une limitation variable des
débits expiratoires.

Intérét
Fréquence : la plus fréquente des maladies chroniques chez I’enfant
Diagnostic : doit &tre précoce. Facile chez I’enfant, plus difficile chez le nourrisson.
Gravite : liée a la sévérité de la crise et aux complications surtout mécaniques.
PEC : GINA 2020 / Guide National de diagnostic et de pris en charge de 1’asthme de 1’enfant.
Prévention : enfant et son environnement.

11/ Epidémiologie

Dans le monde :
L’OMS estime qu’il existe plus de 300 millions d’asthmatiques dans le monde (GINA 2006).

A Sétif :
Sétif a participé a I’étude ISAAC T et III (International Study of Asthma and Allergies in Childhood) et la
prévalence n’a pas changé entre les deux phases et lI'asthme affectait 3,7 % des enfants étudiés. ISAAC 11
Sétif 6%.

111/ Facteurs étiologigues
a) Facteurs de risque :

Facteurs genétiques : le principal facteur prédictif en est la predisposition familiale.
Atopie : predisposition a développer une réponse lymphocytaire de type Th2 a I’origine de la production
excessive des IgE et de I’activation des éosinophiles.
Virus : viroses respiratoires (surtout VRS et rhinovirus).
Facteurs environnementaux :

- Tabagisme maternel.

- Pollution atmosphérique.




- Exposition allergénique : allergénes inhalés, de I’intérieur des locaux (acariens, blattes, poils de chat et
de chiens, moisissures...) et de I’extérieur (pollens, graminées d’arbre, d’herbacées...).

- Obésité : facteur prédictif d’asthme sévére.

- Sexe masculin : FDR d’asthme et d’allergie chez I’enfant avant la puberté.

- L’allaitement maternel, les fratries nombreuses et le mode de vie «rural » s’accompagne d’une
diminution du risque d’asthme.

b) Facteurs déclenchant les crises :

-Infections virales.
-Contact allergénique (pneumallergénes, trophallergenes).
-Exercice physique mal contr6lé.
-Polluants (incluant le tabac), irritants.
-Emotions, contrariété.

1\V/ Physiopathologie

L’asthme est une maladie complexe qui associe plusieurs types d’anomalies :

-Bronchospasme : contraction du muscle lisse bronchique

-Inflammation : recrutement et activation des cellules de I’inflammation. Libération de cytokines pro
inflammatoires.

-Hyperréactivité bronchique: réponse inappropriée aux stimulations.

Outre I’¢éosinophile et les cellules inflammatoires et immunocompétentes, le mastocyte joue un role essentiel
dans la physiopathologie de ’asthme puisqu’il est la cible de la réaction antigéne-anticorps, spécifique de
I’asthme allergique, et qu’il libére les médiateurs a 1’origine de la crise initiale (histamine,...etc).
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Conséquences de I’inflammation :
Desquamation épithéliale : mise a nue de la membrane basale, une fibrose sous épithéliale, une hypercrinie
(hypersécrétion de mucus) responsable d’une bronchoconstriction. C’est la phase de réparation.
Dysfonctionnement du systeme nerveux autonome SNA : stimulation du tonus vagal

= + le SNPS (cholinergique) = > A activité des récepteurs bronchoconstricteurs.

= SN (NANC) = > Tachykinine, neurokinine, calcitonine peptide = bronchoconstriction.



V/ Diagnostic
V-1 ASTHME DE I ’ENFANT

A/ Manifestations clinigues :
a) Crise d’asthme:
* Prodromes : signes annonciateurs, pratiquement toujours les mémes pour un méme malade
-rhinorrhée claire aqueuse, toux seche quinteuse spasmodique.
-Parfois éternuement, démangeaison des yeux ou encore agitation, angoisse.
* Crise: peut s’installer progressivement le soir ou en fin d’apres-midi, ou rarement brutalement
-Dyspnée : de la simple géne & la suffocation, d’abord silencieuse puis bruyante, expiratoire.
-Tirage.
-Toux : séche et spasmodique au début puis humide ramenant une expectoration visqueuse.
*A I’examen physique :
-Enfant angoissé, assis ou debout, penché en avant ou encore couché.
-Tirage net avec parfois un wheezing, thorax globuleux.
-Percussion : un tympanisme
-Auscultation : ronchus et surtout des sibilants prédominant a 1’expiration.
*Asthme aigu grave :
-Crise qui résiste au traitement bronchodilatateur initial bien conduit et dont la prise en charge doit étre
urgente.

b) Evaluation de la sévérité de la crise d’asthme
Un seul signe de gravité suffit pour classer la crise en crise sévere. (Tab.1)

Age F. Card Age F. Resp
2-12 mois <160/mn <2 mois <60/mn
1-2 ans <120/mn 2-12 mois <50/mn
>2 ans <110/mn 1-5ans <40/mn
>6 ans <30/mn
Tab 1. Sévérité de la crise d’asthme
paramétres Légere Modérée Sévere Arrétresp
imminent
Dyspnée Peut marcher Peut parler Au repos
parle Peut se coucher Doit rester assis penché en avant
parle Morceaux de mots
normalement phrases
Coloration Normale Légére pdleur Cyanose Cyanose
marquée
vigilance Peut étre agité Souvent agité Souvent agité Confus
Somnolent
Fréquence Normale ou Augmentée Augmentée++ pauses
respiratoire augmentée
Tirage -M Non Oui Oui Muvts paradoxaux
respiratoire thoraco-abdo
accessoires MRA




Sibilances Modérées, Bruyantes (aux 2 Bruyante, ou Silence
expiratoires temps) diminuées
F. cardiaque normale Légere Importante Bradycardie

D.E.P épres BD >70-80% 50-70% <50%
Pa02 et /ou normale >60mmHg <60mmHg
PaCoO2 Normale (test <45mmHg >45mmHg

non nécessaire)
<45mmhg
Sp02% >95% 91-95% <90%

c¢) Complications :

-Troubles de la ventilation: dus a des bouchons muqueux obstructifs, intéressant une bronche segmentaire ou
lobaire plus rarement une bronche souche pour étre responsable d’une atélectasie ou d’un emphyséme
obstructif.

-Pneumomédiastin, emphyseme sous cutané: détérioration brutale de 1’état respiratoire, douleurs rétrosternales
irradiant aux bras et au cou, aggravées par les mouvements respiratoires avec la perception d’une crépitation
neigeuse de la région cervicale et thoracique supérieure, douloureuse a la palpation.

Radio du thorax: hyperclartés linéaires verticales, le long du médiastin, le long des contours cardiaques,
soulevant les deux feuillets pleuraux.

-Pneumothorax : qu’il soit la conséquence d’un pneumomédiastin ou d’une rupture de bulle, est une
éventualité rare.

-Toux syncopale : syncope survenant aprés un paroxysme de toux sans convulsion. Le retour a la conscience
survient en quelques secondes ou quelques minutes. Elle se rencontre dans I’asthme sévére.

d) Equivalents d’asthme :

-Toux et trachéite spasmodiques :

Episodes de toux seche, a prédominance nocturne et au petit matin, mais également lors de contrariéte,
d’émotion ou a I’arrét d’un effort et lors de changement de temps, peu ou pas sensibles aux traitements
symptomatiques habituels.

L’enquéte cutanée allergologique est positive.

L’EFR avec ou sans test de provocation retrouve un syndrome obstructif réversible.

-Bronchites répétées : (Surtout enfant <6 ans)

Bronchites a prédominance automno-hivernale avec rhinorrhée, toux assez souvent grasse, encombrement
bronchique et rales sibilants avec ou sans fiévre, en rapport avec une HRB non spécifique, parfois viro-induite.
-Foyers récidivants :

Bronchites récidivantes avec souvent aux radiographies du thorax des foyers pulmonaires récidivants ou
persistants. Le territoire le plus souvent touché est le lobe moyen avec effacement du bord droit du cceur.
L’évolution est variable : guérison, récidives ou atélectasie chronique (syndrome du lobe moyen) avec ou sans
surinfection.

-Laryngites récidivantes :

Témoignant d’une hyperexcitabilité des VAI avec une dyspnée laryngée non fébrile a début et a fin brusques,
survenant avec prédilection en période hivernale.

-Manifestations d’effort .

Au décours d’un exercice physique intense surviennent une dyspnee avec sibilances et toux, surtout si I’air
ambiant est sec et froid.




La régression rapide des symptdmes aprés administration d’un broncho-dilatateur inhalé permet de confirmer
le diagnostic.

B/ Diagnostic positif
Le diagnostic d’asthme est généralement évident lorsque 1’on assiste a la crise.
A distance, le diagnostic repose sur I’interrogatoire.
Un bilan est alors indispensable pour préciser le retentissement de 1’asthme et adapter la prise en charge.
a) Recherche des facteurs déclenchants :
L’interrogatoire permet en particulier 1’étude des facteurs déclenchant les crises.
b) Examens radiologiques :
A distance d’une crise, des clichés de thorax, de face en inspiration et en expiration forcée, sont indispensables.
Ils permettent de rechercher des signes d’asthme grave, déformation thoracique avec distension thoracique,
mauvaise vidange expiratoire, et de participer au diagnostic différentiel.
c) Enquéte allergologique :
-Interrogatoire :
La composante héréditaire de 1’atopie est clairement établie ; 80 & 90 % des enfants asthmatiques sont
atopiques et ont au moins un test cutané allergique positif.
L’existence d’un terrain atopique est définie d’une part par la présence d’un asthme, d’une pollinose, d’un
eczéma, d’une allergie alimentaire chez les parents ou dans la fratrie et/ou par des antécédents personnels de
dermatite atopique ou d’allergie alimentaire.
-Tests cutanés :
Ils ont un intérét capital et participent a la prise en charge de ’asthme en orientant les mesures de contréle de
I’environnement.
Les prick-tests constituent la méthode de référence. Ils sont effectués chez un enfant en état stable aprés arrét
des antihistaminiques H1. La positivité d’un test cutané doit étre interprétée par rapport a un témoin négatif
(solution glycérinée a 50 %) et positif (histamine).
Un test cutané est considéré comme positif si le diametre de 1’induration est supérieur a 3 mm et supérieur a
50 % du témoin positif.
-Tests biologiques :
Arguments en faveur du terrain atopique :
--Hyperéosinophilie sanguine : 400/mma3.
--Elévation des IgE sériques.

Identification des allergenes responsables :

--Dosages unitaires :

Les IgE spécifiques peuvent étre dosées par méthodes radio-immunologique ou immunoenzymatique.
Résultats en PRU/mL ou en Ul/mL.

Un résultat supérieur a 0,35 Ul ou PRU est considéré comme significatif.

Il existe une bonne corrélation entre les tests cutanés d’allergie et les IgE spécifiques, particulierement pour
les pneumallergenes usuels.

--Tests multiallergéniques (TMA) :

La plupart des TMA donnent une réponse globale pour les pneumallergenes (Phadiatop, Alatop,
Allergyscreen, Stallerscreen) ou pour les aliments (Rast FX5 et autres mélanges alimentaires).

Un TMA est utile :

*pour dépister une allergie devant des symptémes moyennement évocateurs (infections respiratoires
récurrentes, asthme du nourrisson) ;

*lorsque les tests cutanés ne sont pas réalisables (traitement antihistaminique en cours, dermographisme,
dermatose étendue).




d) Explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) :
*Chez I’enfant a partir de I’age de 6-7 ans, la spirométrie et les courbes débit-volume.
*Chez I’enfant plus jeune, entre 3 et 6 ans, la mesure des resistances des voies aériennes par
pléthysmographie, des résistances du systeme respiratoire totales par interruptions intermittentes du débit du
courant aérien ou par la technique des oscillations forcees.
-A tout age, il est possible de mesurer la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) par dilution a I’hélium ou
volume gazeux thoracique (VGT) par méthode pléthysmographique.
-La recherche d’une hyperréactivité bronchique non spécifique ou la réversibilité du bronchospasme a
I’inhalation de béta-2 adrénergiques trouve surtout son intérét quand le diagnostic d’asthme est incertain.
-Le seuil de réversibilité est une amélioration d’au moins 12 % du VEMS et de plus de 40 % des résistances.

e) Marqueurs de linflammation bronchique -
-Marqueurs sériques : Les taux sériques d’eosinophil cationic protein (ECP) et d’cosinophil protein X (EPX)
sont plus élevés chez les asthmatiques atopiques que chez les témoins. Intérét non encore formellement
démontre.
-Sécrétions nasales et urines : en cours d’évaluation
- Lavage bronchoalvéolaire : implication des éosinophiles et des mastocytes ainsi que leur activation dans
I’asthme de I’enfant.
-Expectoration induite
Chez I’asthmatique, 1’éosinophilie des sécrétions bronchigques augmente considérablement durant les épisodes
aigus ; elle est corrélée a I’ obstruction et a I’hyperréactivité bronchique.
-Gaz expirés (oxyde nitrique NO) : marqueur probablement prometteur de I’inflammation bronchique. Son
taux est corrélé avec I’hyperréactivité bronchique.

V-2 ASTHME DU NOURRISSON
A/ Manifestations cliniques :
-Aspect le plus habituel :
Bronchiolite aigué virale
L évolution se fait habituellement en quelques jours vers la guérison.

-Autres aspects:

-- un wheezing continu. Les symptomes augmentent lors de 1’agitation, des repas, a I’effort, mais diminuent
au repos et pendant le sommeil (happy wheezers) ;

-- des épisodes de dyspnée modérée avec sibilants, une toux spasmodique avec sibilants en fin de toux;

-- des crises séveres pouvant conduire a un tableau d’asthme aigu grave, avec nécessité d’un passage en
réanimation.

B/ Diagnostic (+) de I’asthme du nourrisson :

— la répétition des crises;

— I’existence d’un terrain atopique familial ou personnel ;

—un taux d’IgE totales élevée et/ou qui s’éléve secondairement ;

— des tests cutanés positifs ;

— I’amélioration nette de la dyspnée et de la toux aprés nébulisation de béta-2 adrénergiques ;
— la négativité de I’enquéte étiologique.



C/ Diagnostic différentiel
On ne peut parler d’asthme sans évoquer les autres causes de toux chronique et de dyspnee obstructive.
Certaines d’entre elles peuvent coexister avec 1’asthme ou s’accompagner d’hyperréactivité bronchique
(Tab.2).
Le diagnostic différentiel ne se concoit pas sans radiographies pulmonaires de face en inspiration et expiration
forceées.

Tab 2. Principaux diagnostics différentiels de I’asthme de I’enfant

Nourrisson A tout dge Grand enfant
Obstruction des voies aériennes
proximales

Corps etranger inhalé
Amnomalie des arcs aortiques
Kyste bronchogénique
Dywskinégsie tracheéale
Dwskinésie bronchique

Sténose trachéale
Sténose bronchique
Tumenr
MAdénopathies
Obstruction des petites voies
aériennes

MMucoviscidose

Dysplasie
bronchopulmonaire
Dyskinésie ciliaire primitive
Séquelle grave de virose

(bronchiolite oblitérante) Poumon €osinophile
Cardiopathie congénitale
(shunt gauche droite)
Aspiration
Fistule oesotracheale Reflux gastro-oesophagien

Troubles de la déglutition
Dywsfonction des
cordes vocales

*Radiographie thoracique de face en inspiration et expiration forcées:

-corps etranger passé inapercu

-compression trachéale et/ou mauvaise position du bouton aortique (arc vasculaire anormal)

-anomalie du parenchyme pulmonaire (mucoviscidose, séquelles de virose)

*Transit oesophagien a la recherche d’un arc vasculaire anormal

*Test de la sueur

*Dosage des Ig avec dosage des sous-classes et des anticorps vaccinaux

*Recherche de troubles de la déglutition

*Examen ORL a la recherche d’une laryngomalacie, d’une hypertrophie des végétations adénoides ou d’une
anomalie congénitale

*Endoscopie bronchique, a la recherche d’une dyskinésie trachéale ou bronchique, d’un corps étranger
intrabronchique, d’une inflammation bronchique importante...

*pHmétrie des 24 heures est proposée dans un second temps (RGO).

VI/ Prise en charge
A/ Traitement de la crise :
a) Objectifs du traitement :
- Prévenir le risque d’asthme mortel.

- Restaurer 1’état clinique et fonctionnel en levant 1’ obstruction.
- Prévenir la rechute précoce en traitant I’inflammation.
b) Moyens thérapeutiques :
- Oxygénothérapie : dans les crises modérées et séveres (objectif Sp02<94%).



- Beta 2 adrénergiques (salbutamol, Terbutaline) : par voie inhalée, traitement de 1°" intention.

- Corticoides (Méthylprednisolone, HHC, ...) : autant efficaces par voie parenterale que par voie orale. Les
CTC par voie inhalée n’ont aucune indication dans la crise.

- Anticholinergiques (Bromure d’Ipratropium=Atrovent): bénéfice dans le traitement de la crise sévére en
association avec les BDCA (bronchodilatateurs de courte durée d’action).

- Théophylline : traitement de 2¢™ intention dans la crise sévere.

- Adrénaline : n’apporte rien de plus que les BD.

- Autres :

*mucolytiques : n’ont aucun role.

*antibiotiques : si signes d’infection bactérienne.

*Kkinésithérapie respiratoire: peut étre nécessaire apres la phase aigue.

c) Conduite pratique (GINA 2020) :

( SOINS PRIMAIRES Le patient présente une exacerbation aigug ou subaigué& de son asthme )
{  Est-ce de asthme ?
EVALUER Facteurs de risque de décés lié a I'asthme 7
LE PATIENT ! Severits de 'exacerbation 7

I
¥ v ¥

MENACE LE PRONOSTIC

FParle en formant des phrases, préféra Me prononce que des mots, s'assoit

/" LEGER ou MODERE ™\ [ severe ™
&tre assis que couche, pas agits. penche en avant, agite VITAL
Fréquence respiratoire augmentée Fréqguence respiratoire = 30/min Patient somnolent, confus
Pas d'implication des muscles Muscles accessoires ufilisés ou thorax muet a I'auscultation
accessoires Fréguence cardiague > 120 bpm
Fréquence cardiague 100-120 bpm Saturation O, (sous air) < 90%
Saturation O, (sous air) 90-95% DEP = 50% de la valeur th&orique
DEP = 50% de valeur théorique ou de la meilleure valeur
\ou de la meilleure valeur _/ \h / URGENT

T I

COMMENCER LE TRAITEMENT
BAAC 4-10 bouffées par pMDI + dispositif TRANSFERT EN SERVICE

d’espacement ; répéter toutes les 20 minutes DE SOINS AIGUS
pendant 1 heure En attendant : administrer un BAAC,

AGGRAVATION du bromure d’ipratropium,
de 'O, et un corticoide systémique

Prednisolone : Adultes 1 mg/'kg, max. 50 mg ;
enfants 1-2 mg/kg, max 40 mg

Oxygéne controlé (si disponible) : saturation
visge 93-95% (enfanis : 94-98%:)

i

( POURSUIVRE LE TRAITEMENT par BAAC a la demande ] AGGRAVATION :

EVALUER LA REPONSE A 1 HEURE (ou plus t&t)

[
AMELIORATION

EVALUER EN VUE DE LA SORTIE i PRESCRIPTIONS de SORTIE
Ameélioration des symptdmes, BAAC non nécessairs Traitement aigu : continuer & la demande
Amélioration du DEP et > 60-80% de la meilleure valeur Traitement de contréle : instaurer ou augmenter la dosea.
personnelle ou de la valeur théorigque Wérifier la technique d'inhalation, I'observance
Saturation en oxygéne > 94% en air ambiant Prednisolone : continuer, généralement pendant 5-7 jours
Ressources a domicile adéguates (3-5 jours chez les enfants)

Suivi:dans les 2 & 7 jours

¥

suvi
Traitement aigu : réduire si besoin,

Traitement de contrdle : continuer une dose plus élevée a court terme (1-2 semaines) ou a long terme (3 mois), suivant le
contexte ayant mené a I'exacerbation
Facteurs de risque : rechercher et cormriger les facteurs de risque modifiables suscepiibles d’avoir contribug a I'exacerbation
v compris la technigue d'inhalation et I'observance du traitement

Plan d'action : Est-il bien compris 7 A-1-il &e utilisé correctement 7 Doit-il &tre modifie 7




B/ Prise en charge de la maladie asthmatique
a) Obijectifs du traitement:
-Obtenir et maintenir le contréle des symptomes (1’absence de symptdmes intercritiques diurnes et nocturnes)
-Permettre une activité normale y compris a 1’exercice
-Prévenir les exacerbations et diminuer la prise de corticostéroides oraux
-Prévenir la mortalité par asthme
-Chez I’enfant plus grand, obtenir une fonction respiratoire aussi proche que possible de la normale (DEP,
VEMS, VEMS/CVF).

b) Moyens thérapeutiques :
- Education: Partenariat patient / médecin : indispensable pour assurer le succes du traitement.
- Eviction : Identifier et réduire I’ exposition aux facteurs déclenchant les crises.
- Controle de ’environnement :
Lutte contre les acariens : aérer la chambre, matelas en éponge, supprimer tapis et peluches, nettoyer avec un
chiffon humide, etc.
Lutte contre le tabagisme : I’arrét du tabagisme des parents est la 1°¢ mesure a envisager.
Lutte contre les blattes et moisissures, pas d’animaux, pas de produits irritants...
- Immunothérapie spécifique ITS :
L’introduction d’extrait allergéniques purifiés et standardisés et les indications plus sélectives ont grandement
contribué a améliorer 1’efficacité de ce traitement.
- Traitement pharmacologique : Les médicaments de I’asthme sont classés selon leur fonction
**Bronchodilatateurs : soulagement immédiat par relaxation du muscle bronchique.
**Anti inflammatoires (cortico-stéroides inhalés CSI) : suppression de I’inflammation et contréle des
symptémes a long terme.
1)- Bronchodilatateurs :

e BDCA : inhalésa la demande ; salbutamol ou terbutaline.

e BD anticholinergiques : bromure d’Ipratopium ; moins puissant que les B2 agonistes.
2)- Médicaments du contrdle de I’asthme : traitement de fond

e CSI (Cortico-stéroides inhalés):
-En Algérie : la béclomethasone, le budésonide, la fluticasone, sous forme de spray ou de poudre inhalée ou
sous forme combinée en association avec un BDLA.
-Action anti-inflammatoire permettant une diminution de ’HRB et des symptomes d’asthme et une
amélioration de la fonction respiratoire et donc de la qualité de vie.
-Traitement de 1% intention a partir du stade persistant léger de ’asthme quel que soit I’Age.

e BDLA (Bronchodilatateurs a longue durée d’action) :
-Salméterol, Formotérol. Ne peuvent étre utilisés qu’en association avec les CSI et ont une action synergique
avec eux en réduisant les symptdmes diurnes et nocturnes et les exacerbations.
-Indiqués en traitement associé dés lors que les CSI a faibles doses n’ont pas permis d’obtenir le contréle de
I’asthme chez I’enfant > 5 ans.

e Antagonistes des récepteurs des leucotriénes :
-Montelukast (Singulair) per os.
-Diminue I’inflammation bronchique et protége contre 1’asthme d’effort.

e Anti-IgE : Omalizumab
-Indiqué dans I’asthme allergique sévere, lorsque toutes les autres thérapeutiques ont échoué.

c) Principes et stratégies du traitement :
3 étapes se succedent selon un cycle continu

- Evaluer le contrdle (contréle clinique 1 mois + risque d’exacerbation).
-Traiter pour obtenir le contrdle



- Surveiller pour maintenir le contrdle.

1)- Evaluer le controle de I’asthme (Appréciation de la sévérité initiale) pour initier le traitement GINA 2020

-Evaluation du controle de I’asthme avant 6 ans :

A. Evaluation des symptomes

Durant les 4 demiéres semaines, ’enfanta tileu:

« Symptomes d'asthme transitoires la journée plus d’unefois par

semaine ?
oul i NoN

+  Unelimitation d’activité a causede son asthme ? (court,
joue moins que les autres, se fatigue plus vite OUI L1 NON

a

« Besoin de BDplus d’une fois par semaine?
ouno NoNOd

+ Unréveil ou une toux nocturne liés a l'asthme?
oul i NoN

B. Facteurs de risque d’évolutiondéfavorable

Evaluation du controle de I’asthme a partir de 6 ans :

A. Evaluation des symptéomes

Durant les 4 demiéres semaines, I’enfanta tileu:

+ Symptdomesdasthme transitoires la journée plus de 2 fois par
semaine 7

oula noNO

+ Unréveil ou une toux noctume liés a l'asthme?
oud NnoNd

+ Besoin de BDplus de 2 fois par semaine? QUI
a NON
= Une limitation d’activité a cause de son asthme ? OUI

I e N[ |

B. Facteurs de risque d’évolution défavorable

Facteurs de risque d’exacerbation :
-Exacerbation sévere dans I’année précédente (> 1)
-Antécédent d’intubation

-Symptdmes non controlés

-Consommation excessive de BD (1 AD/mois)
-Défaut de traitement par les CSI

-VEMS bas (surtout si <60%)

-Technique défectueuse, mauvaise compliance
-Problémes psychosociaux ou économiques
-Tabagisme passif ou actif, persistance d’allergénes

-Comorbidité : obésité, rhinosinusite, allergie alimentaire vraie

Niveau de controle de ’asthme

Bien Partiellement Non
controlé controlé controlé
Aucun 1-2 3-4

Niveau de contrdle de I’lasthme

Bien Partiellement Non
contrélé contrélé controlé
Aucun 1-2 3-4



2)- Traitement initial pour obtenir le controle : GINA 2020

Approche thérapeutique par paliers a partir de 6 ans

..................... STADE 2
TRAITEMENT ‘ STADE 1 - : -
DE CONTROLE ' Corticostéroide inhalé a faible dose quotidienne (SCI)
PRIVILEGIE : CSlformotérol * | ou, au besoin, CSlfformotérol * a faible dose
POSC POV 0% : 4 faible dose au
axacerbations et mailriser besoln
es symptomes e
Autres options de 03] 4 faible Antagoniste des récepteurs des leucotriénes (ARL), ou
tratoment de : yoc 4 chague | CSI 4 faible dose, & chaque adminisiration de BAARY
* administration de
: BAARt
e o ks CSliformotérol * & faible dose au besoin | CSlfomotéol & faile dose au beson
Autre option de * ) <
traitement de * Beta,-agoniste & action bréve au besoin (BAAR)
secours
Approche thérapeutique par paliers avant 6 ans
: Paliers
Traitement Palier 1
1erchoix
Moyennes doses
i CSlfaible dose +
altgrlr)\tatlves C AT
Trt de secours EOCA 3l
Indications Siflements | Symptomes consistant avec le Dg Dg d'asthme Dg d'asthme
viro induits | d’asthme 7 et pas de contrle | et pas de contréle avec la
g;m ET insuffisamment controlés ou =3 avec Skeibio doe
exacerbations
ETpeude | dansfannée ———
Symptomes | gymptdmes non consistant avec le D'abord vérifier
intereritique | pg g'asthme Mais siffiements By facheiye
< fréquents toutes les 6-8 semaines e e
(test thérapeutique diagnostique 3 S RIRAY,
pois) exposition




3)- Maintenir le contréle :

-Lorsque le contréle est obtenu, un suivi régulier est indispensable pour adapter le traitement et atteindre la
dose minimale efficace.

-Le rythme des consultations de suivi est fonction du niveau de traitement (1 a 3 mois, puis tous les 3 mois).
-Le principe de la prise en charge est basé sur la désescalade thérapeutique si le contrdle est obtenu (step
down) ou sur ’escalade si il y a perte du contrdle (Step Up).

Conclusion

L’asthme du nourrisson est de I’enfant ne doit plus étre sous-diagnostiqué ni sous-traité. Le médecin doit
prendre en compte 1’enfant et sa famille. La prise en charge est bien codifiée selon le guide national de 2010
et les recommandations GINA.



