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UNIVERSITE CADI AYYAD  
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE  

MARRAKECH  
 

Doyens Honoraires  : Pr. Badie Azzaman MEHADJI  
 

Serment d'Hippocrate 
 

Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médi-

cale, je m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de 

l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui 

leur sont dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé 

de mes malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et 

les nobles traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

Considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon de-

voir et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa 

conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médi-

cales d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

 

  

 

: Pr. Abdelhaq ALAOUI YAZIDI      
   

ADMINISTRATION 
  

Doyen   : Pr. Mohammed BOUSKRAOUI    

Vice doyenne à la Recherche et la Coopératio    : Pr. Hanane RAISS  

Vice doyenne aux Affaires Pédagogiques   : Pr. Ghizlane DRAISS  

Vice doyen chargé de la Pharmacie   : Pr. Said ZOUHAIR  

Secrétaire Générale   : Mr. Azzeddine EL HOUDAIGU    

LISTE NOMINATIVE DU PERSONNEL ENSEIGNANTS CHERCHEURS PERMANANT 

N°  Nom et Prénom  Cadre  Spécialité  

01  BOUSKRAOUI Mohammed     (Doyen)  P.E.S  Pédiatrie   

02  CHOULLI Mohamed Khaled  P.E.S  Neuro pharmacologie  

03  KHATOURI Ali                                        P.E.S  Cardiologie  

04  NIAMANE Radouane P.E.S  Rhumatologie  

05  AIT BENALI Said     P.E.S  Neurochirurgie  

06  KRATI Khadija  P.E.S  Gastro-entérologie  

07  SOUMMANI Abderraouf  P.E.S  Gynécologie-obstétrique    

08  RAJI Abdelaziz  P.E.S  Oto-rhino-laryngologie  

09  KISSANI Najib  P.E.S  Neurologie   

10  SARF Ismail  P.E.S  Urologie  

11  MOUTAOUAKIL Abdeljalil  P.E.S  Ophtalmologie  

12  AMAL Said  P.E.S  Dermatologie  

13  ESSAADOUNI Lamiaa  P.E.S  Médecine interne 



14  MANSOURI Nadia  P.E.S  Stomatologie et chirurgie maxillo 
faciale  

15  MOUTAJ Redouane                                P.E.S  Parasitologie  

16  AMMAR Haddou                                     P.E.S  Oto-rhino-laryngologie  

17  ZOUHAIR Said                                       P.E.S  Microbiologie  

18  CHAKOUR Mohammed                           P.E.S  Hématologie biologique  

19  EL FEZZAZI Redouane   P.E.S  Chirurgie pédiatrique  

20  YOUNOUS Said  P.E.S  Anesthésie-réanimation  

21  BENELKHAIAT BENOMAR Ridouan  P.E.S  Chirurgie générale  

22  ASMOUKI   Hamid  P.E.S  Gynécologie-obstétrique    

23  BOUMZEBRA Drissi  P.E.S  Chirurgie Cardio-vasculaire       

24  CHELLAK Saliha                                                             P.E.S  Biochimie-chimie  

25  LOUZI Abdelouahed  P.E.S  Chirurgie-générale  

26  AIT-SAB Imane  P.E.S  Pédiatrie   

27  GHANNANE Houssine  P.E.S  Neurochirurgie  

28  ABOULFALAH Abderrahim  P.E.S  Gynécologie-obstétrique    

29  OULAD SAIAD Mohamed  P.E.S  Chirurgie pédiatrique  

30  DAHAMI Zakaria    P.E.S  Urologie  

31  EL HATTAOUI Mustapha  P.E.S  Cardiologie  

32  ELFIKRI Abdelghani              P.E.S  Radiologie  

33  KAMILI El Ouafi El Aouni  P.E.S  Chirurgie pédiatrique    

34  MAOULAININE Fadl mrabih rabou  P.E.S  Pédiatrie  (Néonatologie)  

35  MATRANE Aboubakr  P.E.S  Médecine nucléaire  

36  AIT AMEUR Mustapha                                 P.E.S  Hématologie biologique  

37  AMINE Mohamed   P.E.S  Epidémiologie clinique  



38  EL ADIB Ahmed Rhassane  P.E.S  Anesthésie-réanimation  

39  ADMOU Brahim  P.E.S  Immunologie  

40  CHERIF IDRISSI EL GANOUNI Najat  P.E.S  Radiologie  

41  TASSI Noura  P.E.S  Maladies infectieuses  

42  MANOUDI Fatiha  P.E.S  Psychiatrie  

43  BOURROUS Monir  P.E.S  Pédiatrie   

44  NEJMI Hicham  P.E.S  Anesthésie-réanimation  

45  LAOUAD  Inass  P.E.S  Néphrologie  

46  EL HOUDZI Jamila  P.E.S  Pédiatrie   

47  FOURAIJI Karima  P.E.S  Chirurgie pédiatrique   

48  ARSALANE Lamiae                                        P.E.S  Microbiologie-virologie  

49  BOUKHIRA Abderrahman                         P.E.S  Biochimie-chimie  

50  KHALLOUKI Mohammed  P.E.S  Anesthésie-réanimation  

51  BSISS  Mohammed Aziz  P.E.S  Biophysique  

52  EL OMRANI Abdelhamid  P.E.S  Radiothérapie  

53  SORAA Nabila  P.E.S  Microbiologie-virologie  

54  KHOUCHANI Mouna  P.E.S  Radiothérapie  

55  JALAL Hicham  P.E.S  Radiologie  

56  OUALI IDRISSI Mariem  P.E.S  Radiologie  

57  ZAHLANE Mouna  P.E.S  Médecine interne 

58  BENJILALI Laila  P.E.S  Médecine interne 

59  NARJIS Youssef  P.E.S  Chirurgie générale  

60  RABBANI Khalid  P.E.S  Chirurgie générale   

61  HAJJI Ibtissam  P.E.S  Ophtalmologie  



62  EL ANSARI  Nawal  P.E.S  Endocrinologie et maladies mé-
tabolique  

63  ABOU EL HASSAN Taoufik P.E.S  Anésthésie-réanimation  

64  SAMLANI Zouhour  P.E.S  Gastro-entérologie   

65  LAGHMARI Mehdi  P.E.S  Neurochirurgie  

66  ABOUSSAIR Nisrine  P.E.S  Génétique  

67  BENCHAMKHA Yassine  P.E.S  Chirurgie réparatrice et plastique  

68  CHAFIK Rachid  P.E.S  Traumato-orthopédie     

69  MADHAR Si Mohamed  P.E.S  Traumato-orthopédie    

70  EL HAOURY Hanane  P.E.S  Traumato-orthopédie    

71  ABKARI Imad P.E.S  Traumato-orthopédie    

72  EL BOUIHI Mohamed  P.E.S  Stomatologie et chirurgie maxillo 
faciale  

73  LAKMICHI Mohamed Amine  P.E.S  Urologie  

74  AGHOUTANE El Mouhtadi  P.E.S  Chirurgie pédiatrique    

75  HOCAR Ouafa  P.E.S  Dermatologie  

76  EL KARIMI Saloua  P.E.S  Cardiologie  

77  EL BOUCHTI Imane  P.E.S  Rhumatologie  

78  AMRO Lamyae  P.E.S  Pneumo-phtisiologie  

79  ZYANI Mohammad                                P.E.S  Médecine interne  

80  GHOUNDALE Omar P.E.S  Urologie  

81  QACIF Hassan                                                   P.E.S  Médecine interne 

82  BEN DRISS Laila                                            P.E.S  Cardiologie  

83  MOUFID Kamal                                           P.E.S  Urologie  

84  QAMOUSS Youssef                                P.E.S  Anésthésie réanimation 

85  EL BARNI Rachid                                               P.E.S  Chirurgie générale  



86  KRIET Mohamed                                        P.E.S  Ophtalmologie  

87  BOUCHENTOUF Rachid                               P.E.S  Pneumo-phtisiologie  

88  ABOUCHADI Abdeljalil                                 P.E.S  Stomatologie et chirurgie maxillo 
faciale  

89  BASRAOUI Dounia  P.E.S  Radiologie  

90  RAIS Hanane  P.E.S  Anatomie Pathologique  

91  BELKHOU Ahlam  P.E.S  Rhumatologie  

92  ZAOUI Sanaa  P.E.S  Pharmacologie  

93  MSOUGAR Yassine  P.E.S  Chirurgie thoracique  

94  EL MGHARI TABIB Ghizlane  P.E.S  Endocrinologie et maladies mé-
taboliques  

95  DRAISS Ghizlane  P.E.S  Pédiatrie  

96  EL IDRISSI SLITINE Nadia  P.E.S  Pédiatrie  

97  RADA Noureddine  P.E.S  Pédiatrie   

98  BOURRAHOUAT Aicha  P.E.S  Pédiatrie   

99  MOUAFFAK Youssef  P.E.S  Anesthésie-réanimation  

100  ZIADI Amra  P.E.S  Anesthésie-réanimation  

101  ANIBA Khalid  P.E.S  Neurochirurgie  

102  TAZI Mohamed Illias  P.E.S  Hématologie clinique  

103  ROCHDI Youssef  P.E.S  Oto-rhino-laryngologie  

104  FADILI Wafaa  P.E.S  Néphrologie  

105  ADALI Imane  P.E.S  Psychiatrie  

106  ZAHLANE Kawtar  P.E.S  Microbiologie- virologie  

107  LOUHAB Nisrine  P.E.S  Neurologie  

108  HAROU Karam  P.E.S  Gynécologie-obstétrique    

109  BASSIR Ahlam  P.E.S  Gynécologie-obstétrique   



110  BOUKHANNI Lahcen  P.E.S  Gynécologie-obstétrique   

111  FAKHIR Bouchra  P.E.S  Gynécologie-obstétrique   

112  BENHIMA Mohamed Amine  P.E.S  Traumatologie-orthopédie   

113  HACHIMI Abdelhamid  P.E.S  Réanimation médicale  

114  EL KHAYARI Mina  P.E.S  Réanimation médicale  

115  AISSAOUI Younes                                                           P.E.S  Anésthésie-réanimation  

116  BAIZRI Hicham                                                               P.E.S  Endocrinologie et maladies méta-
boliques  

117  ATMANE El Mehdi                                                 P.E.S  Radiologie  

118  EL AMRANI Moulay Driss  P.E.S  Anatomie  

119  BELBARAKA Rhizlane  P.E.S  Oncologie médicale  

120  ALJ Soumaya  P.E.S  Radiologie  

121  OUBAHA Sofia  P.E.S  Physiologie  

122  EL HAOUATI Rachid  P.E.S  Chirurgie Cardio-vasculaire  

123  BENALI Abdeslam                                                          P.E.S  Psychiatrie  

124  MLIHA TOUATI Mohammed                    P.E.S  Oto-rhino-laryngologie  

125  MARGAD Omar                                           P.E.S  Traumatologie-orthopédie  

126  KADDOURI Said                                                  P.E.S  Médecine interne  

127  ZEMRAOUI Nadir                                  P.E.S  Néphrologie  

128  EL KHADER Ahmed                                              P.E.S  Chirurgie générale  

129  LAKOUICHMI Mohammed                       P.E.S  Stomatologie et chirurgie maxillo 
faciale  

130  DAROUASSI Youssef                                                      P.E.S  Oto-rhino-laryngologie  

131  BENJELLOUN HARZIMI Amine P.E.S  Pneumo-phtisiologie  

132  FAKHRI Anass  P.E.S  Histologie-embyologie cytogéné-
tique  

133  SALAMA Tarik  P.E.S  Chirurgie pédiatrique   



134  CHRAA Mohamed  P.E.S  Physiologie  

135  ZARROUKI Youssef  P.E.S  Anesthésie-réanimation  

136  AIT BATAHAR Salma  P.E.S  Pneumo-phtisiologie  

137  ADARMOUCH Latifa    P.E.S  Médecine communautaire (méde-
cine préventive, santé publique et 
hygiène)  

138  BELBACHIR Anass  P.E.S  Anatomie pathologique  

139  HAZMIRI Fatima Ezzahra  P.E.S  Histologie-embyologie cytogé-
nétique  

140  EL KAMOUNI Youssef                           P.E.S  Microbiologie-virologie  

141  SERGHINI Issam                        P.E.S  Anesthésie-réanimation  

142  EL MEZOUARI El Mostafa                      P.E.S  Parasitologie mycologie  

143  ABIR Badreddine                                          P.E.S  Stomatologie et chirurgie maxillo 
faciale  

144  GHAZI Mirieme                                                     P.E.S  Rhumatologie  

145  ZIDANE Moulay Abdelfettah                 P.E.S  Chirurgie thoracique  

146  LAHKIM Mohammed                                      P.E.S  Chirurgie générale  

147  MOUHSINE Abdelilah                                   P.E.S  Radiologie  

148  TOURABI Khalid                                            P.E.S  Chirurgie réparatrice et plastique  

149  BELHADJ Ayoub                                                Pr Ag  Anesthésie-réanimation  

150  BOUZERDA Abdelmajid                         Pr Ag  Cardiologie  

151  ARABI Hafid                               Pr Ag  Médecine physique et réadapta-
tion fonctionnelle  

152  ARSALANE Adil                                                      Pr Ag  Chirurgie thoracique  

153  NADER Youssef                                              Pr Ag  Traumatologie-orthopédie  

154  SEDDIKI Rachid                    Pr Ag  Anesthésie-réanimation  

155  ABDELFETTAH Youness  Pr Ag  Rééducation et réhabilitation 
fonctionnelle  

156  REBAHI Houssam              Pr Ag  Anesthésie-réanimation  



157  BENNAOUI Fatiha  Pr Ag  Pédiatrie  

158  ZOUIZRA Zahira  Pr Ag  Chirurgie Cardio-vasculaire  

159  SEBBANI Majda  Pr Ag  Médecine Communautaire (Mé-
decine préventive, santé pu-
blique et hygiene   

160  ABDOU Abdessamad                             Pr Ag  Chirurgie Cardio-vasculaire  

161  HAMMOUNE Nabil                                 Pr Ag  Radiologie  

162  ESSADI Ismail                                      Pr Ag  Oncologie médicale  

163  MESSAOUDI Redouane              Pr Ag  Ophtalmologie  

164  ALJALIL Abdelfattah                            Pr Ag  Oto-rhino-laryngologie  

165  LAFFINTI Mahmoud Amine                  Pr Ag  Psychiatrie  

166  RHARRASSI Issam                                Pr Ag  Anatomie-patologique  

167  ASSERRAJI Mohammed                        Pr Ag  Néphrologie  

168  JANAH Hicham                                      Pr Ag  Pneumo-phtisiologie  

 

169  NASSIM SABAH Taoufik                       Pr Ag  Chirurgie réparatrice et plastique  

170  ELBAZ Meriem                 Pr Ag  Pédiatrie  

171  BELGHMAIDI Sarah  Pr Ag  Ophtalmologie  

172  FENANE Hicham  Pr Ag  Chirurgie thoracique  

173  GEBRATI Lhoucine  Pr Hab  Chimie  

174  FDIL Naima  Pr Hab  Chimie de coordination bio-
organique  

175  LOQMAN Souad  Pr Hab  Microbiologie et toxicolgie envi-
ronnementale  

176  BAALLAL Hassan                       Pr Ag  Neurochirurgie  

177  BELFQUIH Hatim                                   Pr Ag  Neurochirurgie  

178  MILOUDI Mouhcine                              Pr Ag  Microbiologie-virologie  



179  AKKA Rachid                                         Pr Ag  Gastro-entérologie  

180  BABA Hicham                                        Pr Ag  Chirurgie générale  

181  MAOUJOUD Omar                                 Pr Ag  Néphrologie  

182  SIRBOU Rachid                                     Pr Ag  Médecine d’urgence et de catas-
trophe  

183  EL FILALI Oualid  Pr Ag  Chirurgie Vasculaire périphérique  

184  EL- AKHIRI Mohammed                        Pr Ag  Oto-rhino-laryngologie  

185  HAJJI Fouad                                          Pr Ag  Urologie  

186  OUMERZOUK Jawad                              Pr Ag  Neurologie  

187  JALLAL Hamid                                       Pr Ag  Cardiologie  

188  ZBITOU Mohamed Anas                        Pr Ag  Cardiologie  

189  RAISSI Abderrahim                              Pr Ag  Hématologie clinique  

190  BELLASRI Salah                                    Pr Ag  Radiologie  

191  DAMI Abdallah  Pr Ag  Médecine Légale  

192  AZIZ Zakaria            Pr Ag  Stomatologie et chirurgie maxillo 
faciale  

193  ELOUARDI Youssef  Pr Ag  Anesthésie-réanimation  

194  LAHLIMI Fatima Ezzahra  Pr Ag  Hématologie clinique  

195  EL FAKIRI Karima    Pr Ag  Pédiatrie  

196  NASSIH Houda   Pr Ag  Pédiatrie  

197  LAHMINI Widad  Pr Ag  Pédiatrie  

198  BENANTAR Lamia  Pr Ag  Neurochirurgie  

199  EL FADLI Mohammed                        Pr Ag  Oncologie mé0dicale  

200  AIT ERRAMI Adil  Pr Ag  Gastro-entérologie  

201  CHETTATI Mariam  Pr Ag  Néphrologie  

202  SAYAGH Sanae  Pr Ag  Hématologie  



203  BOUTAKIOUTE Badr  Pr Ag  Radiologie  

204  CHAHBI Zakaria                                    Pr Ass  Maladies infectieuses  

205  ACHKOUN Abdessalam  Pr Ass  Anatomie  

206  DARFAOUI Mouna  Pr Ass  Radiothérapie  

207  EL-QADIRY Rabiy  Pr Ass  Pédiatrie  

208  ELJAMILI Mohammed  Pr Ass  Cardiologie  

209  HAMRI Asma  Pr Ass  Chirurgie Générale  

210  EL HAKKOUNI Awatif  Pr Ass  Parasitologie mycologie  

211  ELATIQI Oumkeltoum  Pr Ass  Chirurgie réparatrice et plastique  

212  BENZALIM Meriam  Pr Ass  Radiologie  

213  ABOULMAKARIM Siham  Pr Ass  Biochimie  

214  LAMRANI HANCHI Asmae  Pr Ass  Microbiologie-virologie  

215  HAJHOUJI Farouk  Pr Ass  Neurochirurgie  

216  EL KHASSOUI Amine  Pr Ass  Chirurgie pédiatrique  

217  MEFTAH Azzelarab                                Pr Ass  Endocrinologie et maladies métabo-
liques  

218  DOUIREK Fouzia  Pr Ass  Anesthésie-réanimation  

219  BELARBI Marouane                               Pr Ass  Néphrologie  

220  AMINE Abdellah                     Pr Ass  Cardiologie  

221  CHETOUI Abdelkhalek                                                   Pr Ass  Cardiologie  

222  WARDA Karima  Pr Ass  Microbiologie  

223  EL AMIRI My Ahmed  Pr Ass  Chimie de Coordination bio-
organnique  

224  ROUKHSI Redouane                             Pr Ass  Radiologie  

225  EL GAMRANI Younes                            Pr Ass  Gastro-entérologie  

226  ARROB Adil                                           Pr Ass  Chirurgie réparatrice et plastique  



227  SALLAHI Hicham                                   Pr Ass  Traumatologie-orthopédie  

228  SBAAI Mohammed              Pr Ass  Parasitologie-mycologie  

229  FASSI FIHRI Mohamed jawad              Pr Ass  Chirurgie générale  

230  BENCHAFAI Ilias                                  Pr Ass  Oto-rhino-laryngologie  

231  EL JADI Hamza                                     Pr Ass  Endocrinologie et maladies méta-
boliques  

232  SLIOUI Badr                                          Pr Ass  Radiologie  

233  AZAMI Mohamed Amine                       Pr Ass  Anatomie pathologique  

234  YAHYAOUI Hicham                               Pr Ass  Hématologie  

235  ABALLA Najoua  Pr Ass  Chirurgie pédiatrique  

236  MOUGUI Ahmed  Pr Ass  Rhumatologie  

237  SAHRAOUI Houssam Eddine  Pr Ass  Anesthésie-réanimation  

238  AABBASSI Bouchra  Pr Ass  Pédopsychiatrie  

239  SBAI Asma  Pr Ass  Informatique  

240  HAZIME Raja  Pr Ass  Immunologie  

241  CHEGGOUR Mouna  Pr Ass  Biochimie  

242  RHEZALI Manal  Pr Ass  Anesthésie-réanimation  

243  ZOUITA Btissam  Pr Ass  Radiologie  

244  MOULINE Souhail                     Pr Ass  Microbiologie-virologie  

245  AZIZI Mounia                           Pr Ass  Néphrologie  

246  BENYASS Youssef                                 Pr Ass  Traumato-orthopédie  

247  BOUHAMIDI Ahmed                              Pr Ass  Dermatologie  

248  YANISSE Siham                                    Pr Ass  Pharmacie galénique  

249  DOULHOUSNE Hassan           Pr Ass  Radiologie  

250  KHALLIKANE Said                                 Pr Ass  Anesthésie-réanimation  



251  BENAMEUR Yassir                     Pr Ass  Médecine nucléaire  

252  ZIRAOUI Oualid  Pr Ass  Chimie thérapeutique  

253  IDALENE Malika  Pr Ass  Maladies infectieuses  

254  LACHHAB Zineb  Pr Ass  Pharmacognosie  

255  ABOUDOURIB Maryem  Pr Ass  Dermatologie  

256  AHBALA Tariq  Pr Ass  Chirurgie générale  

257  LALAOUI Abdessamad  Pr Ass  Pédiatrie  

258  ESSAFTI Meryem  Pr Ass  Anesthésie-réanimation  

259  RACHIDI Hind  Pr Ass  Anatomie pathologique  

260  FIKRI Oussama  Pr Ass  Pneumo-phtisiologie  

261  EL HAMDAOUI Omar  Pr Ass  Toxicologie  

262  EL HAJJAMI Ayoub  Pr Ass  Radiologie  

263  BOUMEDIANE El Mehdi  Pr Ass  Traumato-orthopédie  

264  RAFI Sana  Pr Ass  Endocrinologie et maladies méta-
boliques  

265  JEBRANE Ilham  Pr Ass  Pharmacologie  

266  LAKHDAR Youssef  Pr Ass  Oto-rhino-laryngologie  

267  LGHABI Majida  Pr Ass  Médecine du Travail  

268  AIT LHAJ El Houssaine  Pr Ass  Ophtalmologie  

269  RAMRAOUI Mohammed-Es-said         Pr Ass  Chirurgie générale  

270  EL MOUHAFID Faisal              Pr Ass  Chirurgie générale  

271  AHMANNA Hussein-choukri  Pr Ass  Radiologie  

272  AIT M’BAREK Yassine  Pr Ass  Neurochirurgie  

273  ELMASRIOUI Joumana  Pr Ass  Physiologie  

274  FOURA Salma  Pr Ass  Chirurgie pédiatrique  



275  LASRI Najat  Pr Ass  Hématologie clinique  

276  BOUKTIB Youssef  Pr Ass  Radiologie  

277  MOUROUTH Hanane  Pr Ass  Anesthésie-réanimation  

278  BOUZID Fatima zahrae  Pr Ass  Génétique  

279  MRHAR Soumia  Pr Ass  Pédiatrie  

280  QUIDDI Wafa  Pr Ass  Hématologie  

281  BEN HOUMICH Taoufik  Pr Ass  Microbiologie-virologie  

282  FETOUI Imane  Pr Ass  Pédiatrie  

283  FATH EL KHIR Yassine  Pr Ass  Traumato-orthopédie  

284  NASSIRI Mohamed   Pr Ass  Traumato-orthopédie  

285  AIT-DRISS Wiam  Pr Ass  Maladies infectieuses  

286  AIT YAHYA Abdelkarim  Pr Ass  Cardiologie  

287  DIANI Abdelwahed  Pr Ass  Radiologie  

288  AIT BELAID Wafae  Pr Ass  Chirurgie générale  

289  ZTATI Mohamed  Pr Ass  Cardiologie  

290  HAMOUCHE Nabil  Pr Ass  Néphrologie  

291  ELMARDOULI Mouhcine  Pr Ass  Chirurgie Cardio-vasculaire  

292  BENNIS Lamiae  Pr Ass  Anesthésie-réanimation  

293  BENDAOUD Layla  Pr Ass  Dermatologie  
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Liste des abréviations 
AAG   : Asthme aigu grave 

AH   : Antihistaminiques 

AINS   : Anti-inflammatoires non stéroïdiens 

ALT   : Antileucotriène  

APLV   : Allergie aux protéines de lait de vache 

ATB   : Antibiothérapie  



BDCA   : Bronchodilatateurs courte durée d’action 

BLDA   : Bronchodilatateurs longue durée d’action 

BPCO   : Bronchopneumopathie chronique obstructive 

CHU   : Centre hospitalier universitaire 

CI   : Corticothérapie inhalée  

CNSS   : Caisse nationale de sécurité sociale 

CO   : corticoïdes oraux 

CPT   : Capacité pulmonaire totale 

CRF   : Capacité résiduelle fonctionnelle 

CSI   : Corticoïdes inhalés 

CVF   : Capacité vitale fonctionnelle 

CVL   : Capacité Vitale Lente 

DEM   : Débit expiratoire moyen 

DEP   : Débit expiratoire de pointe 

DLCO   : La capacité de diffusion du monoxyde de carbone 

DR   : Détresse respiratoire 

DRNN   : Détresse respiratoire néonatale 

EFR   : Explorations fonctionnelles respiratoires 

GINA   : Global initiative for asthma. 

IDM   : Infarctus de myocarde 

IgE   : Immunoglobulines E 

IL-5   : interleukine 5 

IMC   : Infirmité motrice cérébrale 

MV   : Murmures vésiculaires 

NO   : Monoxyde d’Azote 

RCIU   : Retard de croissance intra-utérin 

RCP   : Réunion de concertation pluridisciplinaire 

RGO   : Reflux gastro-œsophagien 

SaO2   : saturation en oxygène. 

TOGD   : Transit oeso-gastro-duodénal 

TVM   : Trouble ventilatoire mixte 



TVO   : Trouble ventilatoire obstructif 

TVR   : Trouble ventilatoire restrictif 

VA   : Voies aériennes 

VEMS   : Volume expiratoire maximal seconde 

VR   : Volume résiduel 

VRE   : Volume de réserve expiratoire 

VRS :  Virus respiratoire syncitial 
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L’asthme est « une maladie hétérogène, habituellement caractérisée par une inflamma-

tion chronique des voies aériennes. Elle est définie par des antécédents de symptômes respira-

toires à type de sifflements, d’essoufflement, d’oppression thoracique et de toux variables dans 

le temps et en intensité, associés à une limitation variable des débits expiratoires » [1], [2] 

L’asthme est la plus fréquente des maladies chroniques de l’enfant. La prévalence est 

estimée entre 8 et 11%. En 2013, la prévalence de l’asthme vie entière chez les enfants en 

grande section de maternelle était de 11% [3]. 

L’asthme doit être considéré comme la résultante de l’environnement sur un terrain 

prédisposé et les études sur la génétique de l’asthme sont extrêmement nombreuses même si 

elles n’ont pu, à ce jour, qu’identifier des gènes de susceptibilité [4]. 

Le diagnostic est le plus souvent facile sur la survenue d’épisodes de dyspnée expira-

toire avec sibilants réversibles spontanément ou sous l’effet de bronchodilatateurs. 

Trois examens complémentaires sont nécessaires au moment du diagnostic : la radio-

graphie thoracique, l’exploration fonctionnelle respiratoire et l’enquête allergologique. 

Le plus souvent, un traitement de fond est nécessaire. La corticothérapie inhalée en 

constitue le chef de file. Le dispositif d’inhalation doit être adapté à l’âge et au développement 

de l’enfant. Un traitement d’urgence est toujours à prescrire (bronchodilatateur de courte durée 

d’action). 

Le contrôle de l’asthme ainsi que l’éviction des facteurs favorisants sont évalués à 

chaque consultation (dont le rythme est à adapter à la sévérité de la maladie). L’éducation 

thérapeutique de l’enfant et des parents est un point clé dans la prise en charge de l’asthme de 

l’enfant et du nourrisson. 

Les progrès concernant les mécanismes physiopathologiques, ainsi que l’amélioration 

des stratégies thérapeutiques axées sur le traitement de l’inflammation, doivent permettre 

désormais à l’enfant asthmatique de mener une vie (quasi) normale tout en préservant ou en 

restaurant son capital respiratoire.  

La présente étude portera sur les enfants asthmatiques. Le choix de cette tranche 

d’âge est basé sur des arguments physiologiques, évolutifs et thérapeutiques. 
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Reposant sur l’analyse des données anamnestiques, cliniques et paracliniques de 68 

dossiers de nourrissons asthmatiques, le but de ce travail est de cerner le profil épidémiolo-

gique et d’approfondir nos connaissances sur le diagnostic et la prise en charge de cette affec-

tion, mais aussi de sensibiliser la profession médicale vis-à-vis de cette pathologie encore 

insuffisamment évoquée. 
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I. Type de l’étude : 

Ce travail présente une étude rétrospective, descriptive, non interventionnelle, sur 100 

enfants suivis pour asthme au service de pédiatrie au centre hospitalier provincial Mohamed V 

de Safi qui s’étale sur une durée de 6 mois du mois d’aout 2022 au mois de janvier 2023.  

II. Objectifs de notre travail : 

 Analyser rétrospectivement la fréquence, les données épidémiologiques, cliniques, pa-

racliniques, thérapeutiques et évolutives de nos malades.  

 Identifier les facteurs de risque associés à la survenue d’une exacerbation d’asthme. 

 Rapporter les recommandations en termes de prise en charge d’asthme chez la popu-

lation pédiatrique. 

III. Matériel et méthodes : 

1. Collecte de données : 

Les dossiers des patients suivis pour maladie asthmatique colligés sur notre période 

d’étude ont été profondément étudiés. Les données des patients ont été recueillies à partir 

des registres hospitaliers du service susmentionné.  

Afin de compléter notre étude, nous avons également eu recours aux autres structures 

hospitalières tels que service de radiologie où on a eu accès aux clichés radiologiques des 

malades afin d’enrichir l’iconographie de notre travail. 

L’analyse des données recueillies et des résultats de l’étude a été effectuée par la réa-

lisation d’une fiche d’exploitation (Annexe) 

a) Critères d’inclusion : 

 Age inférieur à 16 ans 

 Enfants asthmatiques suivis dans le service au cours de la période d’étude. 

 Dossier médical exploitable. 

 Un diagnostic d’asthme retenu sur des données anamnestiques, cliniques et fonction-

nelles. 
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 La survenue d’une crise d’asthme quel que soit la gravité. 

b) Critères d’exclusion : 

 Age supérieur à 16 ans. 

 Etaient exclus de l’étude, les dossiers totalement incomplets, notamment sans histo-

rique, sans observation médicale, sans preuve fonctionnelle. Les dossiers ne présen-

tant pas au moins une de ces données ont été exclus afin de ne pas biaiser la véracité 

des résultats.  

2. Méthodologie de travail : 

Chaque patient a bénéficié dès son admission dans notre formation d’évaluations les 

plus complètes possibles portant sur le volet diagnostique, thérapeutique et pronostique, 

comportant : 

 Données épidémiologiques : Age, sexe, antécédents personnels et familiaux, 

présence de comorbidités. 

 Données cliniques : Age de début de symptômes, Facteurs déclenchants, exa-

men clinique, manifestations allergiques associées. 

 Données paracliniques : Radio thorax, EFR, prick test 

 Données thérapeutiques : Traitement de fond, traitement d’exacerbation. 

 Profil évolutif et éducation thérapeutique. 

3. Saisi des données et analyse statique : 

Pour l’étude statistique, nous avons reporté toutes les données sur un tableau Excel et 

nous avons utilisé le logiciel SPSS 27.0. Les variables qualitatives de notre étude ont été ex-

primé en pourcentage et en effectif, alors que les variables quantitatives en moyennes +/- 

déviations standards.  

Après avoir effectué une recherche bibliographique sur PubMed, medline ainsi que les 

bases de données sciences directes et l’encyclopédie médico-chirurgicale en utilisant les mots 

clés.  
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4. Considérations éthiques : 

L’étude était conforme aux recommandations éthiques de la déclaration d’Helsinki. Les 

données ont été recueillies de façon anonyme. 
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I. Données épidémiologiques 

1. Age : 

Dans notre série, l’âge moyen de nos enfants était de 6,42 ans +/- 3,77 avec des ex-

trêmes allant de 1 mois à 15 ans. 

La tranche d’âge la plus notée était entre 2 et 6 ans. 
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15

Figure 1 : Répartition des patients selon la tranche d’âge. 

2. Sexe : 

Dans notre série, on notre une prédominance masculine à 57% avec un sexe ratio H/F à 

1,32.  
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Figure 2 : Répartition de nos malades selon le sexe. 

3. Niveau socio-économique : 

Dans notre série, 81% de nos malades sont issus des familles de bas niveau socio-

économique. 
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Figure 3 : Répartition de nos malades selon le niveau socio-économique 

 

a. Couverture sociale : 

Dans notre série :  

o Un seul patient était cnopiste. 

o 19 patients avaient une couverture sociale CNSS. 

o 68 patients étaient ramedistes. 

o Cependant, 12 patients n’avaient aucune couverture sociale. 
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Figure 4 : Répartition des patients selon la couverture sociale 

b. Nombre de chambres : 

Dans notre série, la majorité des patients avaient un foyer avec 2 chambres soit 61% des cas. 

Tableau 1 : Nombre de chambres dans l’habitat de nos patients 

Nombre de chambre Fréquence Pourcentage 

1 24 24% 

2 61 61% 

3 13 13% 

4 2 2% 

> 4 0 0 

Total 100 100% 
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4. Antécédents : 
a. Antécédents personnels : 

Dans notre série, 37 enfants avaient des antécédents personnels (soit 37%) :  

o 10 enfants sont issus d’un accouchement prématuré (10%). 

o 2 enfants avaient un RCIU (2%) 

o 16 enfants avaient une détresse respiratoire néonatale (16%). 

o 21 patients avaient un RGO (21%). 

o 57 patients avaient des infections des voies respiratoires d’origine virale à répétition 

(57%). 

Tableau 2 : Les antécédents de nos patients 

Antécédents Nombre Pourcentage 
Prématurité 10 10% 

RCIU 2 2% 
DRNN 16 16% 
RGO 21 21% 

Infections respiratoires à ré-
pétition 

57 57% 

Sans 63 63% 
 

b. Terrain d’atopie : 

Dans notre série :  

• 5 patients avaient une dermatite atopique. 

• 11 patients avaient une conjonctivite allergique. 

• 6 patients avaient une allergie médicamenteuse. 

• 6 patients avaient une allergie aux protéines du lait de la vache (6%). 
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Figure 5 : Le terrain d’atopie dans notre série 

c. Antécédents familiaux d’asthme et / ou atopie : 

15 patients de notre série avaient un terrain familial d’asthme et / ou d’atopie. Le ter-

rain d’atopie a été noté chez :  

• Les parents chez 7 patients soit 7% des cas, dont la mère était atteinte chez 3 

patients et le père chez 4 patients. 

• La fratrie chez 8 patients. 
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7

8

6,5

7

7,5

8

8,5

Parents Fratrie
 

Figure 6 : Les antécédents familiaux dans notre série 
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II. Histoire de la maladie asthmatique : 

1. Age de début des symptômes : 

Dans notre série, l’âge moyen de début des symptômes était de 4,29 ans +/- 1,91 

avec des extrêmes allant de 20 jours à 10 ans. 

La plupart de nos malades soit 70% ont commencé à ressentir les symptômes de 

l’asthme à un âge entre 3 et 6 ans. 

 

Figure 7 : Répartition des malades selon l’âge de début de la maladie. 

2. Facteurs déclenchants : 
a. Facteurs environnementaux : 

Dans notre série :  

- 6 enfants (6%) habitaient dans une maison avec jardin. 

- 13 enfants (13%) avaient des animaux à domicile. 

- 50 enfants (50%) étaient exposés au tabagisme passif. 
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Tableau 3 : Facteurs environnementaux chez nos patients 

Facteurs environnementaux Nombre Pourcentage 

Maison avec jardin 6 6% 

Animaux à domicile 13 13% 

Tabagisme passif 50 50% 

 

b. Allergènes de l’habitation : 

Dans notre série, l’habitat des patients était :  

• Humides dans 52% des cas. 

• Exposés aux acariens à travers des moquettes, tapis et la literie en laine dans 77% des 

cas. 

3. Hospitalisations antérieures pour asthme : 

Dans notre série, 44 patients ont été déjà hospitalisés pour une crise d’asthme, dont 

41 enfants avaient été hospitalisés au service de pédiatrie et 3 enfants avaient été hospitalisés 

en réanimation pour AAG. 

Tableau 4 : Répartition des patients selon le nombre d’hospitalisation. 

Nombre d’hospitalisations Effectif Pourcentage 
1 19 43,18% 
2 12 27,27% 
3 7 15,9% 

> 4 6 13,63% 
Total 44 100% 

 
La durée moyenne d’hospitalisation était de 3,3 jours +/- 1,28 avec des extrêmes al-

lant d’un jour à 6 jours. 
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III. Données cliniques : 

1. Symptomatologie clinique : 

Sur le plan clinique, nos patients avaient :  

- Une cyanose dans 9% des cas  

- Une fièvre dans 27% cas.  

- Tachycardie dans 57% des cas. 

- Polypnée dans 58% des cas 

- Des râles sibilants bilatérales diffuses dans 36% des cas.  

- Une DR dans 92% des cas. 

Tableau 5 : Symptomatologie clinique de nos patients 

Signe clinique Effectif Pourcentage 
Cyanose 9 9% 
Fièvre 27 27% 

Tachycardie 57 57% 
Polypnée 58 58% 
Sibilants 36 36% 

Détresse respiratoire 92 92% 

2. Complications : 

Dans notre série, 5 patients avaient présenté des complications à type de surinfection 

bronchique mis sous bi-antibiothérapie et kinésithérapie respiratoire de drainage bronchique 

avec bonne évolution clinico-biologique. 

IV. Données paracliniques : 

1. Radio thorax : 

Elle a été réalisée chez 35 patients (35%), et elle a objectivé :  

o Distension thoracique chez 12 patients (12%). 

o Foyer pulmonaire chez 3 patients (3%) 

o Infiltrats parenchymateux chez 3 patients (3%). 

o Sans anomalies chez 17 patients (17%). 
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Figure 8 : Radiographie thoracique d'un enfant de 4 ans montrant une distension thoracique 

avec un épaississement péri-bronchique 

 
Figure 9 : Radiographie thoracique de face représentant une distension Thoracique + 

syndrome bronchique chez un enfant suivi pour asthme 
2. Prick test : 

Aucun enfant n’a bénéficié de test cutané allergologique. 
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3. EFR : 

Une spirométrie a été réalisée chez 4 patients, elle a objectivé un trouble ventilatoire 

obstructif (VEMS/CVF < 70%) chez tous ces quatre malades.  

Elle n’a objectivé un trouble ventilatoire restrictif ou mixte chez aucun malade. 

4. DEP : 

Dans notre série, 4 enfants avaient un DEP :  

- Deux enfants avaient un DEP supérieur à 80%. 

- Deux enfants avaient un DEP entre 60 et 80%. 

Tableau 6 : Bilan paraclinique réalisé chez nos patients 
Exploration Résultats Nombre 

Radio thorax 

Normale 17 
Distension thoracique 12 

Foyer pulmonaire 3 
Infiltrats 3 

EFR 
TVO 4 
TVR 0 
TVM 0 

DEP 

> 80% 2 
60 – 80% 2 
40 – 60% 0 

< 40% 0 
Prick test 0 

 

V. Comorbidités : 

Dans notre série, 12 patients avaient une comorbidité associée à l’asthme : 

 Une seule patiente était épileptique sous traitement. 

 Un seul patient avait une infirmité motrice cérébrale. 

 10 patients étaient obèses. 
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Figure 10 : Comorbidités de nos patients. 

VI. Classification de l’asthme maladie : 

Dans notre série, et selon la classification de l’asthme maladie :  

o 42 patients avaient un asthme intermittent (42%). 

o 25 patients avaient un asthme persistant léger (25%). 

o 30% avaient un asthme persistant modéré (30%). 

o 3% avaient un asthme persistant sévère (3%). 
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Figure 11 : Répartition des patients selon la classification de l’asthme maladie 

VII. Traitement : 

1. Bronchodilatateurs : 

Tous nos patients ont été mis sous bronchodilatateurs. La principale molécule utilisée 

pour nos patients est le salbutamol, il a été administré : 

• Avec chambre d’inhalation dans 26% des cas. 

• Avec un aérosol doseur sans chambre dans 1% des cas. 

• En nébulisation dans 73% des cas. 

 

2. Corticothérapie : 

La corticothérapie a été utilisée comme traitement de fond pour 99 patients (Soit 99% des 

cas). 
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3. Antihistaminiques : 

Les antihistaminiques ont été administrés pour 46 patients (soit 46% des cas). 

4. Antibiothérapie : 

Dans notre série, elle a été prescrite chez 63 patients (soit 63% des cas), la molécule utilisée 

était :  

 Amoxicilline simple pour 4 patients. 

 Amoxicilline + acide clavulanique pour 56 patients. 

 Macrolides pour 3 patients. 

5. Kinésithérapie respiratoire : 

Dans notre série, 5 patients avaient bénéficié d’au moins d’une séance de kinésithérapie. 

Figure 12 : Moyens thérapeutiques utilisés dans notre série 
Moyen thérapeutique Résultats Effectif 
Bronchodilatateurs Avec chambre d’inhalation 26 

Avec un aérosol doseur sans 
chambre 

1 

En nébulisation 73 
Total 100 

Corticothérapie Oui 99 
Non 1 

Antihistaminiques Oui 46 
Non 54 

Antibiothérapie Amoxicilline simple 4 
Amoxicilline protégé 56 

Macrolides 3 
Total 63 

Kinésithérapie respiratoire Oui 5 
Non 95 
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VIII. Education thérapeutique : 

Dans le cadre de notre étude, nous avons prodigué des informations éclairées aux fa-

milles de 93 enfants asthmatiques (93% des cas). Ces informations ont porté sur la pathoge-

nèse de l'asthme, les stratégies d'évitement des allergènes dans l'environnement de l’enfant, 

les diverses classes pharmacologiques de médicaments utilisées dans la prise en charge de 

cette pathologie, ainsi que les modalités techniques d'administration des traitements prescrits 

au moyen d'une chambre d'inhalation. Nous avons mis l'accent sur la nécessité d'une consul-

tation en urgence en présence de signes de gravité. 

Cette éducation était faite par des infirmiers spécialement formés, sous la supervision 

d'un médecin sénior. Le langage employé a été contextualisé et adapté aux niveaux intellec-

tuels variés des familles. Ces interventions éducatives ont fait l'objet de vérifications et d'ajus-

tements au cours des consultations ultérieures. L'objectif était d'améliorer l'observance théra-

peutique et d'optimiser les mesures environnementales, contribuant ainsi à une meilleure 

gestion de la pathologie asthmatique chez ces enfants. 

IX. Suivi – évolution : 

1. Suivi : 

Dans notre série, l’âge moyen de début du suivi était de 4,42 ans +/- 2,03 avec des 

extrêmes allant de 20 jours à 10 ans.  
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Figure 13 : Répartition des patients selon l’âge de début du suivi 

59% des enfants ont eu un rythme régulier de suivi de leur asthme. Au cours de ce sui-

vi, le traitement a été renouvelé et adapté à l’état de l’enfant lors de la consultation pour 99 

patients (99%), et une chambre d’inhalation a été prescrite ou sa prescription a été renouvelée 

pour 85% des cas. 

2. Evolution : 

Concernant l’évolution de nos patients :  

 75 patients ont été améliorés (75%). 

 17 patients ont resté stationnaires (17%). 

 2 patients ont été aggravés (2%). 

 5 patients ont été perdus de vue (5%). 

 Un seul patient était décédé suite à un état de mal asthmatiforme (1%). 
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Figure 14 : Evolution de nos patients. 
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I. Rappel : 

1. Définition : 
a. Définition clinique : 

L’asthme se traduit par des symptômes de brève durée, survenant par accès avec des 

sibilants, plus souvent nocturnes que diurnes, résolutifs spontanément ou après traitement. 

Ces symptômes sont variables et récidivants [7]. 

b. Définition fonctionnelle : 

 La mise en évidence d’un trouble ventilatoire obstructif, à un moment ou un autre, est 

indispensable au diagnostic. Ce trouble ventilatoire obstructif est variable et réversible. 

Plusieurs méthodes peuvent être utilisées pour objectiver le TVO dans la spirométrie et 

la mesure du débit expiratoire de pointe (DEP). Lorsque le TVO ne peut être mis en évidence et 

en cas de doute diagnostique, la mesure d’une hyperréactivité bronchique est parfois indiquée 

[7]. 

c. Définition anatomopathologique : 

Certains auteurs ont défini l’asthme comme une bronchite chronique desquamative à 

éosinophile. Une inflammation des voies aériennes polymorphe, diffuse et réversible, existe-

rait et la présence d’éosinophiles activés en serait la principale caractéristique [7]. 

L’existence de polynucléaires éosinophiles au niveau du sang périphérique ou dans 

l’expectoration serait le témoin de cette inflammation. 

2. Physiopathologie : 

Au cours de plusieurs décennies, on a assisté au renouveau des conceptions pathogé-

niques dans l’asthme. La place accordée à la régulation nerveuse du calibre bronchique passe 

au deuxième plan. L’accent est porté sur l’inflammation, élément essentiel de l’asthme quelle 

qu’en soit l’étiologie allergique ou non.  

L’étude des biopsies bronchiques chez des asthmatiques confirme l’atteinte de la mu-

queuse respiratoire avec une perte de la ciliature bronchique, une destruction irrégulière de la 
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couche épithéliale avec une perte de la ciliature bronchique, une destruction irrégulière de la 

couche épithéliale et un apparent épaississement de la basale. 

Le chorion de la sous-muqueuse est envahi par un infiltrat cellulaire massif, riche en 

éosinophiles et lymphocytes activés. Les stigmates d’inflammation sont observés très tôt dans 

l’histoire de l’asthmatique. 

a. L’inflammation : 

Une inflammation est une réaction de défense localisée consécutive à une agression. 

Chez le patient n’ayant pas de problème respiratoire, des mécanismes de l’inflammation et de 

l’immunité vont se mettre en place afin de contrer cette agression.  

L’inflammation des bronches va avoir pour conséquences [8] : 

o Un œdème de la paroi des bronches dû à une vasodilatation et une infiltration 

de cellules inflammatoires.  

o Un épaississement de la membrane basale et une sécrétion excessive de mu-

cus. Ceci est dû à une augmentation, une hypertrophie des glandes muqueuses 

au niveau de la paroi des bronchioles. 

L’immunité apparaît dans un second temps, cette réaction a pour but de réduire, im-

mobilisé, éliminer l’agresseur dans les sécrétions. Cette élimination peut se faire selon deux 

processus : 

o Par voie interne : Grâce aux cellules phagocytaires. 

o Par voie externe (aérienne) : L’évacuation des sécrétions par la toux grâce à 

l’intervention des cils présents sur la muqueuse bronchique. Les cils jouent un 

rôle important dans l’asthme. 

Il y a donc un équilibre entre ces deux mécanismes qui permet de retrouver après 

éviction de l’agresseur, un état normal des bronches sans séquelles.  

Chez l’asthmatique, l’inflammation des voies respiratoires proximales et distales est 

permanente. Chez 95% des enfants, l’asthme est dû à un contact avec un allergène [9]. Celui-

ci va provoquer une cascade de réactions :  
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o L’activation des lymphocytes Th2, qui vont induire la production d’éosinophiles 

(polynucléaires de l’allergie) et une activation des lymphocytes B.  

o Après cette activation, va s’ensuivre une production d’IgE et une dégranulation 

des mastocytes associés à une libération de médiateurs de l’inflammation (his-

tamine, leucotriènes, prostaglandines, cytokines).  

o Cette libération va entraîner une bronchoconstriction et une hyperréactivité 

bronchique. 

De nombreuses cellules vont participer à l’entretien de cet état inflammatoire : 

o Les cellules de l’immunité et de l’inflammation (polynucléaires neutrophiles, 

basophiles ou éosinophiles, cellules dendritiques, mastocytes, macrophages, 

lymphocytes).  

o Les cellules qui composent la paroi des bronches.  

o Les cellules de la paroi des vaisseaux (endothélium vasculaire). 

Toutes ces cellules sont capables de produire, de sécréter et de recevoir de multiples 

signaux sous la forme de divers médiateurs impliqués dans le processus de l’inflammation. 
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FIGURE 15 : MECANISME DE L’INFLAMMATION DANS L’ASTHME [8] 

 
 

Figure 16 : La bronche de l’asthmatique. A. Bronche normale. B. Asthme chronique associant 

inflammation et remodelage [10]. 

b. Hyperréactivité bronchique : 

Elle est le plus souvent constante chez l’asthmatique. L’hyperréactivité bronchique se 

manifeste par une sensibilité exagérée de la muqueuse et des muscles bronchiques (contrac-

tion excessive) [11]. Elle peut apparaître suite à l’agression de la muqueuse bronchique en 

réponse à différents stimuli pouvant être des allergènes, des agents irritants, infectieux. 

Celle-ci va être la conséquence : 

o D’une altération de l’épithélium. Elle va entrainer une perte de ses fonctions 

protectrices, et donc, une augmentation de la perméabilité de l’épithélium, un 

remodelage de la paroi.  

o De la libération locale constante de médiateurs de l’inflammation.  

o D’une contraction excessive des muscles lisses bronchiques plus précisément 

des fibres musculaires lisses de la paroi bronchique à certains stimuli, appelé 

également bronchoconstriction. 

La bronchoconstriction est induite par le système nerveux autonome parasympathique 

et les médiateurs broncho constricteurs des cellules inflammatoires qui sont l’acétylcholine et 

l’adénosine. Ceci va provoquer une obstruction réversible des voies aériennes. 
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Figure 17 : Inflammation et hyperréactivité bronchique [12] 

c. Obstruction bronchique : 

Les deux mécanismes principaux sont bien toujours : la bronchoconstriction, et 

l’inflammation bronchique comprenant un aspect cellulaire mais aussi vasculaire (œdème). 

S’ils sont souvent associés, il existe des cas où ils peuvent être indépendants (cas de l’asthme 

d’effort). Mais le troisième élément majeur, pivot de la conception moderne de l’asthme, est 

l’existence d’anomalies persistantes de la structure bronchique et en particulier de 

l’épithélium. Ces anomalies sont connues sous l’appellation synthétique de remodelage bron-

chique. Au cours des épisodes d’asthme aigu grave (AAG), l’épithélium et les glandes sont 

mises à contribution par l’hypersécrétion de mucus, dont les mécanismes non unicistes font 

intervenir l’IL [13] 
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Figure 18 : Différence histologique entre une bronche normale et une bronche asthmatique 

[14]. 

L’hyperplasie des glandes à mucus, l’augmentation du nombre de cellules caliciformes, 

rendent compte d’un excès de mucus [15]. Celui-ci est de consistance et de rhéologie parti-

culière, potentiellement par la présence de débris d’éosinophiles apoptotiques ou cristaux de 

Charcot et Leyden, par déshydratation liée à l’hyperventilation imposée par la sévérité du 

bronchospasme. 

Les glandes mucus sont hyperplasique dans l’asthme non mortel (rectangle orange), y 

compris dans les voies aériennes de petite calibre (4-10 mm), et ce de manière critique dans 

l’asthme mortel (rectangles bleus). [12] 
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Figure 19 : Surface des glandes à mucus dans l’asthme.   

d. Cas particulier de l’asthme sévère : 

L’asthme sévère est une pathologie hétérogène. Il est donc peu probable qu’un seul 

schéma physiopathologique puisse résumer cette situation [16]. Les données histologiques, 

issues de biopsies bronchiques, d’analyses non invasives et de modèles animaux, semblent 

indiquer que tous les mécanismes déjà cités, soient présents de manière extrême. Les études 

phénotypiques actuelles se heurtent cependant à des difficultés à faire coïncider un phéno-

type donné avec une physiopathologie particulière (alors dénommée endotype). 

En particulier, il semble que l’inflammation est essentiellement neutrophilique [17] et 

non éosinophilique, mais le rôle joué par les corticoïdes dans ce domaine, pourtant indispen-

sables chez ces patients, ne permettant donc pas de les explorer en dehors de tout traite-

ment, est incertain. Les médiateurs impliqués (en particulier l’IL-8) sont d’ailleurs importants ; 

des stigmates de dysfonction épithéliale faisant appel à une réactivation de l’unité trophique 

embryonnaire épithélium-mésenchyme avec un défaut de réparation et de résolution de 

l’inflammation sont présents. 
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Figure 20 : Comparaison des mécanismes physiopathologiques entre asthme léger (A) et 
sévère (B). (PNN : polynucléaires neutrophiles; PNE : polynucléaires éosinophiles; Ig : immunoglobu-
lines; ICAM : intercellular adhesion molecule ; TGF : transforming growth factor ; EGF : epidermal growth 
factor [12] ) 

3. Facteurs de risque : 
a. Liés au terrain : 

- Terrain atopique : Personnel, familial. 

- Infections virales à répétition : Virus respiratoire syncitial, parainfluenzae, rhinovirus. 

- Facteurs psychologiques : instabilité émotionnelle, conflits familiaux, stress. 

- Prédisposition génétique : Recherche de terrain atopique chez l’enfant ou sa famille (père, 

mère, fratrie) 

o Rhinites et conjonctivites allergiques ; 

o Dermatite atopique ; 

o Xérose cutanée ; 

o Eosinophilie des sécrétions bronchiques ; 

o Tests cutanés allergologiques positifs ; 

o IgE sériques totales élevées ; 

 

 

A B 
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o Présence d’IgE spécifiques environnementaux. 

- Obésité :  

o On dispose aujourd’hui des résultats d’enquêtes à la fois transversales et sur-

tout longitudinales permettant d’aborder cette question. L’obésité apparaît 

comme un facteur de risque de développer un asthme. Un poids de naissance 

élevé est déjà associé à un risque plus grand de développer un asthme. Ensuite, 

l’apparition d’une obésité dans l’enfance comme à l’adolescence est associée 

au risque d’asthme, d’autant plus que l’obésité est importante et qu’elle con-

cerne la fille. 

o Plusieurs hypothèses sont avancées. L’obésité favorise l’étroitesse des voies 

aériennes, modifie la fonction des fibres musculaires lisses de la bronche, et 

donc la fonction respiratoire, et favorise le reflux gastro-œsophagien. Le 

manque d’activité physique a été rendu responsable de l’augmentation de 

l’exposition allergénique à l’intérieur du domicile ! La relation plus forte chez 

les filles serait liée au statut hormonal [18]. L’obésité constitue en elle-même 

un état « pro-inflammatoire », et le rôle des adipocytes dans la sécrétion de 

médiateurs de l’inflammation est aujourd’hui avancé [19]. 

o Des travaux, y compris chez l’enfant, ont souligné le rôle de la leptine [20]. En-

fin, obésité et asthme partageraient des facteurs de risque génétiques. 

b. Environnementaux : 

- Tabagisme : In utéro, passif ou actif. 

- Habitat confiné : Humidité, mauvaise aération, non ensoleillement. 

- Allergènes environnementaux : Alternaria, acariens, blatte, pollen… 

- Pollution environnementale : Monoxyde d’Azote, dioxyde de carbone. 

4. Etiologies : 

L’asthme est un syndrome multifactoriel dans lequel des facteurs spécifiques ou aller-

géniques s’associent à d’autres non spécifiques. 
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a. Les facteurs spécifiques ou allergéniques : 

L’allergène est une protéine particulière, capable d’entrer en compétition avec un anti-

corps spécifique de type IgE pour induire une réaction intense. Dès lors l’allergie serait donc 

l’aptitude de l’organisme à réagir de façon altérée et spécifique face à un ou plusieurs aller-

gènes.  

En pratique allergologique, deux classes d’allergènes sont rencontrées :  

a.1 Les pneumallergènes : 

Ce sont les allergènes retrouvés dans l’environnement, le contact avec l’organisme se 

fait habituellement par inhalation. Ils sont responsables de plus de la moitié des crises 

d’asthme de l’enfant après trois ans [21].  

Ces pneumallergènes sont classés en deux groupes :  

o Les penumallergènes domestiques avec la poussière de maison qui est 

l’allergène le plus courant, les poils d’animaux. 

o Les pneumallergènes atmosphériques : Les pollens, les moisissures…  

a.2 Les trophallergènes : 

Ces allergènes interviennent par voie digestive. Parmi les substances incriminées, on 

distingue : Le lait de vache, les crustacées, les fraises, les tomates, certains colorants alimen-

taires … 

Les antibiotiques et les AINS peuvent être responsables d’allergie asthmatique. 

L’asthme à l’aspirine est de fréquence variable, il  touche jusqu’à 15 % des asthma-

tiques avec des crises plus sévères [22]. 

b. Les facteurs non spécifiques : 

Ces facteurs sont responsables des asthmes intrinsèques. 

b.1 Facteurs infectieux : 

L’infection des voies respiratoires est le principal facteur déclenchant des manifesta-

tions asthmatiques même si des inconnues persistent. 

Certains virus à tropisme respiratoire sont impliqués dans la pathogénie de l’asthme et 

dans l’apparition d’une hyperréactivité bronchique non spécifique.  
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Les infections bactériennes sont souvent considérées comme une complication secon-

daire d’une infection virale primaire. Les bactéries (staph doré, Haemophilus Influenzae, 

strepto viridans…) peuvent provoquer une histaminolibération, par des mécanismes IgE dé-

pendantes, à partir des leucocytes sanguins totaux ou de mastocytes [23]. 

D’autres agents infectieux sont impliqués dans les aggravations de l’asthme : Para-

sites, mycoplasmes, levures …  

b.2 Facteurs liés à l’environnement : 

Les bronches des asthmatiques sont très sensibles aux facteurs d’environnement, elles 

perçoivent très vivement les agressions et y réagissent intensément. 

La pollution peut induire l’apparition de l’asthme et/ou l’aggraver car les gaz toxiques 

sont irritants à fortes concentrations. 

C’est-à-dire que les facteurs météorologiques sont impliqués dans la crise d’asthme 

[24]. 

b.3 Les facteurs endocriniens : 

L’influence des facteurs endocriniens ne fait aucun doute sur l’évolution de l’asthme. Il 

existe une relation entre les épisodes de la vie génitale et la gravité des crises. 

Ainsi, à la puberté, l’asthme peut s’atténuer et ses manifestations peuvent disparaitre, 

ou bien apparaître ou s’aggraver à cette occasion. 

Lors de la grossesse, on peut observer soit une aggravation, soit une amélioration de 

la maladie asthmatique. Un dysfonctionnement thyroïdien ou surrénalien aggrave l’asthme. 

b.4  Les facteurs psycho-affectifs : 

Les facteurs émotionnels peuvent déclencher des crises chez l’asthmatique.  

La maladie, par la répétition des crises, modifie le caractère et l’affectivité de l’enfant. 

L’asthmatique est très sensible aux conflits affectifs et aux traumatismes psychiques 

[25]. 

b.5  L’effort physique : 

Lors d’un exercice physique intense, une gêne respiratoire peut apparaître après une 

dizaine de minutes pour disparaître ensuite. 
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L’inhalation d’air froid ou sec peut être la cause principale qui déclenche une crise 

d’asthme. 

b.6 Le RGO : 

Il est observé dans la plupart des cas d’asthme. Celui-ci est responsable soit de la ge-

nèse, soit de l’aggravation du RGO. L’existence du RGO est liée au traitement par la théophyl-

line [26]. 

Le diagnostic de RGO est confirmé par TOGD avec technique du siphonage à l’eau, une 

pHmétrie de référence de 24 heures et une fibroscopie si nécessaire. 

5. Phénotypes : 

L’asthme n’est plus considéré comme une seule entité mais comme une maladie com-

plexe définie par de multiples phénotypes [27,28]. C’est une maladie multigénique qui re-

groupe plusieurs phénotypes. Ceux-ci sont définis en fonction de l’âge et des facteurs dé-

clenchants, notamment allergiques et viraux. On distingue l’asthme viro-induit de l’asthme 

atopique. Ces phénotypes peuvent s’associer ou se suivre dans le temps. Les facteurs géné-

tiques et environnementaux peuvent influencer l’expression et la progression de l’asthme. 

L’asthme viro-induit est plus fréquent chez le nourrisson que chez le grand enfant. 

Dans ce phénotype, les exacerbations surviennent essentiellement lors d’épisode d’infection 

virale [29,30]. Chez l’enfant asthmatique allergique, l’infection virale peut constituer un fac-

teur déclenchant d’exacerbation. 

L’asthme allergique est caractérisé par des exacerbations suite à une exposition aller-

génique [31]. Il est fréquent dans l’enfance et il s’agit d’un phénotype à rechercher systémati-

quement. Il est associé à la persistance de l’asthme. Une atopie familiale est souvent retrouvée 

dans ce phénotype ainsi que d’autres atopies personnelles (eczéma et/ou conjonctivite aller-

gique et/ou allergie[s] alimentaire[s]). L’association asthme et allergie(s) alimentaire(s) consti-

tue un facteur de risque de sévérité de la maladie. 

Le phénotype de l’asthme peut évoluer au cours du temps. Il existe un passage vers 

l’asthme atopique pour 10 % des enfants asthmatiques non allergiques [28]. Les études de 

cohorte [32] ont permis d’identifier trois profils évolutifs. L’asthme transitoire précoce corres-
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pond à des exacerbations sifflantes au cours des premières années sans récidive à l’âge sco-

laire. L’asthme persistant débute au cours des premières années de vie et persiste à l’âge sco-

laire. L’asthme tardif débute à l’âge scolaire. Ces profils évolutifs ont été complétés par 

l’analyse de la fonction respiratoire, de l’inflammation des voies aériennes et de la présence 

ou non d’une hyperréactivité bronchique [33]–[36]. 

L’asthme transitoire précoce caractérise plutôt un asthme viro-induit avec une inflam-

mation neutrophilique. L’asthme atopique retrouve une sensibilisation précoce aux aéroaller-

gènes évoluant vers un phénotype d’asthme classique, caractérisé par une atteinte de la fonc-

tion respiratoire et une inflammation éosinophilique. 

Identifier les phénotypes permet d’adapter au mieux les thérapeutiques. L’analyse des 

facteurs déclenchants et l’évolution au cours du temps permettent d’orienter la stratégie thé-

rapeutique qui tend actuellement à devenir de plus en plus personnalisée. 

II. Données épidémiologiques 

1. Epidémiologie descriptive : 
a. Prévalence : 

Les enquêtes épidémiologiques et les études cliniques ont mis en exergue une aug-

mentation significative ces 20 dernières années de la prévalence de l’asthme à travers le 

monde et notamment dans les pays du Maghreb. De plus, cette affection chronique est asso-

ciée à une morbidité importante et à une mortalité non négligeable et coûte aux systèmes de 

soins [37]. 

L’asthme est un problème de santé publique. Il s’agit de la plus fréquente des mala-

dies chroniques de l’enfant et de l’adolescent dans le monde. L’augmentation de sa préva-

lence s’accompagne d’une augmentation de la morbidité qui se traduit par un nombre plus 

important d’hospitalisations pour crise d’asthme. Les données de l’Institut de veille sanitaire 

de 2015 confirment cette nette augmentation depuis 2004 en France avec une augmentation 

de 3 % par an des hospitalisations pour crise d’asthme chez les garçons et de 2,7 % chez les 

filles de moins de 15 ans [38]. 
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Actuellement, la prévalence de l’asthme en France est de 11 % pour les enfants de 

moins de 6 ans, 14,4 % pour les enfants de 6–11 ans et de 15,7 % pour les enfants scolarisés 

en secondaire [39]. La prévalence de l’asthme est plus importante chez le garçon dans 

l’enfance. Le sex-ratio s’inverse à l’adolescence avec une prédominance féminine de la mala-

die [38]. 

Selon les statistiques nationales et mondiales sur la santé, l’asthme a atteint des pro-

portions d’épidémie. Les données épidémiologiques les plus récentes révèlent en effet que 

300 millions de personnes dans le monde souffrent d’asthme, soit une prévalence variant de 

2 % à 9 % ; le fardeau mondial augmentera vraisemblablement de 100 millions de cas d’ici à 

2025 [40]. 

La comparaison des données de la littérature sur l’asthme est très difficile. Des diffé-

rences vraies existent entre les différentes populations étudiées. Néanmoins ces différences 

semblent exagérées par plusieurs facteurs : la diversité des définitions épidémiologiques de 

l’asthme, les contraintes linguistiques des populations étudiées et la variabilité des techniques 

des enquêtes mises en œuvre [41].  

Au Maroc, la prévalence se situe entre 5 et 20% de la population générale. Dans les 

grandes villes comme Casablanca, la prévalence serait de 20 %. Dans les zones du sud ou de 

l’intérieur, elle varie entre 12 et 14 %. La prévalence de l’asthme en Algérie oscille entre 4 et 6 

% pour les sujets adultes et touche entre 8 à 10 % des enfants. La prévalence de l’asthme en 

Tunisie est entre 3 et 10 % de la population générale [41]. 

Les décès liés à l’asthme de l’enfant sont heureusement rares. La mortalité liée aux 

exacerbations d’asthme est faible mais il s’agit de décès évitables. En effet, ceux-ci sont sou-

vent liés à un traitement non optimal et concernent principalement les enfants de milieux so-

cioéconomiques défavorisés [3,42]. 

b. Morbidité de l’asthme : 

La létalité globale de l’asthme est de 250000 personnes en moyenne par an dans le 

monde. Ce nombre pourrait augmenter de 20% dans les dix prochaines années si rien n’est 
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fait [43], principalement dans les pays à revenu faible et intermédiaire. A l’échelle mondiale, 

l’asthme se classe 28ème

c. Impact socio-économique : 

 parmi les principales causes de charge de morbidité. 

Aux Etats-Unis, l’asthme est la sixième cause de décès chez les enfants après les acci-

dents, les tumeurs malignes, les homicides, les maladies cardio-vasculaires et le suicide. La 

mortalité chez les enfants âgés de 5 à 14 ans est de 0,3 pour 100.000 enfants [44].  

La mauvaise observance thérapeutique et l’accès aux médicaments constituent des 

facteurs favorisants de la morbi-mortalité. Dans nos pays de zone tropicale, le réchauffement 

climatique suites aux précipitations devrait attirer l’attention des praticiens dans la prise en 

charge des patients asthmatiques. Le décès dus à l’asthme sont rares mais graves inquiétants 

parce que beaucoup d’entre eux sont évitables. Bien que la plupart des décès certifiés comme 

causés par l’asthme se produisent chez les personnes âgées, les comparaisons des taux de 

mortalité ont eu tendance à se concentrer sur les enfants et les plus jeunes adultes, parmi 

lesquels le diagnostic de la mort par asthme est plus précis, parce que des diagnostics alter-

natifs comme la BPCO sont moins fréquents. 

Les différentes études menées respectivement entre 1987 et 2012 aux urgences de 

l’hôpital principal de Dakar, au service de pneumologie et à l’hôpital d’Enfants Albert Royer de 

Fann, montrent que l’incidence de l’asthme est d’environ 20 pour 1000 avec une mortalité de 

6% parmi 30 cas d’asthme aigu grave [45]. 

L’impact de l’asthme sur l’économie mondiale globale n’est pas encore évalué. Les 

conséquences économiques de l’asthme sont importantes et peuvent constituer un lourd far-

deau pour les personnes atteintes, leurs familles et la société en général. Elle est l’une des 

maladies les plus couteuses. C’est la première cause d’absentéisme dans le monde [46]. 

Il y a eu une forte augmentation de la prévalence, de la morbidité, de la mortalité et du 

fardeau économique associés à l’asthme dans le monde au cours des 40 dernières années, en 

particulier chez les enfants [43]. 

Cependant, aux Etats-Unis, l’impact est estimé à 5,8 milliards de dollars dont 88% de 

coût direct. Selon une étude réalisée dans 11 pays d’Europe, le coût moyen total de l’asthme 



L'asthme de l'enfant : état de lieux à l'hôpital provincial de Safi 
 

 

  42 

est de 509 euros par patient pour les asthmes contrôlés et 2,281 pour les asthmes non con-

trôlés [47]. 

En Europe, selon une étude, l’asthme est responsable de 29,5% de limitation des acti-

vités sportives et de 42,7% d’absentéisme scolaire chez l’enfant [48]. 

Une étude réalisée lors d’une journée de consultation gratuite dans la ville de Saint 

Louis en Décembre 2010, montrait que l’asthme constituait un handicap professionnel chez 

75,8% des patients, scolaire chez 17,9%, sportif et ludique chez 6,3% [49]. 

Aux Etats-Unis, l’asthme de l’enfance est la cause la plus fréquente de visites aux ser-

vices d’urgence, d’hospitalisation et de journées scolaires manquées, ce qui représente an-

nuellement 867000 visites aux urgences, 166000 hospitalisations, et 10,1 millions de jours 

scolaires perdus [50]. Ainsi, on estime qu’en 1990, au Canada, les coûts directs et indirects 

associés à l’asthme ont varié de 504 à 684 millions de dollars [51]. 

En Afrique, il n’existe pas de données globales relatives à l’impact socio-économique 

de l’asthme. 

2. Epidémiologie analytique : 
a. Age et sexe : 

L’asthme est une affection qui touche tous les âges, particulièrement les sujets jeunes. 

Les adolescents (âgés entre 12 à 19 ans) représentaient 23% de l’ensemble des patients as-

thmatiques dont 25% des cas sont adressés à la pédiatrie. La moyenne d’âge était de 17 ans 

avec des extrêmes de 12 à 19 ans [52].Trois quarts des sujets ( 75%) des sujets ont eu leur 

première crise avant l’âge de 20 ans [46]. 

Avant la puberté, Le sexe masculin était nettement prédominant avec un sexe ratio qui 

varie de 1,5 à 3,3, il est légèrement inférieur à 1 à l’âge adulte. Ainsi, pendant et après la pu-

berté, plus de filles sont diagnostiquées asthmatiques que de garçons [46].  

Les auteurs ont donc conclu qu’il existait une prédisposition génétique de 

l’hyperréactivité bronchique et du petit calibre des bronches surtout pour les garçons. Ceci 

explique la prédominance masculine de l’asthme du nourrisson. Dans l’étude de MARTINEZ et 

coll. [32], la prédominance des garçons était significative pour les nourrissons asthmatiques. 
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HYNDMAN [53] a enregistré deux fois plus d’hospitalisations pour asthme chez les garçons 

âgés de 0 à 4 ans que chez les filles.  

TABLEAU 7 : DIFFERENTES ETUDES MENEES SUR LA PREVALENCE DU SEXE MASCULIN CHEZ LES ENFANTS AS-

THMATIQUES. 
Auteur Population Pourcentage des garçons (%) 

Luyt [54] 1422 51,05 

Nakache [55] 1693 67,8 

Demouy [56] 127 66 

Martinez [32] 100 61 

Notre série 100 57 

 

Dans notre série, la tranche d’âge la plus atteinte était entre 2 et 6 ans, l’âge moyen 

était de 6,42 ans. Ainsi, on notre une prédominance masculine avec un sexe ratio M/F à 1,32. 

Cette prédominance de sexe est retrouvée dans presque toutes les séries de la littéra-

ture. 

TABLEAU 8 : DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 
Série Pays Age moyen (ans) Sex-ratio M/F 

C. Perrin et al. [57] France 10,4 1,51 

C. Wurmser et al. [58] Gabon 8 1,43 

M. boubkraoui et al. 
[44] 

Maroc (Rabat) 3,5 1,5 

M. Camara et al. [59] Sénégal 7,5 1,3 

A. Sow et al. [60] Sénégal 22,10 1,69 

A. Radoui et al. [61] Algérie 8,8 1,17 

Notre série Maroc (Marrakech) 6,42 1,32 
 

b. Niveau socio-économique : 

L’asthme touche tous les âges et les différentes classes sociales de la population. Dans 

une revue de la littérature, il a ainsi été montré que la prévalence de l’asthme était associée à 

un niveau socio-économique bas, pour les enfants comme pour les adultes dans les pays in-
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dustrialisés alors que la prévalence des allergies était associée à un niveau socio-économique 

élevé [62]. Si l’existence de disparités sociales dans l’asthme est aujourd’hui bien identifiée, 

les mécanismes par lesquels le niveau socio-économique est associé à l’asthme restent mal 

connus et relativement peu étudiés [63]. Les mauvaises conditions socio-économiques entraî-

nent un mauvais contrôle de la maladie. 

Dans notre série, 81% de nos malades sont issus des familles de bas niveau socio-

économique. 

Par contre, N. Bonito [64] a rapporté que la plupart des patients était d’une classe so-

ciale élevée. 

Et dans l’étude de F. Belarbi [65], 60% des patients provenant d’un niveau socio-

économique moyen. 

 
FIGURE 21 : NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE 

c. Facteurs de risque : 

L’asthme de l’enfant est une pathologie multifactorielle dans laquelle de nombreux in-

tervenants jouaient un rôle prépondérant : la prédisposition génétique à l’asthme et à l’atopie, 
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les facteurs infectieux, l’allergie et certaines pathologies néonatales. A ceci, s’ajoutaient les 

facteurs environnementaux [66]. 

c.1 La prédisposition génétique : 

De nombreuses études ont évalué la responsabilité des antécédents familiaux 

d’asthme et d’atopie dans le risque de développer un asthme. Certaines enquêtes ont étudié 

plus précisément les fonctions pulmonaires et l’hyperréactivité bronchique chez les enfants en 

fonction des antécédents familiaux d’asthme [67]. Elles ont montré que : 

 Le nombre et la durée des épisodes de sibilances sont plus importants.  

 L’évolution des fonctions pulmonaires est plus lente, mais uniquement lorsque 

la mère est asthmatique.  

 L’hyperréactivité bronchique avant l’âge de 1 an est plus fréquente. 

En effet, le risque de présenter une manifestation atopique est compris entre 5 et 15% 

lorsque les parents ne sont pas atopiques, entre 20 et 40% quand seulement l’un des deux 

parents est atopique et entre 40 et 60% lorsque les deux parents le sont [68][69]. 

Dans notre série, 20% des patients avaient des antécédents familiaux d’asthme et / ou 

d’atopie, dont 7% avaient au minimum un de ses deux parents asthmatique. 

 RUIZ et coll. [70] ont signalé, que les nourrissons nés de mère allergique présentaient 

un risque accru de développer un terrain atopique par rapport à ceux dont le père était aller-

gique. Ces résultats sont confirmés par d’autres études [71,72]. 

Sur le plan génétique, COOKSON et coll. [73] constataient que la transmission de 

l’atopie sur le chromosome 11q ne se faisait qu’à travers le chromosome maternel.  

En conclusion, il est incontestable qu’il existait des facteurs héréditaires dans la mala-

die asthmatique, mais ils ne sont pas clairement élucidés. Ils intervennaient de manière dis-

tincte sur l’hyperréactivité bronchique et sur l’atopie. Mais, ils coexistaient avec un grand 

nombre de facteurs environnementaux qui modifient le terrain, et relativisaient l’importance 

de cette transmission génétique. 
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c.2 Les infections virales respiratoires : 

Dans la littérature, ce sont surtout les bronchiolites à virus respiratoire syncytial (VRS) 

qui ont fait l’objet de nombreuses études. L’infection à VRS déclenche une allergie respira-

toire. Elle induit une réponse Th2 prédominante, qui favorise la réponse des IgE. 

Dans une étude prospective, SIGURS et coll. [74]ont rapporté l’existence d’un asthme 

chez 23 % des enfants ayant présenté une bronchiolite à VRS à répétition à l’âge de 3 mois, 

contre 1 % chez les témoins.Le tiers des nourrissons (32%) du groupe VRS ont des IgE sériques 

élevées et des tests allergiques positifs contre 9 % des témoins. L’infection précoce à VRS 

semblait donc constituer un facteur de risque pour le développement d’un asthme, ce risque 

étant majoré en cas d’antécédents familiaux d’asthme ou d’atopie. 

WELLIVER et coll. [75] ont montré que la présence et la persistance d’un taux élevé 

d’IgE anti-VRS chez des nourrissons hospitalisés pour une bronchiolite à VRS étaient asso-

ciées à un risque de récidive. Plus le taux d’IgE anti-VRS est élevé, plus le risque d’avoir des 

épisodes ultérieurs d’obstruction bronchique est grand. Au cours du suivi de ces nourrissons, 

seulement 20% de ceux qui n’avaient pas de réponse IgE anti-VRS ont eu un nouvel épisode 

de sibilances contre 70% de ceux qui en avaient un taux élevé. 

La relation de cause à effet entre l’infection à VRS et l’allergie reste un sujet à discus-

sion. L’analyse plus fine des études tend à soulever l’hypothèse que le profil Th2, profil natu-

rel du nouveau-né, pourrait jouer un rôle dans la survenue d’une infection sévère à VRS : soit 

parce qu’il est plus marqué (terrain à risque d’atopie), soit parce qu’il existe un déficit du pro-

fil Th1 (diminution de l’interféron gamma qui aurait un rôle protecteur) [76]. 

LEGG et coll. [77] ont suivi de façon prospective une cohorte de nouveau-nés à haut 

risque d’atopie. Ces auteurs ont montré un profil Th2 (évalué par l’analyse de plusieurs cyto-

kines) plus marqué chez les nourrissons ayant une bronchiolite à VRS que chez ceux n’ayant 

qu’une atteinte des voies aériennes supérieures. Cette étude a posé clairement la question du 

rôle du terrain sous-jacent dans la gravité de l’infection à VRS. Soit une diminution de 

l’immunité à lymphocytes Th1, soit au contraire un profil immunologique Th2 marqué se-
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raient un facteur de risque de gravité des infections à VRS. La balance Th1/ Th2 serait donc 

une cause, et non une conséquence des bronchiolites à VRS. 

Dans notre série, 57% de nos patients ont rapportéla notion des infections respira-

toires virales à répétition. Ce chiffre a reflèté l’importance des infections virales dans le dé-

clenchement de l’asthme infantile. 

 
FIGURE 22 : POURCENTAGE DES INFECTIONS RESPIRATOIRES VIRALES A REPETITION CHEZ LES ENFANTS AS-

THMATIQUES 
c.3 Terrain d’atopie : 

L’atopie et l’asthme sont étroitement liés. L’atopie pouvant se manifester par de 

l’asthme, on parle alors d’asthme allergique. Un enfant est considéré comme atopique lors-

qu’il présente des antécédents familiaux d’atopie, des manifestations cliniques telles qu’un 

eczéma ou une rhinite allergique, un taux augmenté d’IgE et des tests cutanés positifs. 

MARTINEZ et coll. [32] ont montré que la présence d’un terrain atopique personnel 

était un facteur significatif d’apparition et de persistance des épisodes de « wheezing » chez 

l’enfant. En effet, dans cette étude, sur une population non sélectionnée de 826 nouveau-nés, 
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277 (33,5 %) ont eu au moins un épisode de sibilances avant 3 ans. Parmi ceux-ci, 41 % 

avaient un asthme persistant à l’âge de 6 ans et leurs taux d’IgE totales à 9 mois étaient si-

gnificativement plus élevés. Ces résultats ont été confirmés par d’autres études. 

Dans notre série, 28% des enfants asthmatiques avaient un terrain d’atopie. 

TABLEAU 9 : DIFFERENTES ETUDES CONCERNANT LE ROLE DE L’ATOPIE PERSONNELLE DANS L’ASTHME DE 

L’ENFANT 
Auteur Population Pourcentage (%) 

Foucard [78] 80 36 

Demouy [56] 127 38 

F.Z. Hanim [79] 68 47 

M.E. Boubkraoui [44] 1461 30 

Notre série 100 28 

 

En ce qui concerne l’allergie alimentaire, il a été montré qu’il y a une corrélation entre 

la sensibilisation aux trophallergènes et la sévérité d’asthme chez l’enfant [80]. Ainsi l’allergie 

aux protéines de lait de vache (APLV) augmente le risque de développer une allergie respira-

toire [81]. Dans notre série, 48% des nourrissons asthmatiques étaient allaités par le lait artifi-

ciel, ainsi 6 cas d’APLV ont été notés. 

c.4  Les pathologies néonatales : 

Les enfants avec un antécédent de détresse respiratoire néonatale (DRNN), ont un 

risque accru de développer un asthme, surtout lorsqu’elle évolue vers une dysplasie broncho-

pulmonaire. SHORAT et coll. [82] ont montré chez 58 nourrissons qu’une DRNN même transi-

toire rende plus sensible aux épisodes dyspnéiques récidivants. 

Dans notre série, 16% des enfants asthmatiques avaient une DRNN sans avoir eu re-

cours à une ventilation assistée, contre 4,7% trouvé dans une autre étude [68]. 
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FIGURE 23 : DIFFERENTES ETUDES MENEES SUR LE ROLE DE LA DRNN DANS L’ASTHME DE L’ENFANT 

La prématurité constituerait, à elle seule, un facteur de risque qui est renforcé lors-

qu’on a recours à une ventilation assistée et que l’évolution s’est faite vers une dysplasie 

broncho-pulmonaire [83]. 

Dans notre série, 10% des enfants ont été issus d’un accouchement prématuré. 

TABLEAU 10 : DIFFERENTES ETUDES MENEES SUR LE ROLE DE LA PREMATURITE DANS L’ASTHME DE L’ENFANT 

Auteur Population Pourcentage (%) 

Lewis [84] 15712 25 

Raby [85] 454 9 

Demouy [56] 127 8,5 

F.Z. Hanim [79] 68 4,4 

M.E. Boubkraoui [44] 1461 4 

Notre série 100 10 

 

c.5 L’exposition allergénique : 

La sensibilisation allergénique semble être un facteur prédictif de développement d’un 

asthme chez l’enfant. L’exposition aux allergènes constitue un facteur de risque, qui inter-
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vient plutôt comme facteur secondaire par le biais de cette sensibilisation [86]. Il existe une 

relation entre la concentration d’allergènes et la survenue d’une sensibilisation chez les sujets 

à risque. Mais, on ne retient plus actuellement de seuil d’exposition, de faible taux 

d’allergènes pouvant générer une sensibilisation dans cette population [87]. 

BJORKSEN et coll. [88] ont montré l’existence d’une stimulation lymphocytaire en pré-

sence d’extraits allergéniques d’acariens chez des enfants non atopiques dont la concentra-

tion à domicile est nettement inférieure au seuil retenu habituellement. 

De la même façon, FINN et coll. [89] ont montré, que chez des enfants à risque, la ré-

ponse proliférative des lymphocytes aux allergènes n’est pas significativement liée à leur con-

centration au domicile. Ceci est noté pour les acariens, alors que l’intensité de la réponse aux 

allergènes des blattes est proportionnelle à leur concentration à la maison. Par ailleurs, cette 

augmentation de réponse des lymphocytes est significativement liée à la survenue d’épisodes 

sifflants à répétition dans les deux premières années de vie. 

Un habitat mal aéré et mal ensoleillé avec la présence de moquette, est propice au dé-

veloppement des acariens, de la moisissure et des blattes [90]. La présence d’animaux do-

mestiques est également à prendre en compte. Pour LINDFORDS [91], le risque est augmenté 

si l’enfant est sensibilisé. Pour ARSHAD [92], l’exposition à un animal domestique n’influence 

pas la prévalence des manifestations cliniques d’asthme, mais la positivité des tests cutanés 

est plus fréquente. 

PEAT et coll. [93] ont observé, dans les régions à forte concentration d’acariens, une 

plus forte sensibilisation des enfants, qui présentent aussi une hyperréactivité bronchique 

plus importante et une prévalence d’asthme plus élevée. Cependant, de façon individuelle, la 

corrélation entre l’hyperréactivité bronchique et l’exposition aux acariens semble modeste.  

Ainsi, le rôle direct de l’exposition allergénique, facteur causal de la sensibilisation, 

n’est pas encore clairement établi dans la genèse de l’asthme. Ceci ne doit pas amener à né-

gliger l’intérêt des mesures d’éviction, importantes dans la limitation des manifestations 

d’asthme allergique chez l’enfant. 
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TABLEAU 11 : PRINCIPALES ETUDES CONCERNANT LE ROLE DE L’EXPOSITION ALLERGENIQUE DANS L’ASTHME 

DE L’ENFANT. 
Auteur Population Pourcentage (%) 

Kotaniemi [94] 80 31 

Klinnert [95] 150 27.5 

Gent [96] 880 19.7 

F.Z. Hanim [79] 68 7,3 

M.E. Boubkraoui [44] 1461 37 

Notre série 100 77 

 

c.6 Le tabagisme passif : 

L’ensemble de la littérature s’accorde que le tabagisme passif est l’un des facteurs en-

vironnementaux le plus nocif pour l’enfant. La plupart des études récentes objectivent une 

liaison entre tabagisme passif et asthme chez les nourrissons exposés.  

Dans notre série, la moitié de notre échantillon (50%) était exposée au tabagisme pas-

sif.  

Les grandes études menées sur des cohortes à partir de la naissance vont toutes dans 

le même sens : elles montrent une augmentation de la fréquence de l’asthme chez les enfants 

exposés au tabagisme maternel. A cet égard, une étude épidémiologique Américaine réalisée 

sur un échantillon de 7578 enfants est particulièrement démonstrative. Les enfants dont la 

mère fume au moment de l’étude ont un risque plus élevé d’avoir une affection respiratoire 

sifflante. Le risque est plus significatif lorsque les enfants sont âgés de moins de deux ans 

[97]. 

LEWIS et coll. [84] ont observé que le tabagisme maternel durant la grossesse semble 

exercer un effet plus important qu’après la naissance. Le même résultat est constaté par 

d’autres études plus récentes [98][99].  

L’étude de TAGER et coll. [100] s’est intéressée au retentissement du tabagisme ma-

ternel durant la grossesse sur la fonction pulmonaire des nourrissons jusqu’à l’âge de 18 
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mois. Ils ont constaté qu’il existe une diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle chez 

ces nouveau-nés.  

Ainsi, les effets du tabac pendant la grossesse et les premières années de la vie sont 

nocifs pour la santé de l’enfant. 

Le tableau ci-dessous montre les résultats de quelques études parlant du rôle du ta-

bagisme passif dans l’asthme infantile : 

TABLEAU 12 : DIFFERENTS ETUDES CONCERNANT LE ROLE DU TABAGISME PASSIF DANS L’ASTHME DE 

L’ENFANT 
Auteur Population Pourcentage (%) 

Demouy [56] 127 63 

Cogswell [101] 73 62 

Jaakola [95] 2531 39,6 

F.Z. Hanim [79] 68 25 

M.E. Boubkraoui [44] 1461 18 

Notre série 100 50 

 

c.7 Le reflux gastro-œsophagien : 

Le RGO est plus fréquent chez l’enfant asthmatique que dans la population générale. 

Cette fréquence varie selon les études entre 45 et 65 % [102]. En fait, on conçoit l’existence 

d’un « cercle vicieux » entre le reflux gastro-œsophagien et l’asthme du nourrisson, l’un ag-

graverait l’autre. 

Dans notre série, 21% des enfants asthmatiques avaient un reflux gastro-œsophagien, 

contre 11,8% trouvé dans une autre étude [68]. Nous nous étions basés dans notre étude sur 

l’anamnèse pour chercher un RGO associé. Aucun nourrisson n’avait fait de PH-métrie. 

SHEIKH et coll. [103] ont montré que les nourrissons asthmatiques avec reflux répon-

dent moins bien aux bronchodilatateurs inhalés que les asthmatiques sans RGO. Ainsi, le trai-

tement antireflux doit être préconisé chez cette population en plus du traitement de l’asthme. 
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FIGURE 24 : POURCENTAGE DE RGO CHEZ DES ENFANTS ASTHMATIQUES DANS NOTRE SERIE ET UNE AUTRE 

DE LA LITTERATURE 
 

III. Données cliniques : 

1. Asthme de l’enfant d’âge scolaire : 

L’asthme du grand enfant est caractérisé par des accès de bronchospasme paroxys-

tique que l’on nomme exacerbation et les symptômes intercritiques. 

a. Exacerbation : 

L’exacerbation est définie par la présence de symptômes aigus qui durent plus de 24 

heures et qui nécessitent une prise en charge thérapeutique. Le début de l’exacerbation est 

souvent marqué par une rhinite puis une toux sèche, des sibilants, une dyspnée s’associant à 

un allongement du temps expiratoire. À l’examen clinique, il convient d’évaluer : 

 Sur le plan respiratoire : la fréquence respiratoire, la gêne à la parole, les signes 

de lutte, le soulèvement du thorax, l’auscultation (sibilants, silence ausculta-

toire), la saturation, les signes d’hypercapnie (sueurs, confusion) ; 
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 L’hémodynamique centrale (fréquence cardiaque, pression artérielle, pouls 

centraux, diurèse) et périphérique (temps de recoloration cutané, marbrures, 

chaleur des extrémités, pouls périphériques)  

 Sur le plan neurologique : l’état de conscience. 

Ces éléments permettent de définir trois stades de sévérité de la crise d’asthme : lé-

gère, modérée ou sévère (Tableau 13). Une évaluation hospitalière doit être demandée si 

l’exacerbation ne cède pas au bout de 1 heure d’administration de bronchodilatateurs de 

courte durée d’action (BDCA) ou si la crise est inhabituelle dans sa présentation ou dans sa 

gravité. De même, toute crise sévère ou modérée ne répondant pas au traitement doit être 

évaluée dans un service d’urgences. Les signes de sévérité – difficulté à parler, bradypnée, 

cyanose, troubles de conscience – nécessitent une prise en charge en urgence car le pronostic 

vital peut alors être mis en jeu. L’exacerbation est sévère si elle entraîne une prise de cortico-

thérapie orale, une consultation en urgence ou une hospitalisation [29]. 

TABLEAU 13 : STADES DE SEVERITE DE LA CRISE D’ASTHME [104] 
 Crise sévère Crise modérée Crise légère 

Fréquence respiratoire 
Augmentée ou diminuée 

(épuisement) 
Augmentée Augmentée 

Auscultation 

Rares sibilants, diminu-
tion du murmure vési-
culaire (MV) ou MV ab-

sent 

Sibilants +/- toux Sibilants +/- toux 

Travail respiratoire 
Respiration superfi-
cielle, disparition des 

signes de lutte 
Signes de lutte Pas de signe de lutte 

Élocution et marche 
Trouble de l’élocution 
Activité (marche) im-

possible 

3 à 5 mots chuchotés 
Marche difficile 

Parole et activités nor-
males 

Pression artérielle Hypotension artérielle Normale Normale 
Débit expiratoire de 

pointe (DEP) 
DEP < 50 % DEP entre 50 et 80 % DEP > 80% 

Réponse aux 2-
mimétiques de courte 
durée d’action (BDCA 

Faible réponse Réponse aux BDCA Réponse aux BDCA 

SpO2 et PCO2 
SpO2 ≤ 90 % et/ou 

normo- ou hypercapnie 
SpO2 : 90 – 95% 

Hypocapnie 
SpO2 normale ≥ 95 % 
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 Complications des exacerbations :  

Asthme aigu grave (AAG) : L’exacerbation peut évoluer vers un AAG. Sa définition n’est 

pas consensuelle mais, en pratique, on peut le définir comme l’absence de réponse au traite-

ment ou un asthme dont l’évolution ou la symptomatologie sont inhabituelles [105]. À 

l’interrogatoire, il faut dater le début des symptômes et rechercher les facteurs d’évolution 

vers un AAG. 

Les facteurs de risque d’AAG sont [29] : 

o Un ou des antécédents d’hospitalisation en réanimation pour asthme ;  

o Une hospitalisation ou consultation aux urgences pour asthme l’année précé-

dente ;  

o Une utilisation fréquente ou sevrage récent d’une corticothérapie orale pour 

l’asthme ; l’absence d’utilisation de corticoïdes inhalés ;  

o Une surutilisation de BDCA (≥ 1 aérosol doseur/mois) ;  

o Un antécédent de maladie psychiatrique ou un milieu social défavorisé ; 

o Une mauvaise compliance au traitement ou mauvaise compréhension du plan 

d’action en cas d’exacerbation ;  

o L’association de l’asthme à une ou des allergies alimentaires. 

Ces facteurs sont à rechercher chez tout enfant présentant une exacerbation d’asthme 

car ils sont prédictifs de la réponse au traitement et de l’évolution vers un AAG.  

Autres complications : L’obstruction et l’inflammation bronchiques peuvent entraîner 

une atélectasie segmentaire ou lobaire. Cette obstruction, si elle est majeure, peut entraîner 

du côté controlatéral une distension majeure. Lors d’une obstruction majeure, le pneumotho-

rax, le pneumomédiastin, l’emphysème sous-cutané peuvent compliquer une exacerbation 

sévère [106,107]. 

b. Symptômes intercritiques : 

La recherche de symptômes intercritiques est nécessaire pour évaluer le contrôle de 

l’asthme. Ces symptômes intercritiques sont la toux, la dyspnée, les sibilants. Ils peuvent être 
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diurnes ou nocturnes et nécessitent souvent une prise de BDCA dont la quantité consommée 

est importante à évaluer à chaque consultation. 

c. Formes atypiques : 

Chez l’enfant, les équivalents d’asthme peuvent prendre la forme de toux chronique 

prolongée survenant l’hiver à la suite d’un épisode viral ne cédant pas dans un délai compa-

tible avec une simple bronchite aiguë virale.  

La survenue d’épisodes de toux quinteuse isolés doit faire évoquer un asthme s’ils 

surviennent de façon répétée, la nuit, déclenchés par l’effort, les pleurs et/ou le rire. Une ré-

ponse aux bronchodilatateurs, une hyperréactivité bronchique ou un test à la métacholine 

positif sont des arguments pour un asthme [108].  

Chez le grand enfant, l’asthme induit par l’exercice survient après un effort prolongé 

et doit être différencié de l’essoufflement retrouvé fréquemment chez des enfants décondi-

tionnés physiquement ou bien d’un essoufflement physiologique au cours d’un effort impor-

tant [109]. L’asthme induit par l’exercice survient après un effort d’une dizaine de minutes, se 

manifeste par de la toux, des sibilants et une dyspnée anormale. Il peut également survenir à 

l’arrêt de l’effort d’autant plus si l’arrêt de celui-ci est brutal. Le test d’effort n’est pas néces-

saire si les symptômes sont classiques mais il peut être utile en cas de doute ou pour mettre 

en place un reconditionnement. 

2. Asthme du jeune enfant : 
a. Asthme avant 36 mois : 

La définition de l’asthme est clinique. L’asthme de l’enfant de moins de 36 mois est 

défini comme tout épisode dyspnéique avec râles sibilants, qui s’est produit au moins trois 

fois depuis la naissance et cela quel que soit l’âge de début, la cause déclenchante, l’existence 

ou non d’une atopie. Ces épisodes de sifflements sont discontinus, avec des périodes pendant 

lesquelles l’enfant est asymptomatique. D’autres tableaux cliniques doivent faire évoquer un 

asthme : toux induite par les pleurs, toux nocturne, toux chronique ou récidivante, toux per-

sistant après une bronchiolite, sifflements persistants. 
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Cette définition large est nécessaire pour éviter le sous diagnostic et par conséquent le 

sous-traitement. Poser le diagnostic d’asthme suppose d’avoir évoqué et éliminé les princi-

paux diagnostics différentiels [110]. 

b. Asthme de l’enfant préscolaire : 

Après l’âge de 3 ans, les symptômes se rapprochent plus de l’asthme du grand enfant 

et le diagnostic est sans doute plus aisé. Comme pour l’asthme du grand enfant il est impor-

tant de distinguer les exacerbations et les symptômes intercritiques. 

IV. Profil paraclinique : 

1. Radiographie thoracique : 

Elle ne doit pas être réalisée systématiquement au cours d’une exacerbation aiguë. 

L’objectif principal de cet examen est d’éliminer un diagnostic différentiel. Tout patient as-

thmatique doit avoir eu au moins une radiographie thoracique [104]. 

Celle-ci se fait debout, en inspiration profonde, complétée par un cliché en expiration 

forcée afin de rechercher un trapping [104]. 

La radiographie du thorax est indispensable lors de la première consultation, quelles 

que soient la sévérité et la symptomatologie à ce moment-là. Il mettra en évidence : 

 Des signes liés à une hypersécrétion : des infiltrats pulmonaires associés à de 

petites zones de condensation alvéolaire. L’inflammation bronchique peut être 

suspectée devant l’existence d’épaississement des parois bronchiques.  

 Une distension thoracique témoignant d’un syndrome obstructif.  

 Certaines complications survenant surtout lors des crises sévères (rares) : un 

pneumothorax ou un pneumomédiastin.  

 Un foyer pulmonaire 

 Troubles ventilatoires (atélectasies) [111]. 

Comme elle aide à éliminer les diagnostics différentiels [12]. Ainsi, même si les signes 

radiologiques ne sont ni pathognomoniques d’un asthme, ni constants, il est important 
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d’effectuer au moins un cliché thoracique dans le cadre du bilan systématique initial d’asthme 

du nourrisson. Cela permettra de : 

 Rechercher des signes évocateurs d’asthme et d’éventuelles complications.  

 Eliminer certains diagnostics différentiels comme l’inhalation d’un corps étran-

ger ou la présence d’une malformation vasculaire. 

Dans notre série, 35% des patients ont bénéficié d’une radiographie thoracique. 

Ces résultats sont comparables à ceux d’autres études qui ont trouvé que 13 à 26 % 

des radiographies chez le nourrisson asthmatique présentent une anomalie [68]. Par contre 

WENNERGREN et coll. [112] ont retrouvé une radiographie pathologique chez 54% des enfants 

asthmatiques. 

Dans l’étude de C.W. Kondemo [113], la radiographie du thorax a été systématique-

ment demandée chez 51 enfants asthmatiques. 

S. Ben Ameur [114] rapporte que la radiographie de thorax était l’examen complémen-

taire le plus demandé, elle a été sollicitée pour 71,2% des patients.  

Dans la série de C. Wurmser [58], quinze enfants sur 73, soit 20,5 % des enfants inter-

rogés, avaient une radiographie du thorax dans leur dossier ; une seule montrait une anomalie 

de type horizontalisation des côtes.  

Et dans l’étude de J.J. Ndiaye [115] , parmi 182 enfants, 160 ont bénéficié d’une radio-

graphie thoracique (soit 87,9% des cas). Elle a été normale dans 54,9% des cas, et anormale 

dans 33% des cas. 
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TABLEAU 14 : PREVALENCE DES RADIOGRAPHIES THORACIQUES REALISEES CHEZ LES ENFANTS ASTHMATIQUES 

SELON LES ETUDES 
Séries Pourcentage des radio réalisées 

F.Z. Hanim [79] 55,88% 
C.W. Kondemo [113] 100% 
S. Ben Ameur [114] 71,2% 

C. Wurmser [58] 20,5 % 
J.J. Ndiaye [115] 87,9% 
A. Radoui [61] 81% 

Notre série 35% 
 

Dans notre série, la radiographie thoracique, était normale dans 17% des cas, elle a 

objectivé les signes de distension thoracique chez 12 malades, un foyer pulmonaire chez 3 

patients et des infiltrats parenchymateux chez 3 malades. 

Dans une étude faite au CHU de Marrakech [79], 38 radiographies ont été réalisées 

parmi 68 patients (55,88%). Une anomalie radiologique était mise en évidence dans 26,2 % des 

cas. Il s’agissait essentiellement d’un syndrome bronchique avec distension thoracique (15,7 

%) et d’un foyer pulmonaire (10,5 %).  

TABLEAU 15 : RESULTATS DES RADIOGRAPHIES THORACIQUES DANS LES DIFFERENTES SERIES 

Résultats radiologiques S. Amadou [116] 
F.Z. Hanim 

[79] 
C.W. Konde-

mo [113] 
Notre série 

Normale 34,8% 73% 69% 17% 
Distension thoracique 60,7% 16%  12% 
Infiltrats parenchyma-

teux 
36%  28% 3% 

Pneumothorax 2,2%    
Pneumomédiastin 4,5%    

Pneumonie 16,9% 11% 3% 3% 
 

2. Evaluation du terrain atopique : 

Les études épidémiologiques montrent qu’à l’âge scolaire, environ 80 % des enfants 

asthmatiques présentaient une sensibilisation à au moins un allergène [117].  
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Tous les enfants qui présentaient des symptômes persistants, récidivants ou nécessi-

tant un traitement continu doivent bénéficier d’une enquête allergologique, sans limite infé-

rieure d’âge. Les tests cutanés allergiques (TCA) peuvent être réalisés à tout âge [118]. 

L’enquête allergologique est basée sur la confrontation et la cohérence entre 

l’anamnèse et les tests cutanés. On retient la notion de terrain atopique familial (asthme, pol-

linose, eczéma atopique chez les parents et/ou les frères et sœurs) antécédent ou présence 

d’une dermatite atopique chez l’enfant. 

L’interprétation des TCA se fait en fonction de l’histoire clinique et de l’environnement. 

Chez le grand enfant, les allergènes le plus souvent en cause sont les acariens, suivis par les 

phanères d’animaux (principalement le chat), les pollens de graminées, puis les blattes et les 

moisissures. Les allergies alimentaires sont associées à des exacerbations plus sévères et glo-

balement à un asthme plus difficile à contrôler.  

Les prick-tests constituent la méthode de référence. La technique est simple, rapide, 

non douloureuse, mais exige une grande rigueur dans son exécution. Ils sont effectués chez 

un enfant en état stable après arrêt des antihistaminiques H1. Un test cutané est considéré 

comme positif si le diamètre de l’induration est d’au moins 3 mm et supérieur à 50 % du té-

moin positif. 

L’hyperéosinophilie sanguine (≥ 400/mm3) et l’élévation des immunoglobulines E sé-

riques (IgE) sont également des arguments en faveur du terrain atopique. La limite supérieure 

des valeurs normales des IgE totales peut être estimée arbitrairement à 20 U/ml par années 

d’âge, jusqu’à l’âge de 12 ans. La mesure de l’éosinophilie sanguine est utile pour caractériser 

le phénotype de l’asthme et peut guider dans le choix de thérapeutiques ciblées au cours des 

asthmes sévères [47]. 

Les tests multi-allergéniques peuvent être utiles pour dépister une allergie devant une 

symptomatologie respiratoire non typique ou lorsque les tests cutanés sont irréalisables ou 

ininterprétables (traitement antihistaminique en cours, dermographisme, dermatose étendue). 

Le dosage des IgE spécifiques sert à confirmer la sensibilisation à l’allergène et contribue à 

établir son imputabilité dans une histoire clinique. 
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La mesure d’IgE spécifiques vis-à-vis d’un panel d’allergènes (ImmunoCap ISAC®) 

permet une analyse simultanée de protéines allergéniques sur le même support. Ses princi-

pales limites sont le coût et le non-remboursement, le caractère semi-quantitatif des résultats 

et l’existence de sources allergéniques insuffisamment représentées ou absentes (moisissure, 

par exemple). 

Dans notre série, aucun enfant n’a bénéficié de test cutané allergologique. 

Dans l’étude réalisée au CHU de Marrakech [79], parmi 6 patients qui avaient bénéficié 

de tests cutanés, un seul cas était positif (aux blattes germaniques et céréales). Tandis que 

Guilbert [119]rapporte que plus de la moitié des enfants asthmatiques dans sa série avaient 

un test cutané allergique positif (soit 60,7%). 

TABLEAU 16 : PRINCIPALES ETUDES MENEES SUR LA PREVALENCE DES TESTS CUTANES POSITIFS CHEZ LES 

ENFANTS ASTHMATIQUES 

Auteur Population 
Pourcentage des tests cutanés 

positifs (%) 
Rosas Vargas [120] 74 36,4 

Guilbert [119] 285 60,7 
Nakache [55] 1693 23,7 

F.Z. Hanim [79] 68 16,66 
C. Wurmser [58] 73 98,36% 
A. Radoui [61] 244 55% 

 

3. Épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) : 

Les EFR ne doivent pas être réalisées en exacerbation mais au cours d’un état respira-

toire stable. Elles doivent être réalisées régulièrement ; au minimum, de façon annuelle chez 

un enfant présentant un asthme contrôlé avec de faibles doses de corticoïdes inhalés ; plus 

régulièrement si l’enfant présente un asthme sévère, pour adapter au mieux le traitement 

a. Réalisation d’une EFR chez un enfant : 

Quelles que soient les mesures réalisées, la qualité d’une exploration fonctionnelle 

respiratoire (EFR) dépend d’un certain nombre d’éléments [121] :  
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 L’entretien régulier du matériel d’EFR et le calibrage quotidien des appareils de 

mesure ;  

 L’adéquation de l’appareil à l’âge de l’enfant. L’embout buccal doit être adapté 

à la taille de la bouche de l’enfant. La hauteur du siège et la position du capteur 

doivent être réglables. Le pince-nez peut être mal toléré. Il est parfois plus 

simple de lui pincer les ailes du nez ou de lui demander de se les pincer lui-

même  

 La position correcte de l’enfant lors des différentes mesures. Il doit être assis, 

le dos bien droit, le cou non plié. Il ne doit pas se pencher en avant, en particu-

lier, en fin d’expiration, lors des manœuvres forcées ;  

 L’absence de bonbons ou de gomme à mâcher dans la bouche doit être vérifiée. 

Les appareils d’orthodontie doivent être enlevés, s’ils sont amovibles  

 La durée de l’examen. La coopération de l’enfant sera d’autant meilleure que 

l’examen sera rapide. 

Si l’enfant porte un corset, il est souhaitable de l’enlever. Dans certains cas, des me-

sures comparatives sont faites avec et sans corset.  

La réalisation des EFR peut être perturbée par la survenue de douleurs faciales, thora-

ciques ou abdominales quelle qu’en soit la cause. 

 L’enfant qui va subir une EFR est souvent inquiet. Il faut donc, dans un premier temps, 

le rassurer et lui expliquer, avec des mots compréhensibles pour lui, ce qu’il doit faire. Des 

mesures effectuées chez un enfant qui pleure n’ont pas de valeur. 

Il faut privilégier les tests fonctionnels respiratoires ayant une bonne sensibilité et une 

bonne spécificité afin de mieux distinguer les enfants sains des enfants malades. L’ordre des 

mesures est établi afin qu’un test ne soit pas modifié par le précédent.  

Les normes proposées chez les jeunes enfants correspondent, dans certains cas, à 

l’extrapolation d’équations obtenues chez des enfants plus grands.  

Chez les enfants de moins de cinq ans, l’extrapolation aboutit souvent à une sous-

estimation des valeurs théoriques.  
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Il existe actuellement des normes réalisées chez les enfants de moins de six ans à ins-

taller dans les logiciels d’appareil d’EFR. 

b. Quels paramètres ventilatoires mesurer en fonction de l’âge ? 

Les paramètres ventilatoires mesurés lors d’une EFR varient en fonction de l’âge de 

l’enfant [122] (Tableau 16).  

L’EFR chez le nourrisson reste réservée à des laboratoires spécialisés car il nécessite 

l’endormissement du bébé.  

Entre deux et quatre ans, les EFR sont difficilement réalisables ; elles sont plus simples 

entre quatre et sept ans.  

À partir de sept ans, il est possible de mesurer les mêmes paramètres ventilatoires que 

chez un adulte [123] (Figure 23). 

TABLEAU 17 : PARAMETRES MESURABLES EN FONCTION DE L’AGE DE L’ENFANT [122] 
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FIGURE 25 : LES DIFFERENTS VOLUMES PULMONAIRES MESURES SUR UN TRACE SPIROGRAPHIQUE [123] 

b.1 Volumes pulmonaires : 

Après sept ans, l’enfant est capable de réaliser des manœuvres forcées ; il est possible 

d’obtenir une CVL [124].  

En cas d’obstruction bronchique, la CVF est plus basse que la CVL. Cela explique que 

le VEMS/CVL est plus sensible pour la détection d’une obstruction bronchique que le 

VEMS/CVF. L’expérience montre, cependant, que, chez un jeune enfant sain, la valeur de la 

CVF est souvent supérieure à celle de la CVL. 

Avant l’âge de sept à huit ans, il est difficile d’obtenir une expiration maximale avec 

une réalisation correcte du VRE, rendant l’interprétation du VR délicate : le VR est faussement 

augmenté si le VRE n’est pas obtenu complètement. Le seul volume mesurable sans ma-

nœuvre forcée est la CRF par dilution de l’hélium. 
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La distension pulmonaire peut être affirmée sur : 

 Une augmentation d’au moins 20 % de la CRF  

 Une augmentation du VR  

 Un rapport VR/CPT supérieur à 21 %  

 Une augmentation du rapport CRF/CPT. Chez un enfant sain, ce rapport doit 

être inférieur à 50 %. 

La restriction pulmonaire est calculée sur la valeur de la CPT.  

La différence de valeur entre la CRF mesurée par pléthysmographie et la CRF mesurée 

par dilution de l’hélium indique la présence de gaz piégés. 

b.2 Courbe débit / volume : 

Chez l’enfant de plus de sept ans, la réalisation des courbes débit/volume obéit aux 

mêmes critères de réalisation que chez l’adulte [124], [125]. Il est recommandé trois mesures 

reproductibles avec un coefficient de variation entre les valeurs extrêmes de la CVF égal ou 

inférieur à 5 %.  

Soixante pour cent des enfants de trois à six ans sont capables de réaliser une courbe 

débit/volume exploitable, aidés par des logiciels incitatifs [126]. Au minimum, deux courbes 

débit/volume doivent répondre aux critères d’acceptabilité et de reproductibilité [127]. La 

mesure du DEM 25/75 est largement dépendante de la validité de la CVF et du niveau de 

l’effort expiratoire.  

Des normes ont été publiées chez les enfants de moins de six ans et/ou de moins de 

110 cm. L’interprétation des valeurs du DEM 50 et du DEM 25 est parfois difficile car il existe 

des écarts-types importants au niveau des normes [126]. En revanche, l’aspect de la partie 

expiratoire de la courbe est important : une courbe normale est convexe et elle devient con-

cave en cas de trouble obstructif. 

Le DEP est très utilisé en pratique quotidienne ; mais il n’objective que l’obstruction 

proximale. C’est un instrument imparfait pour la recherche d’une obstruction. Il ne dispense 

en aucun cas d’une mesure plus complète de la fonction respiratoire. Le Tableau 16 précise 

les critères d’obstruction bronchique. 
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FIGURE 26 : COURBE DEBIT/VOLUME CHEZ UN ENFANT DE QUATRE ANS AVANT (EN BLEU) PUIS APRES INHA-

LATION DE 400G DE SALBUTAMOL (EN ROUGE). EN NOIR, TRACE THEORIQUE [122]. 

b.3 Résistances : 

Plusieurs techniques de mesures des résistances existent. Elles demandent peu de 

coopération et sont donc plus facilement réalisables par de jeunes enfants. 

La barographie œsophagienne, technique invasive nécessitant la mise en place d’un 

ballonnet œsophagien, n’est maintenant pratiquée que de manière exceptionnelle.  

Trois types de mesures sont plus facilement réalisables : oscillations forcées, interrup-

tion de débit et pléthysmographie.  
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Quelle que soit la méthode utilisée, il est important de vérifier l’absence 

d’hypertrophie amygdalienne, de rejeter les mesures si l’enfant déglutit, tousse, vocalise pen-

dant l’opération ou s’il existe des fuites au niveau de l’embout buccal.  

La mesure des résistances par oscillations forcées consiste à appliquer de faibles va-

riations de pression sinusoïdales au système respiratoire, à l’aide d’un haut-parleur, et à étu-

dier la relation entre les variations de pression appliquées et les variations de débit respira-

toire qui en résultent.  

La technique de l’interruption de débit consiste à occlure durant une brève période le 

débit inspiratoire ou expiratoire (80 et 100 ms) en considérant que la pression mesurée à la 

bouche, durant cette occlusion, reflète la pression alvéolaire.  

D’utilisation très simple, la technique des interruptions de débit peut être utilisée chez 

le jeune enfant qui refuse d’être enfermé dans un pléthysmographe.  

La technique des résistances pléthysmographiques a l’avantage d’être utilisée et vali-

dée depuis longtemps chez l’adulte et le grand enfant . L’enfant enfermé dans une cabine de 

pléthysmographie respire au niveau du volume courant, à travers un embout buccal relié à un 

pneumotachographe. Un parent peut prendre l’enfant sur ses genoux dans la cabine, à condi-

tion qu’il reste en apnée ou qu’il expire très lentement pendant l’enregistrement de la mesure. 

La mesure des RVAs est réalisable chez 80 % des enfants de deux à cinq ans. Le VGT est me-

suré au cours du même test [124]. 

b.4 Autres paramètres mesurables : 

À tous les âges, il est possible de mesurer : 

• Les gaz du sang par voie transcutanée ou par prélèvement capillaire artérialisé ;  

• La saturation par oxymétrie de pouls ;  

• Le test d’hyperoxie, indiqué en cas d’hypoxémie de repos inexpliquée, permet 

d’évaluer un éventuel shunt pulmonaire circulatoire. Il consiste à faire respirer à 

l’enfant de l’oxygène pur pendant une durée limitée de temps et à enregistrer 

la réponse au niveau de la PaO2 transcutanée ; 
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• La DLCO. La technique de l’inspiration unique ne peut être effectuée que chez 

des enfants capables de tenir une apnée de quatre ou dix secondes au niveau 

de la CPT. Pour les enfants plus jeunes ou les nourrissons, il est possible 

d’utiliser des mesures en steady state. Une valeur basse de la DLCO doit être 

interprétée en fonction du taux d’hémoglobine. Il est donc souhaitable de faire 

un hémogramme avant une mesure de la DLCO. 

La mesure du eNO permet d’apprécier l’état inflammatoire des voies aériennes chez les 

enfants atopiques [128]. L’intérêt diagnostique de la mesure du eNO chez un enfant asthma-

tique est faible. En revanche, une valeur élevée du eNO représente un facteur prédictif d’une 

dégradation fonctionnelle. La mesure du monoxyde d’azote (NO) a un intérêt tout particulier 

en cas de suspicion de dyskinésie ciliaire primitive où la valeur du NO nasal est effondrée. 

Qu’il s’agisse du NO nasal ou du NO exhalé, ces mesures demandent une coopération mini-

male de la part de l’enfant. Ces mesures sont donc difficiles à obtenir avant l’âge de sept ans. 

Les mesures des pressions inspiratoires et expiratoires sont également réalisables à 

partir de l’âge de sept ans. La pression inspiratoire est mesurée au niveau de la CRF et la 

pression expiratoire au niveau de la CPT.  

Les épreuves d’effort peuvent être effectuées sur tapis roulant ou sur cyclo-ergomètre 

à partir de l’âge de sept à huit ans [124]. 

c. Contre-indications [129] : 

 Hémoptysie 

 Pneumothorax 

 IDM récent 

 Etat cardio-vasculaire instable 

 Embolie pulmonaire récente 

 Anévrisme thoracique, abdominal ou cérébral (peut se rompre sous l'effet d'une 

pression accrue lors d'une expiration forcée) 

 Nausée, vomissement 

 Chirurgie oculaire récente 
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 Chirurgie abdominale ou thoracique récente 

d. Exploration fonctionnelle respiratoire du nourrisson : 

Il est possible de réaliser une EFR chez le nourrisson grâce à des méthodes standardi-

sées, permettant d’obtenir des mesures proches de celles réalisées chez l’enfant. Il s’agit, 

néanmoins, d’un examen long, très spécialisé, qui nécessite un personnel médical et infirmier 

entraîné.  

 

FIGURE 27 : EXPLORATION FONCTIONNELLE RESPIRATOIRE CHEZ UN NOURRISSON [123]. 

Avant l’âge de deux mois, la mesure de la fonction respiratoire peut être réalisée lors 

du sommeil spontané, après la prise d’un biberon. 

Après l’âge de deux mois, les mesures se font pendant le sommeil induit par l’hydrate 

de chloral. La posologie est de 50 à 100 mg/kg, administrée en per os ou, éventuellement, 

par voie intrarectale. Le Tableau 18 précise les contre-indications à l’hydrate de chloral. 

Chez le nourrisson endormi, il est possible de mesurer : 

o Le rapport temps inspiratoire sur temps expiratoire et d’analyser diffé-

rents paramètres sur la courbe débit/volume enregistrée en volume 

courant  

o La CRF par pléthysmographie ou par rinçage de l’azote par l’oxygène ;  
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o La compliance et la résistance par la méthode de l’occlusion basée sur 

le réflexe de Hering-Breuer ;  

o La résistance spécifique effective des voies aériennes ;  

o Les débits expiratoires forcés par la méthode dite de la jaquette. La 

compression à l’aide d’une jaquette gonflable est faite, soit au niveau 

du volume courant (mesure du débit maximal à la CRF), soit au niveau 

de la CPT. Il s’agit de la méthode du raised volume. La meilleure somme 

de la CVF et du VEM à 0,5 ou 0,4 secondes détermine les courbes rete-

nues. Il est alors possible de mesurer les mêmes débits maximaux que 

chez un enfant plus grand [123]. 

TABLEAU 18 : CONTRE-INDICATIONS A LA PRISE DE CHLORAL [123]. 

 Fièvre 

 Risque d’apnée centrale ou périphérique 

o Obstruction aiguë des voies aériennes supérieures dont l’hypertrophie amyg-

dalienne  

o Hypertension intracrânienne  

o Pathologie du tronc cérébral 

 Insuffisance respiratoire (SaO2 < 94 % et/ou PaO2 < à la fourchette physiologique 

pour l’âge de l’enfant)  

 Insuffisance rénale, insuffisance cardiaque, troubles connus du rythme cardiaque, in-

suffisance hépatique  

 Hypersensibilité connue à l’hydrate de chloral 

 

Dans notre série, Une spirométrie a été réalisée chez 4 patients, elle a objectivé un 

trouble ventilatoire obstructif (VEMS/CVF < 70%) chez tous ces quatre malades. Elle n’a objec-

tivé un trouble ventilatoire restrictif ou mixte chez aucun malade. 
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C. Perrin et al. [57] onr rapporté que tous les enfants ont bénéficié d’une EFR avec réa-

lisation d’une courbe débit-volume suivie pour les plus âgés (58 enfants sur 103) d’une plé-

thysmographie corporelle totale (Master Screen Body Jaeger®). Les résultats étaient exprimés 

en pourcentage des valeurs théoriques établies par Zapletal et al. [130]. Le pléthysmographe 

utilisé est de type barométrique avec compensation électronique. Il a été calibré tous les jours 

avec une seringue d’un volume de 3L. Ils ont considéré comme obstructifs tous les enfants 

présentant un VEMS inférieur à 80 % ou un rapport VEMS/CVF inférieur à 80 %. Pour les en-

fants présentant un syndrome obstructif, une réversibilité a été obtenue, et ils sont considéré 

comme distendus tous les enfants présentant un rapport VR/CPT supérieur à 130 % et/ou une 

CPT supérieur à 120 % des valeurs théoriques [131]. Par la suite, il s’est avéré que 11 (10,7 %) 

patients présentaient un syndrome obstructif et 16 patients sur 58 (27,6 %) avaient une dis-

tension. 

Dans la série de C. Wurmser [58], les résultats des explorations fonctionnelles, effec-

tuées de manière complète chez 40 enfants asthmatiques, montraient un syndrome obstructif 

sévère (VEMS inférieur ou égal à 60 %) dans 4 cas (10 %). Vingt-quatre enfants (60 %) avaient 

un syndrome obstructif modéré (VEMS entre 61 et 80 %). L’administration d’un béta2-

mimétique a entraîné une réversibilité significative dans 14 cas d’asthme incluant 3 syn-

dromes obstructifs sévères, 7 syndromes obstructifs modérés et 4 patients ayant un VEMS de 

base supérieur à 81%. 

Par ailleurs, dans la série de M. Camara et al. [59], parmi 235 enfants, 52 ont effectué 

une spirométrie. La VEMS était inférieur à 50% chez 20 patients (38,5%), entre 50 et 80% pour 

27 d’entre eux (52,9%), supérieur ou égale à 80% chez 5 malades (9,6%).  

4. Mesure du débit expiratoire de pointe : 

Elle est simple et réalisable à tout moment. Le débit expiratoire de pointe (DEP) donne 

une valeur en litre par minute d’air expiré. Il existe de nombreux pièges à éviter. On peut 

s’aider d’un suivi de quelques jours. Une variabilité diurne ou hebdomadaire d’au moins 20 % 

des valeurs est suffisante. 
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Paggiaro (97) a montré que le DEP est largement corrélé au VEMS puisque 

l’inflammation des petites et moyennes bronches se transmet aux gros troncs, mais le DEP est 

moins sensible pour détecter les changements du diamètre des voies aériennes surtout s’ils 

sont rapides. 

L’intérêt du DEP dans la prise en charge de l’exacerbation de la maladie asthmatique 

est souligné par de nombreux auteurs (98).  

Dans notre série, 4 enfants avaient un DEP (4%). Deux enfants avaient un DEP supérieur 

à 80% et deux enfants avaient un DEP entre 60 et 80%. 

TABLEAU 19 : DEP DANS LES SERIES DE LA LITTERATURE 

 
F.Z. Belarbi 

[65] 

M. Camara et al. 

[59] 
Notre série 

Pourcentage des DEP réalisés 38% 11,91% 4% 

Résultats 

> 80% 2% 42,3% 50% 

60 – 80% 22% 32,7% 50% 

40 – 60% 0 0 0 

< 40% 14% 25% 0 
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FIGURE 28 : LE SUIVI DU DEBIT EXPIRATOIRE DE POINTE (DEP) AIDE AU DIAGNOSTIC D’ASTHME S’IL MET EN 

EVIDENCE UNE VARIABILITE IMPORTANTE. LA VARIABILITE SE CALCULE AINSI : 400–300/400 = 1/4 OU 25 

% [12]. 

V. Diagnostic différentiel 

Poser le diagnostic d’asthme suppose d’avoir éliminé les principaux diagnostics diffé-

rentiels (Tableau 20). La recherche des autres diagnostics possibles se fait par un entretien 

rigoureux avec les parents et l’enfant, par la réalisation d’une courbe staturopondérale, par un 

examen clinique complet. La réalisation d’une radiographie de thorax est indispensable. 

TABLEAU 20 : DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS D’ASTHME [104]. 

Obstruction des voies aé-
riennes proximales 

Dynamique 

 Dyskinésie trachéale 
 Dyskinésie bronchique 

Dyskinésie des cordes 
vocales 

Mécanique 

 Corps étranger inhalé 
 Anomalie des arcs aor-

tiques 
 Kyste bronchogénique 
 Sténose trachéale 
 Sténose bronchique 
 Tumeur 
 Adénopathie 
 Granulome 
 Compression par une 

cavité cardiaque dilatée 

Obstruction des petites voies 
aériennes 

 Mucoviscidose 
 Dysplasie bronchopulmonaire 
 Dyskinésie ciliaire primitive 
 Séquelle grave de virose 
 Bronchiolite oblitérante 
 Déficit Immunitaire 

Pathologie d’inhalation 
 Reflux gastro-œsophagien 
 Fistule œsotrachéale 
 Troubles de déglutition 

Cardiopathie congénitale 
 Shunt gauche-droite 
 Cardiomégalie 
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VI. Données thérapeutiques : 

1. Démarche thérapeutique : 

L’objectif du traitement est de réduire le nombre d’exacerbations et de réduire les 

symptômes intercritiques, c’est-à-dire aboutir au contrôle de l’asthme avec le minimum 

d’effets secondaires. La notion de contrôle dans l’asthme permet de guider le traitement dans 

une démarche progressive (Figure 29). 

 

FIGURE 29 : ÉVALUATION BASEE SUR LE CONTROLE DE L’ASTHME [132] 

Chez les patients ayant un asthme non contrôlé, il est avant tout nécessaire de vérifier 

la technique d’inhalation et l’observance du traitement. Il faut également rechercher une co-

morbidité comme une rhinite allergique non traitée, une obésité ou un tabagisme passif.  

À l’inverse, si l’asthme est bien contrôlé pendant 3 à 6 mois une diminution du traite-

ment est alors envisagée. À chaque étape, des BDCA doivent être prescrits pour soulager rapi-

dement les symptômes d’asthme (toux, oppression thoracique, dyspnée, sibilants), selon un 

protocole d’urgence remis et expliqué aux parents et à l’enfant selon son niveau de compré-

hension. 
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Si les enfants ont des symptômes et/ou des besoins en BDCA plus de deux fois par 

semaine, s’ils sont réveillés au moins une nuit par semaine ou ont déjà eu des exacerbations 

au cours de la dernière année, le traitement d’entretien (ou de fond) avec une corticothérapie 

inhalée doit être proposé.  

Le choix de la dose initiale de corticothérapie inhalée va dépendre de la gravité de la 

maladie en respectant les doses maximales en fonction de l’âge. À tout âge, le principal trai-

tement de fond est la corticothérapie inhalée. Les mesures associées constituent une part im-

portante du traitement (éviction des allergènes, lutte contre le tabagisme passif ou actif, prise 

en charge de l’obésité). L’éducation des parents et de l’enfant en fonction de son âge est éga-

lement indispensable [3]. Il est nécessaire de proposer un dispositif d’inhalation adapté à 

l’âge de l’enfant et à son degré d’autonomie [133]. 

Si l’asthme n’est pas contrôlé sous corticothérapie inhalée avec une bonne prise de 

traitement, le principe est d’augmenter les paliers thérapeutiques progressivement (Figure 

30,31) 

 
FIGURE 30 : STRATEGIE DE TRAITEMENT DE L’ASTHME PAR PALIER [132]. 
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CSI : CORTICOÏDES INHALES ; BDCA : BRONCHODILATATEUR DE COURTE DUREE D’ACTION ; BDLA : BRONCHODILATA-

TEUR DE LONGUE DUREE D’ACTION ; ALT : ANTILEUCOTRIENE ; CO : CORTICOÏDES ORAUX ; IGE : IMMUNOGLOBULINES E ; 
IL-5 : INTERLEUKINE 5 

 
FIGURE 31 : STRATEGIE THERAPEUTIQUE CHEZ L’ENFANT DE MOINS DE 36 MOIS [110]. 

CSI : CORTICOÏDES INHALES ; BDCA : BRONCHODILATATEUR DE COURTE DUREE D’ACTION. FLECHES BLEUES 

: ASTHME CONTROLE PENDANT 3 A 6 MOIS : DECROISSANCE THERAPEUTIQUE ; FLECHES ORANGE : ASTHME 

NON CONTROLE PENDANT LES 2–3 DERNIERS MOIS : ESCALADE THERAPEUTIQUE. 
 

2. Traitement des symptômes intercritiques : 

Les symptômes intercritiques sont définis par des symptômes ponctuels à type de toux 

et/ou de sibilants entendus par l’enfant ou son entourage. Ces symptômes sont ponctuels et 

ne persistent pas. Sinon, il s’agit d’une exacerbation. Les BDCA sont le traitement des symp-

tômes inter-critiques. Il est nécessaire, pour que ce traitement soit efficace, d’adapter le dis-

positif d’inhalation aux possibilités de l’enfant et de sa famille [133]. 

La posologie habituelle est d’une bouffée de 100 g pour 2 kilos de poids avec un 

maximum de dix bouffées par prise en cas de symptômes. Les dispositifs qui peuvent être 

utilisés sont les aérosols doseurs pressurisés couplés à une chambre d’inhalation, les aérosols 

doseurs auto-déclenchés, les inhalateurs de poudre et les nébulisations. 
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3. Traitement des exacerbations : 

Le traitement d’une exacerbation repose sur un plan d’action réalisé avec le médecin et 

expliqué aux parents et à l’enfant. Ce plan d’action est personnalisé. La Figure 32 est une 

proposition. Celui-ci n’est pas standardisé et il en existe différentes sortes selon les équipes. 

Le traitement de l’exacerbation repose sur une démarche progressive adaptée aux symptômes 

présents. 

 

FIGURE 32 : PLAN D’ACTION EN CAS DE CRISE [132] 
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 Bronchodilatateurs : 

 Aérosols doseurs :  

Lors d’une exacerbation il est important d’utiliser une chambre d’inhalation car 

l’obstruction des voies aériennes va limiter la capacité de réaliser correctement l’inhalation et 

donc rendre inefficaces les bronchodilatateurs [35]. La posologie est d’une bouffée pour 2 kg 

de poids, avec un maximum de dix bouffées.  

 Nébulisations de BDCA :  

La réalisation des aérosols de bronchodilatateurs doit se faire sous oxygène (6 l/min). 

En effet, l’action des bronchodilatateurs peut favoriser un effet shunt et entraîner une hy-

poxémie. 

La posologie du salbutamol est : 

o 2,5 mg/2,5 ml si le poids est inférieur à 16 kg  

o 5 mg/2,5 ml si le poids est supérieur à 16 kg 

La posologie pour la terbutaline est de 0,1 à 0,2 mg/kg pour un maximum de 5 mg/2 

ml. 

Les aérosols sont répétés toutes les 20 minutes la première heure. Ils peuvent être ré-

pétés de nouveau toutes les 20 minutes pendant 1 heure en l’absence d’amélioration. En 

fonction de l’évolution clinique, ils sont espacés progressivement, dans un deuxième temps. 

 Bronchodilatateurs par voie injectable :  

La terbutaline peut être utilisée par voie sous-cutanée après l’âge de 2 ans à la poso-

logie de 10 g/kg. La voie intraveineuse est à réserver aux services de réanimation. 

 Nébulisations d’ipratropium : 

Ce bronchodilatateur est efficace dans les exacerbations sévères en renforçant l’action 

bronchodilatatrice et anti-inflammatoire. Cependant, son utilisation n’est pas consensuelle 

[134].  

Il peut être utilisé en association avec les BDCA au cours de la première heure de prise 

en charge [105]. La posologie est de 0,25 mg pour les enfants de moins de 6 ans et de 0,5 mg 

pour les enfants de plus de 6 ans. 
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 Bronchodilatateurs de longue durée d’action (BDLA) : 

Chez l’adolescent de plus de 12 ans, l’association corticoïdes inhalés formotérol est 

efficace pour une exacerbation modérée sans dépasser 72 g/j de formotérol [29]. Son utilisa-

tion en cas de symptômes offre une simplification thérapeutique chez les patients ayant déjà 

ce traitement comme traitement de fond mais il est essentiel de s’assurer que l’adolescent a 

bien compris les limites de son utilisation en fonction de la sévérité de l’exacerbation et de la 

dose maximale à respecter. 

4. Traitement de fond : 
a. Corticothérapie inhalée : 

La corticothérapie inhalée est le traitement de première intention dans le traitement de 

fond de l’asthme. Elle réduit la mortalité, les symptômes et les exacerbations et améliore la 

fonction respiratoire [47]. 

La posologie est à adapter à l’âge (Tableau 21) et à la sévérité clinique de l’asthme. Il 

est indispensable à chaque consultation de rechercher la dose minimale efficace pour éviter la 

survenue d’effets secondaires. Les corticoïdes inhalés à forte dose peuvent à long terme en-

traîner un retard statural, des troubles du métabolisme osseux (ostéoporose, ostéopénie) et 

une insuffisance corticosurrénalienne [135], [136]. On observe un ralentissement de la vitesse 

de croissance modéré de 0,43 cm au cours de la première année de mise en place d’un trai-

tement par fluticasone à la dose de 200 g/j, avec un retentissement sur la croissance finale de 

moins de 1 cm [132]. Pour des posologies prolongées et supérieures à 400 g/j d’équivalent 

budésonide, un contrôle de l’axe surrénalien à l’arrêt du traitement est conseillé. Enfin, 

l’utilisation des corticoïdes inhalés à des posologies élevées, surtout associée à des traite-

ments répétés par corticoïdes systémiques, pourrait avoir un retentissement sur la minéralisa-

tion osseuse, indiquant la réalisation d’une ostéodensitométrie mais l’effet des corticoïdes 

inhalés sur la minéralisation osseuse reste controversé [131]. 
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TABLEAU 21 : DOSES DE CORTICOÏDES INHALES CONSIDEREES COMME FORTES [104] 

Chez l’enfant et l’adolescent 
Corticoïde inhalé 6–12 ans > 12 ans 

Béclométhasone dipro-
pionate 

≥ 800 (DPI ou CFC MDI) 
≥ 2000 (DPI ou CFC 

MDI) 
≥ 320 (HFA MDI) ≥ 1000 (HFA MDI) 

Budésonide ≥ 800 (MDI ou DPI) ≥ 1600 (MDI ou DPI) 
Ciclésonide ≥ 160 (HFA MDI) ≥ 320 (HFA MDI) 

Fluticasone propionate ≥ 500 (HFA MDI ou DPI) 
≥ 1000 (HFA MDI ou 

DPI) 
Mométasone furoate ≥ 500 (DPI) ≥ 800 (DPI) 
Triamcinolone acéto-

nide 
≥ 1200 ≥ 2000 

Chez l’enfant de moins de 36 mois 

Corticoïde inhalé 
Doses « faibles à 

moyennes » (μg/j) 
Doses « fortes » 

(μg/j) 
Doses maximales 

(μg/j) 
Béclométhasone 250–500 > 500 1000 

Budésonide 200–400 > 400 800 
Fluticasone 100–200 > 200 400 

Budésonide nébulisé - 1000–2000 NA 
Béclométhasone nébu-

lisée 
- 800–1600 NA 

 

b. Anti-leucotriènes : 

Le Montelukast® est utilisable chez l’enfant asthmatique à partir de 6 mois. Dans 

l’asthme préscolaire, il est habituellement utilisé chez les enfants avec un profil d’asthme lé-

ger viro-induit, uniquement en association avec les corticoïdes inhalés avant l’âge de 2 ans. 

Chez l’enfant de plus de 2 ans, il peut être utilisé seul ou en association. Il est habituellement 

utilisé pour l’asthme induit par l’exercice, ou lors d’un asthme non contrôlé par la corticothé-

rapie inhalée seule [104].  

La posologie est de 4 mg/j pour les enfants âgés de 6 mois à 6 ans, 5 mg/j entre 6 et 

14 ans, 10 mg/j au-delà. 
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c. Bronchodilatateurs de longue durée d’action : 

Les BDLA doivent toujours être utilisés en association avec une corticothérapie inhalée. 

Ils ont l’autorisation de mise sur le marché (AMM) à partir de l’âge de 4 ans. Ils sont utilisés 

pour améliorer le contrôle de l’asthme d’un enfant sous corticothérapie inhalée, pour lequel 

les symptômes intercritiques sont fréquents. Il existe deux types de molécules à notre dispo-

sition : le salmétérol et le formotérol. Il est préférable de prescrire cette molécule en associa-

tion fixe (Sérétide® ou Symbicort® par exemple). 

d. Biothérapie : 

L’asthme sévère non contrôlé concernerait moins de 5 % des enfants asthmatiques. 

L’utilisation des biothérapies s’envisage comme traitement additionnel chez l’enfant de plus 

de 6 ans avec un asthme non contrôlé sous traitement de palier 5 de GINA, c’est-à-dire une 

forte dose de CSI associée à un BDLA ± anti-leucotriènes, après prise en charge dans un 

centre spécialisé confirmant l’indication (si possible réunion de concertation pluridisciplinaire 

[RCP]) [137].(figure 33) 

Le terme biothérapie regroupe les molécules pharmaceutiques conçues à partir d’un 

organisme vivant ou de ses produits. Les biothérapies utilisées dans l’asthme sévère sont des 

anticorps monoclonaux ciblant des acteurs clés des voies physiopathologiques de 

l’inflammation bronchique [137]. (Figure 33) 
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FIGURE 33 : INFLAMMATION DANS LES PHENOTYPES EOSINOPHILIQUES DE L’ASTHME [137] 

L’utilisation des biothérapies a considérablement élargi la prise en charge de ces pa-

tients auparavant en impasse thérapeutique. Leur efficacité dépend du phénotype [138]. 

Chez l’enfant, les biothérapies actuellement approuvées s’adressent à deux grandes 

catégories d’âge : les 6—11 ans et les adolescents entre 12 et 17 ans.  

Trois médicaments sont actuellement disponibles chez les moins de 12 ans : 

l’omalizumab, le mépolizumab et le dupilumab (Tableau 22). Le tezepelumab est disponible à 

partir de l’âge de 12 ans depuis mai 2023.  
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TABLEAU 22 : BIOTHERAPIES DANS L’ASTHME SEVERE PEDIATRIQUE [137], [138]. 

Molécule Caractéristique Indications Age AMM Posologie 

Omalizumab 

Anti-IgE circu-
lante Anti-

corps recom-
binant huma-
nisé de type 

IgG1 

Asthme sévère allergique 
à pneumallergène peran-
nuel IgE initiales entre 30 

et 1 500 UI/ml 

≥ 6 ans 

Sous-cutanée 75 à 600 mg 
toutes les 2 ou 4 semaines : 
fonction du poids et du taux 
initial IgE 

Mepolizumab 

Anti-IL-5 cir-
culante Anti-
corps mono-
clonal huma-

nisé 

Asthme sévère réfractaire 
Éosinophilie ≥ 300/μl 

dans les 12 derniers mois 
et nécessité d’une corti-

cothérapie orale 
(≥ 2 exacerbations ou 

corticothérapie prolon-
gée) 

≥ 6 ans 

Sous-cutanée :  
- 6-11 ans : 40 mg toutes 

les 4 semaines  
- ≥ 12 ans : 100 mg 

toutes les 4 semaines 

Dupilumab 

Anti récepteur 
IL-4 (récepteur 
partagé par IL-

4 et IL-13) 
Anticorps hu-

main 

Asthme sévère Éosinophi-
lie > 150/μl et/ou frac-
tion monoxyde d’azote 

expiré > 20 ppb 

≥ 12 ans 

-  600 mg puis 300 mg 
toutes les 2 semaines si 
asthme + corticothéra-
pie continue ou eczéma 
associé  

- 400 mg puis 200 mg 
toutes les 2 semaines si 
asthme sévère isolé 

Tezepelumab Anti-TSLP Asthme sévère ≥ 12 ans 
210 mg en injection SC/4 se-
maines 

Benralizumab 
Anti-récepteur 

de l’IL-5 
Asthme réfractaire à éosi-

nophiles 
18 ans 

30 mg en injection SC/4 se-
maines pendant 12 semaines 
puis/8 semaines 

 

e. Théophylline retard [104] : 

La prescription de cette base xanthique est devenue rare. Les taux plasmatiques attei-

gnent un état d’équilibre au minimum après 3 jours consécutifs de traitement bien conduit. 

Ce délai minimal doit être respecté pour juger de l’effet thérapeutique avant chaque augmen-

tation de dose. En cas d’insuffisance d’effet thérapeutique et en l’absence de signe de mau-

vaise tolérance, la dose est progressivement augmentée par palier, sous contrôle de la théo-

phyllinémie. Le risque lié aux effets secondaires rend exceptionnelle son utilisation. 
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5. Traitement complémentaire : 
a. Kinésithérapie respiratoire [139] : 

Comme la pharmacothérapie, elle doit s’adapter aux besoins individuels de chaque en-

fant. Ses buts sont multiples : lutter contre l’obstruction nasale, contre la bronchostriction 

provoquée par des mouvements respiratoires excessifs et brutaux, enfin contre 

l’encombrement des voies aériennes par l’hypersécrétion bronchique. 

La kinésithérapie respiratoire contribue à lutter contre les déformations thoraciques 

des asthmatiques sévères, participe à la réhabilitation physique et sportive et à 

l’apprentissage correcte des techniques d’inhalation. 

b. Antibiothérapie [140]: 

L’asthme étant intimement lié aux maladies bronchiques. Donc toute infection de la 

sphère pulmonaire doit être traitée afin de limiter la survenue de crises. Les macrolides, la 

spiramycine et la josacine sont les plus indiquées. 

c. Prévention de l’asthme d’effort [141], [142] : 

Le bronchospasme induit par l’exercice survient chez la quasi-totalité des enfants as-

thmatiques. Par son intensité, il peut limiter de façon importante les activités de l’enfant. Sa 

prévention doit se faire à plusieurs niveaux :  

- Choix de l’activité sportive. Les sports d’endurance sont les plus asthmogènes. 

Les sports de loisir et les sports de ballon sont en général assez bien suppor-

tés. La natation est le sport le moins asthmogène. 

- Echauffement musculaire et entraînement progressif de type séquentiel. 

- Prévention médicamenteuse essentiellement par les cromones et les bêta-2 

adrénergiques qui doivent être pris dans les minutes qui précèdent l’effort pour 

les B2-adrénergiques usuels, alors que les B2-adrénergiques inhalés longue 

action ont une protection de 8 à 12 heures sur le bronchospasme induit par 

l’exercice. Le réentraînement à l’effort ne supprime pas la survenue de ce bron-

chospasme mais il ne survient que pour un niveau d’exercice plus élevé. 

-  
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Dans notre série, tous nos patients étaient sous traitement de fond :  

o 100% des enfants ont été mis sous bronchodilatateurs de courte durée d’action 

(Salbutamol). 

o 99% des patients étaient sous corticothérapie inhalée. 

o 46% ont été sous antihistaminiques. 

o 63% ont été mis sous antibiothérapie. 

TABLEAU 23 : TRAITEMENT DE FOND DANS LES DIFFERENTES SERIES DE LA LITTERATURE 

 BLDA CI AH ATB Biothérapie 
Théophylline re-

tard 

F.Z. Hanim [79] 100% 69% 16,1% 20,5%   

B. Benkirane 

[143] 
100% 27% 13,8% 25%   

J.J. Ndiaye [115] 98,35% 75,82%     

A. Sow et al. [60] 100% 100%  48,31%   

F.Z Belarbi [65] 100% 100% 83%    

Notre série 100% 99% 46% 63%   

 

VII. Education thérapeutique : 

L’éducation thérapeutique doit être réalisée au diagnostic de la maladie et doit être ré-

pétée, si nécessaire à chaque consultation et il convient d’adresser l’enfant et ses parents à 

des séances dédiées animées par des infirmier(e)s spécialisé(e)s. 

Les séances d’éducation thérapeutique permettent d’expliquer la physiopathologie de 

l’asthme et l’action des traitements aux parents et aux enfants (Figure 32, 33). Les séances 

vont permettre d’apprendre l’autonomie aux parents et aux enfants. Cette autonomie est né-

cessaire à la gestion thérapeutique de l’asthme. Les ordonnances données aux parents ou aux 

adolescents doivent également être expliquées en distinguant le traitement de fond du trai-

tement d’urgence. Elles sont adaptées à l’âge de l’enfant. 
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La condition essentielle du succès du traitement de l’asthme réside dans la précocité 

de la prise en charge. Celle – ci doit être globale et nécessite d’établir un véritable partenariat 

prolongé entre le médecin, l’enfant et sa famille. C’est l’importance que l’on attache à 

l’éducation de l’enfant et de sa famille [144], [145]. 

1. Education de l’asthmatique [144] : 

L’éducation nécessite l’information du patient, mais aussi sa formation. L’information 

concerne les connaissances sur la maladie asthmatique, les facteurs déclenchants et les trai-

tements. Mais la formation réduite à des cours, à la distribution des brochures ou des livres, a 

montré ses limites.  

Dans l’enseignement thérapeutique des asthmatiques, les techniques sont aussi à ap-

prendre l’utilisation des différents traitements par inhalation, utilisation d’un débitmètre de 

pointe …  

Il n’existe pas de méthode d’éducation unique et universelle. Il faut donc choisir les 

méthodes les plus appropriées en fonction des objectifs éducatifs mais aussi en fonction du 

niveau socioculturel et économique de chaque famille. 

Le traitement de l’asthme ne se conçoit pas sans adopter certaines mesures environ-

nementales. La réalisation pratique de ces mesures se heurte souvent aux facteurs socioéco-

nomiques qui marquent bien les limites de l’intervention médicale (habitats insalubres, confi-

nés, surpeuplés) dans des familles à faibles revenus avec un bas niveau d’instruction, mais 

des fois à une certaine idée de confort moderne [146]. Ces mesures environnementales sont 

basées sur : 

 L’éviction totale du tabagisme à domicile.  

 L’éviction des collectivités enfantines (crèches) est souhaitable, au moins pen-

dant la période à risque d’infection virale et surtout si l’asthme est sévère.  

 L’éviction des sources de pneumallergènes potentiels : les animaux domes-

tiques particulièrement les chats. La chambre de l’enfant doit être bien aérée et 

ensoleillée, sans moquette ni tapis. La literie doit être entièrement synthétique, 
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sans peluches dans le lit. Toutes ces mesures visent à réduire la densité 

d’acariens de la poussière. 

TABLEAU 24 : CONTENU DE L’ENSEIGNEMENT THERAPEUTIQUE D’UN ASTHMATIQUE [144] 

Information 

 Comprendre la chronicité de la maladie et de la nécessité 
d’un traitement au long cours. 

 Reconnaître les symptômes qui présentent au début d’un 
épisode. 

 Comprendre ce qui se passe dans l’asthme (phénomène in-
flammatoire, bronchospasme). 

 Connaître ses propres facteurs déclenchants, apprendre à 
les éviter, à leur faire face. 

 Faire la différence entre le traitement symptomatique des 
crises et le traitement préventif. 

 Savoir quand appeler à l’aide. 

Formation 
 Inhaler correctement 
 Utiliser et interpréter son débitmètre de pointe. 
 Acquérir des mouvements respiratoires de relaxation. 

 

2. L’éducation de la famille et du public [145] : 

L’éducation de la famille joue un rôle très important dans la prise en charge de 

l’asthme de l’enfant. 

GIBSON et coll. [147] a évalué la compliance des parents de 29 jeunes enfants, respon-

sables de l’administration du traitement de fond inhalé aux enfants asthmatiques. Ces auteurs 

ont montré que l’observance au traitement n’a été respectée en moyenne que dans 50%. Cela 

reflète la coopération insuffisante des parents. D’où l’intérêt d’expliquer à la famille cette pa-

thologie, les indications des différents médicaments prescrits et les instructions de leur utili-

sation d’une façon claire, accessible à la compréhension de chacun. Une démonstration de la 

mise en œuvre du système d’inhalation et une vérification régulière de la pratique des parents 

seront nécessaires pour éviter les échecs thérapeutiques. L’apprentissage des méthodes 

d’inhalation s’intègre dans la prise en charge globale de l’enfant asthmatique à laquelle les 

parents doivent participer. Et surtout, il faut insister auprès de la famille, en cas de signes de 

gravité, de consulter en urgence. 
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MESTERS et coll. [148] ont observé une diminution du recours au service des urgences 

et de la sévérité de l’asthme lorsque les parents participent à un programme d’éducation. 

L’éducation du grand public sur l’asthme est utile car elle permet de reconnaître les 

signes de l’asthme, d’encourager les patients à rechercher une aide médicale et à suivre un 

programme de guidance de l’asthme. 

Pour cela, des compagnes d’information du public sur la prévention de l’asthme de-

vraient être organisées afin de diminuer les sentiments de stigmatisation et d’aider à dissiper 

les idées erronées qui peuvent exister. 

L’éducation est donc un processus continu, de longue haleine, qui nécessite une gra-

duation dans l’apprentissage, la répétition, le contrôle, la consolidation, la mise à jour et 

l’évaluation. 

Notre étude rejoint ce qu’a été cité sur l’importance de l’éducation dans la prise en 

charge de l’asthme, puisque 93% des enfants ont reçu une éducation, et des rappels éducatifs 

lors des consultations de suivi, ainsi leurs familles. 

 
FIGURE 34 : ILLUSTRATION DE LA PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ASTHME QUE L’ON PEUT PROPOSER AUX PARENTS 

ET A L’ENFANT AU COURS D’UNE SEANCE D’EDUCATION THERAPEUTIQUE [104]. 
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FIGURE 35 : ILLUSTRATION DE L’ACTION DES TRAITEMENTS SUR L’ASTHME QUE L’ON PEUT PROPOSER AUX 

PARENTS ET A L’ENFANT AU COURS D’UNE SEANCE D’EDUCATION THERAPEUTIQUE. LE MEDECIN PEUT PRECI-

SER L’EFFET DES CORTICOÏDES ORAUX SUR CE SCHEMA EN CAS D’ASTHME SEVERE [104]. 
 

VIII. Suivi et contrôle de l’enfant asthmatique : 

1. Niveaux de contrôle : 

À chaque consultation – dont le rythme est à définir en fonction du contrôle et de la 

sévérité de la maladie – il convient d’évaluer le contrôle de la maladie, vérifier la technique 

d’inhalation, vérifier l’éviction des facteurs favorisants (tabagisme passif ou actif, allergènes, 

etc.). La saisonnalité des symptômes et des exacerbations doit être prise en compte [149]. Le 

traitement peut donc être allégé en période estivale chez un enfant ayant un asthme viro-

induit. Chez un enfant ayant un phénotype d’asthme atopique, en fonction de l’allergène mis 

en cause, le traitement peut également être adapté à la saison. Par exemple, chez un enfant 

asthmatique allergique aux pollens, le traitement peut être intensifié en saison pollinique. Il 

faut rechercher un cumul de facteurs déclenchants (virus et allergie par exemple). 
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L’objectif est d’ajuster le traitement en fonction du contrôle de l’asthme évalué au 

cours des 4 dernières semaines, d’évaluer le risque de survenue d’une exacerbation sévère et 

le risque d’une altération de la fonction respiratoire.  

Le contrôle de l’asthme est évalué sur le nombre de manifestations diurnes (> 

2/semaine), le nombre de réveils nocturnes (oui/non), la présence de symptômes à l’effort 

(oui/non), l’utilisation des BDCA (> 2/semaine). Il existe des questionnaires disponibles en 

fonction de l’âge pour évaluer le contrôle [150,151]. 

Le contrôle de la maladie permet de classer l’asthme selon différents stades de sévéri-

té : un asthme non contrôlé est sévère. Les facteurs de risque d’une mauvaise fonction respi-

ratoire sont également à rechercher : 

 L’exposition à un tabagisme passif ; 

 Une mauvaise fonction respiratoire au cours de la petite enfance ;  

 Une absence de traitement par corticothérapie inhalée ; 

 Une hyperéosinophilie sanguine ou respiratoire. 

L’entretien avec l’enfant et la famille et l’examen clinique sont les principaux éléments 

nécessaires pour évaluer le contrôle de l’asthme. 

La surveillance de l’inflammation bronchique (NO exhalé, expectoration induite, éva-

luation de l’hyperréactivité bronchique) peut également guider dans la décroissance de la thé-

rapeutique [29]. 
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TABLEAU 25 : DEFINITION DE LA SEVERITE DE L’ASTHME EN FONCTION DE SON CONTROLE, CHEZ L’ENFANT 

DE PLUS DE 4 ANS [104]. 

Asthme Intermittent Persistant léger 
Persistant modé-

ré 
Persistant sé-

vère 
Symptômes 

diurnes 
< 1/semaine 

< 1/j, > 
1/semaine 

Quotidiens Quotidiens 

Exacerbations Brèves 
Gênant les acti-
vités et le som-

meil 

Gênant les acti-
vités et le som-

meil 
Fréquentes 

Symptômes noc-
turnes 

< 2 / mois > 2/mois > 1/semaine Fréquents 

VEMS Normal 
Normal ou peu 

altéré 
60–80 % des va-
leurs théoriques 

< 60% 

Variation du DEP < 20% 20 – 30% > 30 % > 30% 
 

 

TABLEAU 26 : DEFINITION DE LA SEVERITE DE L’ASTHME EN FONCTION DE SON CONTROLE, CHEZ L’ENFANT 

DE MOINS DE 36 MOIS  [104]. 

Asthme Intermittent 
Persistant léger à 

modéré 
Persistant sévère 

Symptômes diurnes < 1 j/semaine 1 à 2 j/semaine > 2 j/semaine 
Symptômes nocturnes < 1 nuit/mois 1 à 2 nuits/mois > 2 nuits/mois 
Retentissement sur les 

activités de la vie 
quotidienne 

Aucun Léger Important 

B2-mimétique de 
courte durée d’action 

< 1 j/semaine 1 à 2 j/semaine > 4 j/mois 

Exacerbations 0 à 1 dans l’année 
≥ 2 sur les 6 derniers 

mois 
 

 

Dans notre série, 42% avaient un asthme intermittent, 30% avaient un asthme persis-

tant modéré, 25% avaient un asthme persistant léger et 3% avaient un asthme persistant sé-

vère. 

Ce constat concorde avec celui de la série B. Benkirane [143] qui rapporte que 316 en-

fants (79%) avaient un asthme intermittent. 
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B. Benkirane [139] Notre série

Asthme intermittent
Asthme persistant léger
Asthme persistant modéré

Figure 36 : Classification de l’asthme maladie 

2. Outils de mesure : 

Comme le préconisent les recommandations de l’Agence nationale d’accréditation et 

d’évaluation en santé [152] et du GINA [153], l’objectif est l’atteinte et le maintien du contrôle 

de l’asthme. En pratique, les outils de mesure du contrôle peuvent être envisagés sous diffé-

rents aspects : clinique, fonctionnel et biologique. 

a. Au plan clinique : 

Au plan clinique, tous les paramètres de contrôle (symptômes diurnes et/ou noc-

turnes, gêne à l’effort, consommation de bêta-2-mimétique) doivent être systématiquement 

évalués à chaque consultation. Cette démarche peut s’appuyer sur des questionnaires. Ceux 

portant exclusivement sur la qualité de vie ne seront pas abordés ici. Des questionnaires de 

contrôle ont été développés chez l’adulte [154]–[156] et deux d’entre eux ont été adaptés à 

l’enfant : Asthma Therapy Assessment Questionnaire (ATAQ) [157] et Asthma Control Test 

(ACT) [158]. Seul l’ACT a fait l’objet d’une traduction en français. 
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L’ATAQ a été développé aux États-Unis chez les enfants de cinq à dix-sept ans. Le 

contrôle est évalué à partir de dix-sept questions prenant en compte les paramètres cliniques 

classiques du contrôle mais aussi la perception de la maladie par le patient, les effets indési-

rables des traitements, la communication avec le médecin, la connaissance de la maladie, le 

sentiment d’efficacité des traitements et la croyance personnelle. Ce score a été validé par les 

auteurs sur des paramètres tenant compte de la santé physique et psychosociale [159,160], 

de la qualité de vie, des exacerbations de l’asthme ayant conduit à une consultation médicale, 

à une venue aux urgences ou encore à une hospitalisation. Il évalue le contrôle sur une pé-

riode de quatre semaines ou de douze mois. Ce score est trop complexe pour une utilisation 

hors hospitalisation. 

L’ACT a été développé aux États-Unis et validé chez l’adulte dans une étude compor-

tant 12 % d’enfants âgés de plus de douze ans [161]. Par la suite l’ACT a été étendu chez des 

enfants de quatre à onze ans [158]. Il comporte sept questions, dont quatre destinées à 

l’enfant et trois aux parents. Il reprend les paramètres classiques de contrôle, ainsi que la 

tolérance à l’effort et la perception du contrôle par l’enfant. Ce score a été comparé à l’avis du 

spécialiste sur le contrôle, la nécessité de modification du traitement et la valeur du VEMS. Sur 

un score maximal de 27, le seuil de 19 a une sensibilité de 68 % et une spécificité de 74 % 

pour évaluer le contrôle de l’asthme par rapport aux paramètres objectifs de contrôle susci-

tés. Avant de pouvoir l’utiliser comme outil de suivi de l’asthme chez l’enfant, une étude de 

validation longitudinale sera nécessaire. 

b. Au plan fonctionnel : 

Au plan fonctionnel, la normalisation de la fonction respiratoire est un des objectifs du 

contrôle de la maladie. 

b.1 Les explorations fonctionnelles respiratoires : 

Les EFR sont recommandées dans de nombreux consensus mais elles sont peu réali-

sées en pratique, dans 10 à 40 % des cas selon les études [162,163]. Une des principales rai-

sons évoquées est une mauvaise perception de leur intérêt.  
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L’absence de symptômes ne permet pas toujours de prédire la présence ou non d’une 

obstruction bronchique d’où l’intérêt d’une mesure objective. 

La non-réalisation de cet examen entraîne une sous-évaluation de la sévérité réelle de 

l’asthme [164] avec pour conséquence une mauvaise adaptation du traitement dans plus de 

50 % des cas [165]. 

La démonstration de la présence d’une obstruction peut aussi aider à expliquer aux 

parents et/ou à l’enfant le bénéfice du traitement de fond, dont l’utilité est parfois mal com-

prise.  

Les EFR prédisent le risque d’exacerbation sévère dans les quatre à douze mois à venir 

[166,167]. Les patients ayant un VEMS inférieur à 60 % ont deux à quatre fois plus de risque 

d’exacerbation que ceux dont le VEMS est supérieur à 80 %. Ce risque relatif est de 1,3 en cas 

de VEMS entre 80 % et 100 % comparativement à un VEMS supérieur à 100 %. Cependant, un 

VEMS normal n’exclut pas totalement le risque d’exacerbation. 

L’évaluation de la réponse aux bronchodilatateurs est un paramètre complémentaire 

utile pour l’adaptation du traitement [168]. Plusieurs études témoignent de l’intérêt de 

l’analyse de la réactivité bronchique non spécifique dans l’adaptation du traitement [169,170] 

mais cet examen ne peut pas être recommandé en routine. 

D’une manière générale, l’EFR est essentielle :  

o Dans le suivi d’un asthme intermittent, au début de la période d’aggravation 

saisonnière (automne, ou printemps en cas de pollinose) ;  

o En cas de la nécessité d’un traitement de fond d’une durée d’au moins trois 

mois, avec une fréquence adaptée selon le contrôle obtenu, tous les trois, six 

ou douze mois ; 

o Après une modification thérapeutique, dans un délai de deux à quatre mois, et 

au décours d’une hospitalisation où une réévaluation de la prise en charge doit 

être faite. 
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b.2 Le débit expiratoire de pointe (DEP) : 

En phase d’exacerbation, la mesure de l’obstruction bronchique peut être utile chez les 

patients qui ont du mal à évaluer la gravité de leur crise, afin d’éviter tout retard à la mise en 

route du traitement, soit qu’ils perçoivent mal leur dyspnée, soit qu’ils ont du mal à recon-

naître l’ensemble des signes de gravité. Le bénéfice sera particulièrement utile chez les pa-

tients ayant des crises fréquentes et sévères.  

Le suivi régulier de ce paramètre chez les patients présentant un asthme persistant 

semble peu utile pour adapter le traitement et prévenir les exacerbations, les patients adap-

tant leur traitement sur les symptômes cliniques avant que le débit expiratoire ne chute [171].  

L’observance chute rapidement avec la durée de prescription (au-delà de quelques 

mois), avec des mesures souvent falsifiées [172], [173].  

La mesure régulière du DEP peut être utile à l’adaptation du traitement, dans les pé-

riodes de mauvais contrôle de l’asthme, notamment chez les patients présentant un syndrome 

obstructif avec des symptômes cliniques fréquents ou une variabilité importante du DEP. La 

prescription doit s’accompagner d’une démarche éducative, comprenant la réalisation d’un 

plan de crise, d’un carnet de suivi, et d’une réévaluation régulière 

c. Au plan biologique : 

L’inflammation chronique des voies aériennes (VA) constitue le processus physiopa-

thologique le plus important dans l’asthme. La mesure directe de cette inflammation suscite 

donc l’intérêt des cliniciens. Trois outils non invasifs sont actuellement disponibles : l’analyse 

cytologique des crachats induits, le monoxyde d’azote dans l’air expiré (NOe), et les conden-

sats de l’air expiré. De ces trois techniques, la mesure du NOe est la méthode la plus adaptée 

à la pratique clinique [174], mais reste peu utilisée en France. Elle est basée sur la mesure du 

gaz monoxyde d’azote au cours d’une expiration prolongée, ce qui nécessite une bonne coo-

pération de l’enfant (possible à partir de cinq ans). En situation pathologique, le NOe possède 

des propriétés immunomodulatrices [175], et reflète l’inflammation éosinophilique des VA 

[176,177]. Il est corrélé au remodelage des VA [178]. 
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IX. Pronostic à long terme de l’asthme : 

Le devenir à long terme de l’asthme de l’enfant est une préoccupation majeure. Si 

l’introduction des CI a transformé la prise en charge de l’asthme chez l’enfant, la question de 

savoir si l’asthme persistera toute la vie ou tout au moins jusqu’à l’adolescence est une des 

questions les plus fréquentes posées par les parents. Les rares études épidémiologiques qui 

ont été menées sur des périodes de 20 à 30 ans montrent que le nombre de « fausses guéri-

sons » est important et que la notion d’asthme qui guérit à la puberté est un mythe [179]. Les 

récidives d’asthme surviennent non seulement chez les asthmatiques sévères mais aussi chez 

les asthmatiques bénins aussi bien avant 20 ans qu’entre 20 et 30 ans. Les études historiques 

de cohortes mais surtout les analyses prospectives de cohortes pédiatriques permettent de 

mieux connaître l’histoire naturelle de l’asthme.  

Les points importants sont : 

• Le poids de la période in utero dans la fonction respiratoire postnatale [180], 

[181]. Les données de la cohorte de Tucson montrent une relation entre 

l’altération de la fonction respiratoire mesurée chez le nourrisson et la surve-

nue de l’asthme, ainsi que les anomalies de remodelage bronchique identifiées 

en TDM à l’âge adulte ainsi que le risque de BPCO ;  

• La notion de « tracking » ou de couloir clinique et fonctionnel, qui fait référence 

au fait que les symptômes comme le degré d’obstruction bronchique restent 

globalement stables tout au long de l’enfance. En d’autres termes, les asthma-

tiques sévères resteront sévères et l’obstruction bronchique apparaît précoce-

ment et persiste [182,183];  

Le poids très important de l’atopie aussi bien dans la persistance des symptômes du 

nourrisson à l’enfant puis à l’adulte que dans la sévérité clinique ou fonctionnelle [184,185]. 
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L’asthme de l’enfant est une pathologie fréquente, individualisée dans la fin des années 

1970, restant mal connue par certains, négligée par d’autres, avec pour conséquence une 

prise en charge inadaptée. 

L’augmentation de la fréquence de l’asthme pédiatrique a suscité de la recherche dans 

ce domaine selon des axes différents : physiopathologie, diagnostic et thérapeutique. 

Même si les progrès restent considérables dans la compréhension des mécanismes phy-

siopathologiques de l’asthme de l’enfant, plusieurs points restent encore mal élucidés et pour 

lesquels les avis restent partagés. En effet, il s’agit d’un syndrome multifactoriel qui englobe 

différents « phénotypes » d’asthme. 

Le traitement de l’asthme infantile reste contraignant, car il s’agit principalement de 

mesures environnementales visant à réduire l’exposition allergénique et la lutte contre le ta-

bagisme passif, en plus d’un traitement médicamenteux. L’apparition de nouvelles chambres 

d’inhalation, des aérosols doseur avec gaz propulseur type hydrofluoroalkane, de nouveaux 

nébuliseurs « intelligents » ne délivrant le produit qu’à l’inspiration après analyse du cycle 

respiratoire, et des chambres d’inhalation pour les systèmes « poudre » va permettre une 

meilleure efficacité de la prise en charge. 

Il est nécessaire de sensibiliser les parents de l’intérêt des mesures préventives, et de 

leur bien expliquer la technique d’inhalation, pour une meilleure adhésion et une bonne ob-

servance au traitement prescrit, afin de préserver à long terme le capital pulmonaire du nour-

risson et améliorer sa qualité de vie et celle de sa famille. La prévention doit être établie chez 

tout nourrisson à risque, mais aussi à un échelon plus vaste en matière de santé publique 
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Résumé 
L’asthme est la maladie inflammatoire chronique la plus fréquente dans la population 

pédiatrique. Sa prise en charge doit être globale et implique l’enfant et son entourage. 

L’objectif de notre travail était analyser rétrospectivement les données épidémiolo-

giques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives de nos enfants asthmatiques.  

Matériel et méthodes : Ce travail présente une étude rétrospective, descriptive, non in-

terventionnelle, sur 100 enfants suivis pour asthme au service de pédiatrie du centre hospita-

lier provincial Mohamed V de Safi qui s’étale sur une durée de 6 mois du mois d’aout 2022 au 

mois de janvier 2023.  

Résultats :  

L’âge moyen de nos patients était de 6,42 ans +/- 3,77 avec des extrêmes allant de 1 

mois à 5 ans, avec une prédominance masculine à 57%. La notion d’atopie personnelle et 

d’exposition allergénique a été notée chez 28% des patients, et le terrain familial d’atopie a 

été objectivé chez 20% des cas. 

L’âge moyen de début des symptômes était de 4,29 ans +/- 1,91 avec des extrêmes 

allant de 20 jours à 10 ans. 

Sur le plan clinique, une DR a été notée chez 92% des cas et des râles sibilants chez 

36% des cas. 5 patients avaient présenté des complications à type de surinfection bronchique 

mis sous bi-antibiothérapie et kinésithérapie respiratoire de drainage bronchique avec bonne 

évolution clinico-biologique. 

Pour les examens complémentaires, une radiographie thoracique était demandée chez 

35 patients dont 17% était normale. Aucun patient n’a bénéficié d’un DEP. Les EFR ont été réa-

lisées par 4 patients revenus toutes en faveur de TVO.  

Selon la classification de l’asthme maladie, 42% de nos patients avaient un asthme in-

termittent. 
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Pour la prise en charge thérapeutique, les B2LDA ont été prescrites pour tous les ma-

lades à base de salbutamol, et des CI pour 99% des cas. Par ailleurs, 63% ont été mis sous ATB 

dont 56% sous amoxicilline protégé. Et une kinésithérapie respiratoire chez 5 patients. 

93% des patients et leurs familles ont bénéficié d’une éducation thérapeutique pour un 

meilleur contrôle.  

Et en appréciant l’évolution, 75% des enfants ont été améliorés, on note par contre un 

seul cas de décès en réanimation pédiatrique suite à un AAG. 
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ABSTARCT  
Asthma is the most common chronic inflammatory disease in the pediatric population. 

Its care must be comprehensive and involve the child and his or her entourage. 

The objective of our work was to analyze retrospectively epidemiological, clinical, 

paraclinical, therapeutic and evolutionary data of our asthmatic children.  

Material and methods: This work presents a retrospective, descriptive, non-

interventional study on 100 children hospitalized for asthma in the paediatric department of 

the Mohamed V provincial hospital in Safi over a period of 6 months from August 2022 to 

January 2023.  

Results:  

The mean age of our patients was 6.42 years +/- 3.77 years with extremes ranging 

from 1 month to 5 years, with a male predominance at 57%. The notion of personal atopy and 

allergen exposure was noted in 28% of patients, and the familial terrain of atopy was 

objectified in 20% of cases. 

The mean age of onset of symptoms was 4.29 years +/- 1.91 with extremes ranging 

from 20 days to 10 years. 

Clinically, RD was noted in 92% of cases and sibilant rales in 36% of cases. 5 patients 

had presented complications such as bronchial superinfection put on bi-antibiotic therapy 

and respiratory physiotherapy for bronchial drainage with good clinical-biological course. 

For additional examinations, a chest X-ray was requested in 35 patients, 17% of whom 

were normal. No patients received an EPR. The EFRs were performed by 4 patients, all of 

whom returned in favour of TVO.  

According to the classification of asthma disease, 42% of our patients had intermittent 

asthma. 
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For therapeutic management, B2LDAs were prescribed for all salbutamol-based 

patients, and ICs for 99% of cases. In addition, 63% were put on ATB, including 56% on 

protected amoxicillin. And chest physiotherapy in 5 patients  

93% of patients and their families have benefited from therapeutic education in order 

to better control.  

And if we appreciate the evolution, 75% of the children have been improved, but there 

is only one case of death in paediatric intensive care following a SAA. 
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 ملخص
الربو هو أكثر الأمراض الالتهابية المزمنة شيوعا بين الأطفال. ويجب أن تكون رعايتها شاملة 

 .وأن يشارك فيها الطفل وأقاربه

الهدف من عملنا هو التحليل بأثر رجعي للبيانات الوبائية والسريرية وشبه السريرية والعلاجية 
  .والتطورية لأطفالنا المصابين بالربو

 طفل دخلوا 100: يقدم هذا العمل درسة استعادية وصفية وغير تدخلية على المواد والأساليب
 أشهر 6المستشفى بسبب الربو في قسم طب الأطفال بمستشفى محمد الخامس الإقليمي في آسفي على مدى 

  .2023 إلى يناير 2022من غشت 

  :النتائج

 شهر إلى 1 سنة مع أقصى درجات تتراوح من 3.77 سنة +/- 6.42كان متوسط عمر مرضانا 
 ٪ 28٪. لوحظت فكرة التأتب الشخصي والتعرض للحساسية عند 57 سنوات ، مع غلبة الذكور بنسبة 5

 . ٪ من الحالات20من المرضى ، وتم تجسيد التاريخ المرضي العائلي عند 

 يوما 20 مع أقصى درجات تتراوح من 1.91 سنة +/- 4.29كان متوسط عمر ظهور الأعراض 
 . سنوات10إلى 

 مرضى مضاعفات مثل 5 ٪ من الحالات. أظهر 92سريريا ، لوحظ قصور في التنفس في 
العدوى القصبية التي وضعت على العلاج بالمضادات الحيوية الثنائية والعلاج الطبيعي التنفسي لتصريف 

 .الشعب الهوائية مع دورة سريرية بيولوجية جيدة

 . ٪ من مرضانا يعانون من الربو المتقطع42وفقا لتصنيف مرض الربو ، كان 

للإدارة العلاجية ، تم وصف موسع القصبات الهوائية لجميع المرضى الذين يعتمدون على 
 ٪ على 63 ٪ من الحالات. بالإضافة إلى ذلك ، تم وضع 99السالبوتامول ، واللكورتيكويد المستنشق ل 

 5 ٪ على أموكسيسيلين المحمية. والعلاج الطبيعي للصدر عند 56المضادات الحيوية ، بما في ذلك 
  .مرضى

 .المرض العلاجي من أجل التحكم بشكل أفضل في من التعليم٪ من المرضى وعائلاتهم 93استفاد 

 ولكن هناك حالة وفاة واحدة فقط في العناية الأطفال،٪ من 75 فقد تحسن الحالات،بالنسبة لتطور 
 .المركزة للأطفال بعد نوبة ربو حادة جدا
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 : قـسـم الــطـبـيـب 
 

 ْسِمِم الِل العَظِيم
 .ْن ْراسبَ الله في مِهِنتَيِ

 وْن ْصُونَ حيلة الإنملن في كآفةّ ْطوَارهَل في كل الظروف
 وسِعِي في إنقلذهل مِن الهَلاكِ والمرَضِ ة والأحَوال الذل

 .و الألمَ والقلَقَ

 وْن ْحفظََ للِنلَسِ كرَامَتهُم،وْسِتر عَوِرَتهُم، و ْكتمَ 

هُمِ   .سِرَّ

رعليتي الطبية للقريب والبعيد،للصللح ةوْن ْكونَ عَلى الدوَام من وسلئلِ رحمة الله، الذل

 .،والصديق والعدوطللحوال

رَه لنِفَِعِ الإِنِمَلن لا لأذَاه  .وْن ْثلار على طلب العلم،وْسَخِّ

ا لكُِلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّبِّيةَ مُتعَلونيِنَ توْن ْوَُسرّ مََن عَلَّمَني،وْعَُلمَّ مَن يصغرني،وْكون ْخ

 .عَلى البرِّ و التقوى

 وْن تكون حيلتي مِصِدَاق إيملني في سِرّي وَعَلانيتَي ،نقَيَِّة مِمّل يشينهل تجَلهَ 

 .الله وَرَسُولهِِ وَالمؤمِنين

والله على مل ْسول شهيد 
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