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RESUME

Le but de ce travail était de déterminer les causes d’exacerbation d’asthme allergique. Nous avons
mené une étude analytique, rétrospective entre janvier 2008 et décembre 2015, portant sur des patients
hospitalisés pour exacerbation d’asthme. Nous avons colligé 190 patients pour exacerbation d’asthme
du total des hospitalisations dont 88 patients étaient inclus selon les critéres de sélection soit 2%. La
moyenne d’dge était de 41ans. Le sexe féminin représentait 70% des cas. L atopie était retrouvée dans
77% des cas. Les patients déja hospitalisés pour exacerbation représentaient 44% des cas. La dyspnée
et les rales sibilants étaient présents dans tous les cas. L exacerbation était moderée dans 48% des cas,
severe dans 37% et un asthme aigu grave dans un cas. Le foyer de condensation alvéolaire était notifié
dans 23% des cas. L’ hyperneutrophilie representait 88% des cas. Les étiologies de [’exacerbation
étaient linfection (70%), [’exposition allergénique (10%), le choc psycho-affectif (9%), la
décompensation cardiaque (6%), les variations climatiques (2%), la prise des béetabloquants (2%) et
["embolie pulmonaire dans un cas. L’ évolution était favorable dans 97% des cas. Un cas de déces était
enregistre.

A travers cette étude, nous constatons que les infections respiratoires constituent la cause la plus
fréquente d’hospitalisation pour [’exacerbation d’asthme. Une étude analytique, prospective serait
souhaitable pour la confirmer.

Mots-clés : Exacerbation, Asthme, Epidéemiologie, Clinique, Etiologie

ABSTRACT

The purpose of this work was to determine the causes of exacerbation of allergic asthma. We conducted
an analytical study, retrospective between January 2008 and December 2015, on hospitalized patients
for exacerbation of asthma. We collected 190 patients for asthma exacerbation from the total number
of hospitalizations of which 88 patients were included according to the selection criteria of 2%. The
average age was 41 years old. The femele sex accounted for 70% of cases. Atopy was found in 77% of
cases. Patients already hospitalized for exacerbation accounted for 44% of cases. Dyspnea and sibilant
rales were present in all cases. Exacerbation was moderate in 48% of cases, severe in 37% and severe
acute asthma in one case. The focal point of alveolar condensation was reported in 23% of cases.
Hyperneutrophilia accounted for 88% of cases. Etiologies of exacerbation were infection (70%,),
allergen exposure (10%), psycho-emotional shock (9%), cardiac decompensation (6%), climatic
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variations (2%), taking betablockers (2%) and pulmonary embolism in one case. The evolution was
favorable in 97% of cases. A case of death was recorded.

Through this study, we find that respiratory infections are the most common cause of hospitalization for
asthma exacerbation. An analytic, prospective study would be desirable to confirm it.

Key words: Exacerbation, Asthma, Epidemiology, Clinical, Etiology..
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INTRODUCTION

L’asthme est un véritable probléme
de santé publique. Sa prévalence varie entre
6 a 8% tout age confondu [1-3].
L’exacerbation qui n’épargne aucun
asthmatique et constitue un motif fréquent
de recours aux urgences et
d’hospitalisations [4-6]. Les mécanismes de
I’exacerbation sont hétérogenes, en rapport
avec le facteur déclenchant (infection,
allergeéne, pollution, tabac) et le terrain
immunogénétique sous-jacent, susceptibles
d’induire des profils inflammatoires
différents [7]. Ainsi les causes de
I’exacerbation sont diverses. Le but de notre
travail est de déterminer le profil
épidémiologique, clinique et étiologique
des patients suivis pour exacerbation
d’asthme.

PATIENTS ET METHODES
Cadre, période et type d’étude

Il s’agissait d’une étude analytique
rétrospective allant du 01 janvier 2008 au 31
décembre 2015. Les patients étaient
recrutés dans le service de maladies
respiratoires de ’hopital 20 aolt 1953 du
centre hospitalier universitaire IBN Rochd
de Casablanca au Maroc. Il posseéde : une
unit¢ des  épreuves  fonctionnelles
respiratoires située au sous-sol ; au-réez-de
chaussée, c’est 1’unité des consultations
externe avec des salles d’observations et a
I’étage c’est 1’unité d’hospitalisation. C’est
I’unique service des maladies respiratoires
au sein dudit hopital mais un des deux
services du centre hospitalier universitaire
de cette ville.

Criteéres d’inclusion

Les criteéres étaient tous les patients suivis
pour la maladie asthmatique.

Critéres d’exclusion

Les criteres d’exclusion étaient les patients
asthmatiques hospitalisés moins de 24
heures dans le service.

Recueil des données

Les données étaient recueillies a
travers le registre d’hospitalisation. Une
fiche d’exploitation était préétablie portant
sur : le profil épidémiologique, clinique et
étiologique des patients asthmatiques ; la
prise en charge thérapeutique et I’évolution
de la maladie. Le controle de la maladie
¢tait évalué selon le Global Initiative for
Asthma (GINA) de 2014 [1], et la gravité
d’exacerbation était évaluée selon le GINA
2011 [8].

Définitions des concepts

L’exacerbation d’asthme : c’est une
perte de controle de I’asthme d’une durée
supérieure a 24 heures, sans retour a 1’état
de base, nécessitant une modification
thérapeutique substantielle [9].

Le controle: [D’asthme est dit
contrdlé lorsque le patient ne présente
aucun nombre d’événements survenant
dans les 4 derniéres semaines. Ces
évenements sont : les symptomes diurnes
>2/semaines, le réveil nocturne di a son
asthme, le recours aux traitements de
secours >2/semaines et la limitation des
activités.

L’asthme partiellement contrdlé :
c’est lorsque le patient présente 1 a 2
nombre d’événements survenant dans les 4
derniéres semaines. Ces éveénements sont
cités ci-dessus.

L’asthme non controlé: c’est
lorsque le patient présente 3 a 4 nombre
d’événements survenant dans les 4
derniéres semaines. Ces éveénements sont
cités ci-dessus.

Controle modifié : nous avons
modifié le contrdle en regroupant :

- asthme controlé ou asthme bien
contrdlé ;

- asthme non contrdlé : regroupe deux
entités a savoir asthme partiellement
contro6lé et asthme non controlé.
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La gravit¢ de [I’exacerbation
d’asthme : elle est basée sur la présence de
plusieurs parametres, mais pas
nécessairement de tous les paramétres, pour
orienter vers une classe donnéeen se
référant de GINA 2011[8] :

Exacerbation d’asthme légere :
Sa02 >95% sous lair, fréquence
respiratoire augmentée mais inférieure a
30/min, fréquence cardiaque <100/min, pas
de contraction des muscles accessoires et
tirage  sus-sternal, expression orale
conservée, débit expiratoire de point
(DEP)>80% ;

Exacerbation d’asthme modéré :
Sa02 : 91-95% sous 1’air, expression orale
par phrase, agitation, fréquence respiratoire
augmentée mais inférieure a 30/min,
fréquence cardiaque : 100-120/min,
présence de contraction des muscles
accessoires et tirage sus-sternal, sibilants
bruyants, DEP : 60-80% ;

Exacerbation d’asthme sévere :
Sa02 < 90% sous I’air, expression orale par
mot, agitation, fréquence respiratoire
>30/min, fréquence cardiaque >120/min,
présence de contraction des muscles
accessoires et tirage sus-sternal, sibilants
bruyants, DEP <60% ;

Exacerbation d’asthme avec arrét
respiratoire imminent : somnolent ou
confus, bradycardie, mouvements thoraco-
abdominaux paradoxaux, silence
auscultatoire.

L’atopie : c’est un trait héréditaire
polygénique dont les manifestations
cliniques sont diverses : dermatite atopique,
rhinite allergique, asthme, conjonctivite
allergique.

L’asthme allergique : ¢également
appelé asthme extrinseque, [’asthme
allergique est peu fréquent. Il se différencie
de I’asthme classique, car on peut identifier
I’allergene qui le déclenche et I’entretient. I1
parait souvent chez I’enfant, mais peut se
déclencher spontanément chez ’adulte en

contact de certains agents allergisants au
travail et est considére comme maladie
professionnelle. Dans notre étude, nous
avons considéré I’asthme allergique comme
étant 1’asthme extrinseque.

La catégorie ou le revenu :
- salarié : tout patient a revenu fixe,

- non salarié : tout patient a revenu
non fixe.

Analyse statistique

Les données des patients étaient
saisies a 1’aide du logiciel Office Excel
2013 et I’analyse des résultats par le logiciel
Epi Info version 7. Le traitement des
données était effectué sur un ordinateur
muni d’un logiciel Microsoft Office Word
2013. Nous avons utilisé le test de chi-carré
des tendances (likelihood test) pour le test
statistique. Les résultats étaient considérés
statistiquement significatifs lorsque la p-
value était inférieur a 0,05.

RESULTATS

Profil épidémiologique

Nous avons colligé 190 patients
asthmatiques hospitalisés pour exacerbation
d’asthme, soit 4,5% du total des
hospitalisations. Les patients inclus dans
I’étude représentaient 2% (Graphique 1).
Le sexe féminin représentait 62 cas (70%)
et le sexe masculin 26 cas (30%). La
moyenne d’age était de 4lans avec des
extrémes entre 15 et 80 ans. L’atopie était
retrouvée chez 68 des patients (77%). Ces
atopies ¢taient la rhinite allergique dans 42
cas (48%), la conjonctivite allergique dans
32 cas (36%) et I’eczéma atopique dans 9
cas (10%). Le tabagisme actif était retrouvé
chez 12 patients (14%) et passif dans 5 cas
(6%). Selon les professions, les femmes aux
foyers prédominaient dans 35 cas (40%).
Les ouvriers (éres), les étudiants(es), les
chauffeurs des taxis et les enseignants (es)
représentaient respectivement 17  cas
(19%), 9 cas (10%), 8 cas (9%), 7cas (8%).
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Les patients sans professions étaient au
nombre de 12 soit 14%. Vingt-cinq patients
étaient salariés (28%). Trente-neuf patients
(44%) ¢étaient déja hospitalisés pour
exacerbation d’asthme dont trois patients
avaient ¢ét¢ hospitalisés dans les mois
précédents dans le service de réanimation
pour asthme aigu grave. Une patiente était
en période prémenstruelle.

Profil clinique et étiologique de
I’exacerbation

Le profil clinique était diverse
(Figure 1). La saturation percutanée en air
ambiant était supérieure a 95% dans 13 cas
(15%), une désaturation entre 91 a 95% était
retrouvée dans 38 cas (43%) et on notait une
désaturation inférieure a 91% dans 37 cas
(42%). La sévérité de I’exacerbation
d’asthme se trouvait dans le tableau I. Le
sexe n’avait pas d’influence sur la sévérité
de la maladie (p>0,05). Par contre les
femmes ¢étaient plus a risque que les
hommes. Le fait d’étre salarié ou non salari¢
n’avait pas d’impact sur la sévérité de la
maladie  (p>0,05). 11 existait une
prédominance de 1’exacerbation modérée.
Les facteurs favorisants [’exacerbation
¢taient I’asthme non controlé et I’exposition
a la fumée (Tableau II).

Les patients hospitalisés avaient un
asthme controlé dans 21 cas (24%),
partiellement contrélé dans 37 cas (42%) et
non controlé dans 30 cas (34%). La
différence n’était pas significative selon
I’age et le controle de la maladie (p>0,05).
Le sexe n’avait pas d’influence sur le
controle de maladie (p>0,05). La différence
était non significative entre la profession et
le controle de la maladie (p>0,05). Les
causes de 1’asthme non contrdlé étaient la
mauvaise observance thérapeutique dans 44
cas (50%) et la rhinite allergique non traitée
dans 15 cas (17%). Les causes de mauvaise
observance thérapeutique ¢taient
I’éducation thérapeutique dans 18 cas
(21%), le bas niveau socio-économique
dans 17 cas (19%) et le déni de la maladie
dans 9 cas (10%).

Au plan paraclinique, la numération
formule  sanguine  objectivait  une
hyperleucocytose a prédominance
neutrophile dans 72 cas (88%). La vitesse
de sédimentation était accélérée chez tous
les patients. L’hémoculture réalisée chez
tous les patients fébriles était stérile.
L’examen cytobactériologique des
expectorations réalis€¢ dans 16 cas (18%)
dont 6 patients étaient sous amoxicilline
avant 1’admission, n’a isolé aucun germe.
Les gaz du sang objectivait hypoxémie dans
27 cas (31%) et une hypoxémie avec une
hypercapnie dans un cas. L’examen était
normal dans 4 cas (5%). La radiographie
thoracique  objectivait la  distension
thoracique chez tous les patients, un foyer
de condensation alvéolaire dans 20 cas
(23%) et une opacité basale droite de type
pleural dans un cas. L’étude anatomo-
pathologique de la ponction biopsie
pleurale était en faveur d’une tuberculeuse
pleurale. L’¢lectrocardiogramme complété
par I’échographie cardiaque montrait une
cardiopathie hypertensive dans 2 cas (2%),
une cardiopathie ischémique et wune
cardiomyopathie dilatée dans un cas
chacun. Le taux de D-diméres était élevé
chez un patient chez qui en suspectait
I’embolie  pulmonaire. L’angioscanner
thoracique  objectivait une embolie
pulmonaire bilatérale avec un foyer
d’infarcissement pulmonaire. Aucun patient
n’avait bénéficié du dosage
d’immunoglobuline E spécifique.

Les ¢étiologies de [’exacerbation
d’asthme étaient dominées par [’origine
infectiecuse dans 62 cas  (70%)
statistiquement significative, représentée
par la bronchite aigué dans la majorité des
cas (49%) (Tableau III). Les autres
étiologies étaient I’exposition massive
allergénique dans 9 cas (10%), le choc
socio-psychologique dans 6 cas (9%), la
décompensation cardiogénique dans 5 cas
(6%), les variations climatiques, la prise des
bétabloquants et I’embolie pulmonaire dans
deux cas a chacune (2%) et I’embolie
pulmonaire dans un cas (1%).
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Prise en charge thérapeutique

Le traitement en urgence ¢était
instauré chez tous les patients a base
d’oxygénothérapie a fort débit (6 1/min), des
bronchodilatateurs en nébulisation avec
salbutamol dans 64 cas (73%) et de la
terbutaline dans 24 cas (27%). La
corticothérapie systémique était
administrée par voie injectable dans 82 cas
(93%) et par voie orale dans 6 cas (7%). Le
traitement étiologique était fonction de la
cause d’exacerbation. Une antibiothérapie
empirique  était démarrée a  base
d’amoxicilline- acide clavulanique dans 44
cas (50%), des macrolides dans 11 cas
(12,5%) et des fluoroquinolones dans 8 cas
(9%). D’autres patients étaient sous
association d’amoxicilline acide
clavulanique et de fluoroquinolone dans 3
cas (3%), de céphalosporine de 3¢éme
génération plus fluoroquinolone dans un cas
et les antituberculeux dans un cas. La
corticothérapie nasale était instaurée chez
tous les patients rhinitiques (36%). Le
traitement de fond était ajusté en fonction
des paliers thérapeutiques. L’éducation
thérapeutique était instaurée chez tous nos
patients.

Evolution

L’évolution a court terme était
favorable dans 85 cas (97%) avec une durée
moyenne d’hospitalisation de 5 jours. Trois
patients (3%) étaient adressés dans trois
services différents respectivement dans le
service de réanimation pour asthme aigu
grave avec bonne évolution (le diagnostic
d’asthme aigue était rétrospectivement
correct), au centre de diagnostic et de
traitement des maladies respiratoires pour le
traitement antituberculeux et dans le service
de cardiologie ou un patient était décédé
suite  a un arrét cardiaque sur
cardiomyopathie dilatée décompensée.

A long terme sur 87 patients, 14
¢taient perdus de vue soit 16% et 73 soit
84% des patients étaient suivis. Le suivi se
passait en consultation externe

d’allergologie et portait sur I’anamnése (en
se basant surtout sur les items de controle de
I’asthme), la clinique et la paraclinique (la
réalisation des prick-tests chez certains
patients qui n’avaient pas bénéfici¢ avant
I’admission dans le service). L’évolution
était marquée par un asthme contr6lé dans
40 cas (46%), partiellement contr6lé dans
12 cas (14%) et non controlé dans 21 cas
(24%).

I n’y avait pas de liaison
statistiquement significative entre 1’age et
I’évolution de la maladie y compris entre le
sexe et I’évolution de la maladie (p>0,05).
Il existait un lien statistique entre la
catégorie et 1’évolution de la maladie
(p=0,05). La différence était statistiquement
significative entre le controle (contrdle
modifi€¢) et 1’évolution de la maladie avec
p<0,05.

DISCUSSION

L’asthme est un véritable probléme
de santé publique. La définition de
I’exacerbation d’asthme est variable et varie
d’une année a une autre [1, 8, 9]. Les études
rétrospectives ont des limites, tel est le cas
aussi de notre étude. On n’a pas toutes les
données en fonction de [Dactualité
scientifique. Les limites de cette étude
n’enlévent en rien la qualité¢ de ce travail
d’autant que D’exacerbation d’asthme ne
doit pas étre sous-estimée car il faut
craindre la survenue d’exacerbation
d’asthme, qui est imprévisible méme chez
les asthmatiques bien contrés [1, 9].

Le diagnostic de [I’exacerbation
repose sur l’interrogatoire et les signes
cliniques. L’interrogatoire nous a permis de
savoir que les facteurs de risque ou
favorisant d’aprés le GINA 2014 1]
(Tableau IV) existaient chez nos patients.
En effet 25% de nos patients étaient déja
hospitalisés pour asthme soit en période de
crise ou d’exacerbation, soit sous forme
d’asthme aigu grave. Le facteur de risque
comme |’asthme non controlé était notifié
dans notre étude. Il existait une relation
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statistiquement  significative entre le
controle et I’évolution dans notre étude. Le
fait de controler la maladie améliore son
évolution. La recherche de ces facteurs
nécessite plus de temps car il n’est pas facile
qu’un patient avoue d’emblée des le
premier contact avec le médecin, ses
problémes  socio-psychologiques  [10].
L’interrogatoire nous a permis de savoir le
pourcentage des patients hospitalisés pour
I’exacerbation d’asthme ou ayant séjournés
dans le service de réanimation sans pour
autant avoir la précision si ces patients
étaient intubés ou pas, et encore moins s’ils
¢taient sous ventilation mécanique ou pas.
La physiopathologie de 1’exacerbation
d’asthme est multifactorielle et complexe
ainsi que I’expression clinique [9, 11- 14].
Au cours de I’exacerbation, il y’a libération
des médiateurs responsables de la
bronchoconstriction et  occasionnent
I’apparition des symptomes comme la
dyspnée, les sifflements [9]. L’examen
physique recherche les rales sibilants. Dans
notre étude les patients avaient tous des
rales sibilants. La recherche de ces rales doit
étre systématique lors des consultations
chez tout patient asthmatique car ces
derniers sont des prédicteurs
d’exacerbations futures comme aussi la
limitation des activités sociales [9]. Certes
il n’y’a pas de différence significative entre
la sévérité de 1’exacerbation, cependant on
note une prédominance de l’exacerbation
modérée dans notre étude. Si on considere
I’exacerbation modérée et sévére, nous
aurons 75 cas. Le constat est le méme par
plusieurs auteurs comme quoi la sévérité
(modérée-sévere) prédomine [15].
L’exacerbation séveére engage le pronostic
vital d’ou la nécessité de la prise en charge
précoce, rapide et efficace [16, 17]. De
méme la survenue d’exacerbation est un
événement aigu avec risque de déces si bien
que les patients a risque d’exacerbation
doivent étre sensibilisés de la prise en
charge en urgence [9, 18].

La recherche étiologique ou des
facteurs favorisants I’exacerbation
d’asthme permet une bonne prise en charge

[9,19-23]. Les étiologies ou les facteurs
favorisants sont diverses, difficiles, certains
peuvent étre associés et souvent non
maitrisables comme soulignent certains
auteurs [9, 18]. Les étiologies infectieuses
et allergiques sont les deux principaux
facteurs favorisants constatés par de
nombreux auteurs [9]. L’origine infectieuse
arrive en téte dans notre étude. Une étude
analytique et prospective permettrait
d’affirmer ce constat. L’infection virale est
la plus fréquente [22], ce qui pourrait
expliquer la négativit¢é des examens
bactériologiques chez nos  patients.
Cependant on ne peut pas exclure I’origine
bactérienne d’autant que I’infection virale
peut se surinfectée d’une part et d’autre
part, une infection bactérienne peut étre
décapitée par la prise d’antibiotique avant
I’hospitalisation. L’isolation du germe au
cours d’exacerbation d’asthme est difficile
et parfois aucun germe n’est isolé tel est le
cas dans notre étude [9]. C’est pour cette
raison que certains auteurs pensent que
I’infection bactérienne joue un role de
second plan comme facteur favorisant des
exacerbations d’asthme [18]. Les facteurs
environnementaux comme les allergeénes ne
font plus sujet de discussion des facteurs
favorisants d’exacerbation d’asthme [9, 24].
Le constat est le méme dans notre étude. Les
¢léments d’orientation d’origine allergique
doivent étre recherchés systématiquement
comme [’atopie personnelle ou familiale,
les symptdmes a |’effort ou aprés exposition
d’un facteur déclenchant [9]. Dans notre
série 1’atopie était retrouvée chez la
majorit¢ des patients (77%). Le
changement, les variations climatiques ou la
pollution atmosphérique constituent une des
causes d’exacerbation d’asthme dans notre
¢tude. Les chercheurs mettent 1’accent la-
décus car ces variations ont des
conséquences sur les maladies respirations.
Les symptomes irritables et les
exacerbations d’asthme sont les effets a
court terme des polluants atmosphériques
[23-27]. Le choc psycho-affectif était
retrouvé parmi les causes d’exacerbations
dans notre étude. De nombreux auteurs
évoquent également ce facteur favorisant
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[10]. En effet chez un de nos patients, le
stress et les émotions étaient les événements
intercurrents [18]. Le choc affectif
déstabilise le patient asthmatique et source
d’exacerbation [10, 28]. Les effets de
certains médicaments sont des facteurs
déclenchants ou favorisants 1’exacerbation
d’asthme en I’occurrence les bétabloquants
[29]. Les bétabloquants étaient 1’une des
causes d’exacerbation d’asthme dans cette
¢tude. L’embolie pulmonaire était retrouvée
chez une de nos patients présentant
I’exacerbation sévere d’asthme. Certes
I’embolie pulmonaire n’est pas au premier
plan a la I’origine d’exacerbation d’asthme,
mais elle ne doit pas étre méconnue car elle
est souvent considérée comme le diagnostic
différentiel devant I’exacerbation [9]. La
comorbidité cardiovasculaire doit étre
recherchée pour ne pas méconnaitre une
pathologie sous-jacente, car la comorbidité
n’épargne guerre les patients asthmatiques
et D’exacerbation d’asthme augmente le
risque cardiovasculaire notamment
I’ischémie [9, 18, 30]. Un de nos patients a
présent¢ une cardiopathie ischémique,
cependant il est difficile de rattacher cette
ischémie a D’exacerbation d’asthme. Les
patients présentant 1’exacerbation dans un
contexte de comorbidit¢ sont considérés
pour certains d’apres le principe «ils en ont
fait, ils en feront» peuvent avoir le
«phénotype exacerbateur» [30]. L existence
de comorbidité cardiovasculaire complique
la prise en charge de I’exacerbation comme
le cas dans notre étude ou un patient était
décédé ayant une cardiopathie sous-jacente
[31].

L’exacerbation d’asthme nécessite
des décisions thérapeutiques rapides,
précises et adaptées car c’est une urgence
thérapeutique [32]. L’objectif de la prise en
charge thérapeutique de [D’asthme est
d’obtenir un controle optimal afin de
garantir une bonne qualité de vie [1, 9, 33-
37]. Les stratégies de la prise en charge
d’exacerbation  d’asthme sont  bien
codifiées, cependant, 1’asthme n’est pas
suffisamment controlé et cela peut étre li¢ a
des nombreuses causes comme en

témoignent plusieurs auteurs [18]. Notre
¢tude constate la méme chose. Le
pourcentage des patients ayant un asthme
contrdlé ne dépasse pas 50%, ce qui montre
que 1I’asthme non contr6lé représente un des
facteurs de risque de  survenue
d’exacerbation d’asthme [9]. C’est pour
cette raison que tous les items de contrdle
de I’asthme doivent étre recherchés au cours
du suivi de tous les patients asthmatiques. Il
y’a un fait a souligner, I’exacerbation ne
survient pas seulement chez les patients non
controlés mais aussi chez les patients
contrdlés [9]. Dans notre série, 34% de nos
patients avaient un asthme controlé.
L’exacerbation nécessite une adaptation
thérapeutique avec une prise en charge
globale y compris éducative en vue de
controler et de prévenir les récidives [38,
39]. La prise en charge psychologique ne
doit pas étre négligée, car il faut noter que
I’exacerbation retenti négativement sur
I’état psychologique [10]. La discussion
dans le sens de savoir quand ou tel signe
apparait et comment faire en cas de crise ou
d’exacerbation chez certains patients avec
profils psychologiques particuliers vont les
rassurer [10]. La connaissance du contexte
¢conomique du patient asthmatique devrait
étre abordée [9,18, 40], du fait que I’asthme
non controlé 1li€ au manque des
médicaments est un marqueur
d’exacerbation. Il existait un lien statistique
entre la catégorie et 1’évolution de la
maladie dans notre étude. Le faite d’étre
salari¢ ou disposé d’un revenu influence
directement sur I’évolution de la maladie.
Cela démontre que les salariés disposent
belle et bien des moyens pour se prendre en
charge.

CONCLUSION

L’exacerbation d’asthme est un
probléme de santé publique. Le sexe
féminin était prédominant et I’atopie était
retrouvée dans plus de 50% des cas chez les
patients. Les rales sibilants étaient retrouvés
chez tous les patients. Les facteurs
déclenchants ou favorisants 1’exacerbation
d’asthme était d’origine infectieuse. Une
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¢tude analytique et prospective permettrait
d’assoir cette observation. Il est nécessaire
d’identifi¢ les patients asthmatiques a
risques d’exacerbation pour mieux orienté
la prise en charge.

Conflit d’intérét

Les auteurs déclarent ne pas avoir de
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Figure 1 : profil clinique des patients asthmatiques

Rales sibilants 88 cas (100%)

Syndrome bronchique 74 cas (84%)

Syndrome de condensation alvéolaire

19 cas (22%)
Syndrome d'épanchement liquidien | 1 cas (1%)

Tachycardie 82 cas (93%)

Fievre NN 67 cas (76%)
Expectoration purulente [ (49 cas 56%)
Aggravation de la dyspnée [ 88 cas (100%)

no:ssat:'uctmn nasale, rhinorrhée, prurit F 32 cas (36%)
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Figure 1 : profil clinique des patients asthmatiques
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Tableau 1 : facteur de risque d’exacerbation d’asthme

Nombre Pourcentage

(cas) (%)
Asthme non contrdlé 30 34
Exposition a la fumée du tabac et professionnelle 22 25
Comorbidité 18 21
Problémes psychologiques ou socio-économique 17 19
Effets des locaux : mauvaise technique d’inhalation 15 17
Antécédents de mauvaise adhésion au traitement 14 16
Non traités actuellement par corticothérapie inhalée 11 13
Hospitalisation/admission en urgence dans I’année écoulée 8 9
Antécédents d’asthme aigu grave 3 3

Tableaux, figures et graphique

Tableau I : sévérité de I’exacerbation d’asthme

Tableau II : facteur favorisant 1’exacerbation d’asthme
Tableau III : étiologie infecticuse d’exacerbation d’asthme
Tableau IV : facteurs de risque d’exacerbations d’asthme [1]

VEMS : volume expiré maximal en une seconde

Figure 1 : profil clinique des patients asthmatiques
Graphique 1 : nombre des patients inclus dans 1’étude

Annexel : criteres cliniques de 1’exacerbation d’asthme [1]
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Augmentation de la fréquence des symptomes de bréve durée sans retour a la
normale (48heures)

Toux

Dyspnée

Oppression thoracique

Sibilants

Réveils nocturnes

Augmentation de I’utilisation des bronchodilatateurs d’action rapide

Diminution de I’efficacité des bronchodilatateurs d’action rapide aux doses
usuelles

Consultations non programmeées
Consultations dans le service d’urgences
Hospitalisations pour asthme

Une exacerbation est retenue en présence d’une aggravation de critéres cliniques
et ou fonctionnels (DEP, VEMS), sans retour a I’état de base, nécessitant une prise
en charge spécifique durant au moins deux jours
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