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Résumé

L'asthme est une maladie respiratoire chronique qui apparait a tout age. C'est une inflammation
provoquant le rétrécissement des voies respiratoires fines dans les poumons. L'objectif de ce travail
est d’évaluer la prévalence de I'asthme chez une population majeure agée de 18-75 ans dans la
région de Constantine. L'étude est portée sur 27 patients dont 41% de sexe masculin et 59% de sexe
féminin. Pour le diagnostic de I'asthme on a d{i faire recours a un questionnaire GINA 2015 précis du
patient (fréquence des crises, circonstances de survenue, antécédents familiaux...). Un examen,
I'exploration fonctionnelle respiratoire, est effectué afin de confirmer le diagnostic et poursuivre
I’évolution de la maladie. Notre population d’étude est caractérisée par la survenue de "crises
d’asthme, 85% de nos patients ont subi au moins une crise dans leur vie, qui se manifestes avec des
épisodes de dyspnée et des toux observées chez 92% des patients, des sifflements chez 85%, un
malaise respiratoire chez 7% et un essoufflement avec 40% de patients. La prise en charge de
I’'asthme repose sur la broncho dilatation utilisé pour les symptémes et, si nécessaire, un traitement
de fond anti-inflammatoire (corticoides inhalés) qui permet d’éviter les crises et de maintenir une
fonction respiratoire normale. Statistiquement, cette étude nous a confirmé que I'asthme est
principalement lié au facteur génétique avec un taux de 88% (paternelle a 55%, Fratrie a a 22% et
11% sur les enfants), cette observation a était confirmé par des études montrant que les marqueurs
HLA DR11 et HLA DQ2 sont plus élevée chez les patients atteints d’asthme. Les facteurs
environnementaux déclencheurs dans notre étude sont principalement domestiques a 55% et 33%
atmosphérique t. Nos résultats ont également montré que I'asthme est lié aux parametres de stress
oxydant, entrainant une réduction des taux du glutathion ainsi qu’une I'augmentation de I’activité de

la catalase dans le sérum

Mots clefs : Asthme, Prévalence, majeure, Stress oxydatif, Facteurs déclencheurs.



Abstract

Asthma is a chronic respiratory disease that appears at any age. It is an inflammation
causing narrowing of the fine airways in the lungs. The objective of this work is to evaluate
the prevalence of asthma in a major population aged 18-75 years in the region of Constantine.
The study is carried out on 27 patients, 41% of whom are male and 59% female. For the
diagnosis of asthma, we had to use a specific GINA 2015 patient questionnaire (frequency of
attacks, circumstances of occurrence, family history, etc.). An examination, the respiratory
functional exploration, is carried out in order to confirm the diagnosis and to follow the
evolution of the disease. Our study population is characterized by the occurrence of "asthma
attacks, 85% of our patients have suffered at least one attack in their life, which manifests
with episodes of dyspnea and cough observed in 92% of patients, wheezing in 85%,
respiratory discomfort in 7% and shortness of breath in 40% of patients Management of
asthma is based on bronchodilation used for symptoms and, if necessary, anti-inflammatory
background treatment (inhaled corticosteroids) which helps prevent attacks and maintain
normal respiratory function. Statistically, this study confirmed that asthma is mainly linked to
the genetic factor with a rate of 88% (paternal at 55%, siblings at 22% and 11% in children),
this observation was confirmed by studies showing that the HLA DR11 and HLA DQ2
markers are higher in patients with asthma. The environmental triggers in our study are
mainly t domestic at 55% and 33% atmospheric t. Our results also showed that asthma is
linked to oxidative stress parameters, resulting in reduced glutathione levels and increased

serum catalase activity.

Keywords: asthma, prevalence, major, oxidative stress, trigger factors.
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Introduction

Introduction

L’asthme constitue I'une des pathologies chroniques les plus fréquentes dans le monde
entier, causes de morbidité dans les pays occidentaux et de préoccupations dans les pays en
voie de développement. La prévalence de I’asthme varie considérablement selon les pays et il
est difficile de déterminer avec précision le nombre d’asthmatiques dans le monde entier [1].
La fréquence augmente réguliérement depuis 20 ans et que sa mortalité reste inquiétante (avec
plus de 180 000 morts par an dans le monde) [1].

En 2019, le constat que le GINA (Global Initiative for Asthme) estime qu’il existe au
moins 300 millions d’asthmatiques dans le monde [2]. La maladie est caractérisée par une
inflammation chronique des voies aériennes associée a une hyperactivité bronchique et des
modifications structurales de la paroi bronchique [3]. Selon les facteurs déclenchant et les
mécanismes moléculaires impliqués, il existe deux types majeurs I’asthme allergique dans
lequel le patient présent des taux é€levés des IgE spécifique a un allergéne et I’asthme non

allergique déclenché par des facteurs environnementaux.

Dans ce contexte, I'objectif de ce travail une étude observationnelle a visée descriptive
sur des patients asthmatiques adultes recrutés dans le service de physiologie CHU Constantine
et de tester quelques parametres immunologie comme les IgE et les anticorps anti DNA afin
de déterminer une éventuelle associée de I’asthme avec d’autres maladies autoimmune. Dans
une deuxieme partie nous allons mesurer quelques parametres de stress oxydant a savoir le

glutathion et la catalase est ce dans le but d’évaluer le statut oxydant des patients.

Récemment de nombreuses études ont reporté une altération de statut oxydant chez les

patients asthmatique.[4]
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1. Historique de I’asthme :

Le mot a était inventer a la Gréce Antique. Dans un texte grec d’Homere,
lorsqu’il décrit I’état respiratoire d’Hector apres sa blessure par la lance d’Achille
19 siecles avant J.C

Au commencement était la racine grecque « 'Aw/Ao » signifiant « souffle » le
verbe aw/ao sera souffler. Puis le passage de I’acQua/asthme grec au latin asma
signifier « respiration difficile ».

- L’asthme a connu plusieurs stations évolutives qui ont marqué 1’histoire, dans «
Le Canon de la Médecine », son « livre des lois médicales » Avicenne (980-1037)
décrit I’asthme comme une dyspnée avec des épisodes de crises.

- Au Xlléme siécle, Moises Maimonides a dans son traitement de I’asthme insiste
sue sa nature paroxystique). La période de la Renaissance, témoin d’une nouvelle
ferveur scientifique, va connaitre des théories d’explication de la pathogenie de
I’asthme bronchique par Van Helmont, Willis et Floyer [4].

- Aux XVlleme et XVIlleme siécles, les progrés techniques dans le domaine
diagnostique, dus notamment aux travaux des Auerbrugge et Laennec, permettront
la découverte de la base anatomique de 1’asthme bronchique. Sa nature allergique
bronchique a été etudiée pour la premiére fois par Salter. En introduisant le
concept d’atopie et d’hypersensibilité. Meltzer suggére que I’asthme est une
maladie allergique [5].

3. Asthme:

L’asthme est une affection respiratoire fréquente caractérisée par une instabilité du
muscle lisse des parois bronchiolaires aboutissant a des épisodes de broncho-constriction
paroxystique. Ceci entraine une diminution de calibre des voies aériennes, provoquant une
importante résistance au passage de ’air, particuliérement lors de I’expiration. Cliniquement
la respiration est difficile, sifflante associée a une toux.

Les facteurs étiologiques et déclenchant du bronchospasme sont les réactions
d’hypersensibilité aux allergenes méditées par les IgE, les infections bactériennes ou virales,
I’exercice physique, les changements de températures de 1’air ambiant et une sensibilité
particuliére non allergique vis-a-vis d’agents spécifiques de 1’environnement (Souvent au cours
d’une exposition professionnelle).

Dans I’asthme sévére, la réduction du calibre bronchique résulte de trois mecanismes :

bronchospasme, cedéme muqueux et oblitération de la lumieére.
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Figure.0l : structure histologique du poumon d’un patient asthmatique. M : muscle lisse, G :

glandes mucosécrétantes, Mu : mucus bronchique par hypersécrétion de mucus.

Les crises respiratoires aigues non compliquées guerissent sous traitement sans laisser de
traces apparentes en revanche, dans I’asthme chronique, la paroi bronchique s’épaissit en
raison d’une hypertrophie du muscle lisse (M), d’une hyperplasie des glandes
mucosécrétantes (G) de la sous-muqueuse, d’un cedéme prolongé de la sous-muqueuse et de
la présence d’une infiltration marquée par des polynucléaires éosinophiles. La lumiére

bronchique s’encombre peu a peu de mucus (Mu) riche en éosinophiles.

Une grande concentration en éosinophiles est souvent rencontrée dans différents états
allergiques ; ces cellules pourraient étre impliquées dans la désactivation de certains

médiateurs chimiques de ’allergie [6].

En 1918, Walker a proposé une classification de 1’asthme qui est encore utilisée jusqu’a
nos jours: asthme extrinséque (ou un agent étiologique environnemental peut étre identifié) et

asthme intrinséque (ou une cause environnementale ne peut étre identifiée) [7].
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Figure.02 : Coupe bronchique transversale chez un sujet sain et chez un sujet asthmatique.

4. Les phenotypes :

- L'asthme a apparition chez I'adulte :

La personne &gée presente un phénotype spécifique d'asthme, caractériseé par une
obstruction bronchique plus sévere. Chez les patients de plus de 65 ans, l'asthme est
responsable d'une morbidité et d'une mortalité plus importante que chez les patients plus
jeunes [8].

- L’asthme allergique :

Cette maladie se définit comme une réaction inflammatoire des bronches contre un
élement extérieur inoffensif ou allergene. Cette réaction asthmatique immédiate est de courte
durée et est facilement réversible aprés I’utilisation d'un bronchodilatateur. Cette réponse
immédiate peut étre suivie de 5 a 8 heures plus tard par un autre épisode ventilatoire
obstructif. Cette réaction non immédiate ou retardée dure beaucoup plus longtemps, de 16 a
24 heures et parfois plusieurs jours et peut méme durer plus de deux semaines [9].

- L’Asthme Non Allergique

Ce type d’asthme ce déclenche lorsque le patient est sensibilisé par un stimulus non
allergéne, parmi les facteurs non spécifiques suivants certain peuvent étre a 1’origine ces crises
chez les patients notamment ceux qui ont dépassé 1’age de 30 ans.

- le froid, ’air sec

- les odeurs, les irritants chimiques

- Ieffort physique

- la fumée du tabac
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- la pollution de I’air

- le stress émotionnel

- les infections des voies respiratoires (refroidissement, grippe)

5. Epidémiologie :

L'asthme est l'affection respiratoire chronique la plus courante, selon les estimations de
I'OMS, 262 millions de personnes atteintes et 461 000 déces ont été causés par ce probléme
de santé en 2019. Plus de 80 % de ces déces surviennent dans les pays en développement.

Aujourd’hui prés de 8 % de la population souffrirait d'asthme dans la Région de la

Meéditerranée orientale [10].

i

No data 0% 2% 4% 6% 8% 10% 12% 14% 16%
I I —————

Figure.03 : Prévalence de I'asthme en 2019 [10].

4.1 Facteurs environnementaux favorisant le développement d'un asthme :
- Les acariens domestiques :

Les acariens sont les allergenes les plus courants, répandus dans le milieu intérieur.
L'exposition aux acariens est un facteur de risque qui contribue au développement de

nouveaux cas d'asthme et augmente la sévérité de diverses maladies respiratoires [11]
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- Les animaux domestiques :

Les allergies aux mammiferes domestiques sont responsables d'une partie des affections
respiratoires allergiques, notamment chez I'enfant [12]. Une étude réalisée par Brenner et al,
sur 300 sujets ayant des animaux a domicile, a reporté une fréquence de 30% de conjonctivite
ou d'asthme [13].

- L’allergie aux pollens :

Certains pollens d'arbres semblent étre bien impliqués dans la provocation des allergies
respiratoire et ou méme extra respiratoires . Les symptémes sont classiquement une rhino-
conjonctivite, des exacerbations d'asthme en particulier chez les enfants. Le réchauffement
climatiqgue semble avoir aussi un impact, avec des saisons polliniques plus précoces, des

quantités de pollens émises plus importantes [14] .

- Pollution de l'air :

La pollution atmosphérique est constituée de particules fines et de polluants gazeux. Il existe
plusieurs sources d’émission de ces polluants, telle que les polluants d’origine industrielle : le
dioxyde de souffre (SO2), le monoxyde de carbone (CO), le benzéne, le dioxyde d’azote
(NO2).

Dans un travail longitudinal et prospectif, une équipe américaine publiait en 2008 les données
de surveillance sur huit ans, d’une cohorte de 217 enfants, agés de dix a 18 ans. Des
détecteurs de NO2 étaient disposés a I’extérieur des domiciles des enfants, deux semaines en
été et deux semaines en hiver. Les auteurs retrouvaient, sur une période de huit ans, 30
nouveaux cas d’asthme avec une relation dose/réponse entre le risque d’apparition de nouveau

cas d’asthme et la concentration moyennée de NO2 [15].

4.2. Facteurs génétiques

L’asthme est une maladie complexe hétérogéne causé par des interactions de nombreux
facteurs génétiques et environnementaux. De nombreuses études d’association de I’asthme, de
I’atopie et de I’hyperréactivité bronchique avec des genes candidats ont mis en évidence le
réle de quelques génes impliqués dans la réponse immunitaire.

Des études de criblage du génome dans diverses populations ont conduit, a I’identification de

six genes potentiellement impliqués dans 1’asthme et aux phénotypes associés :
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e Chromosome 20p 13: le géne ADAM33 ( A Desintegrin And Metalloprotease-33 ).
Ce géne code pour une protéine faisant partie du groupe des intégrines et des métallo-
protéases exprimée dans les muscles lisses bronchiques et les fibroblastes pulmonaires
[16]

e Chromosome 13g14 : le gene PHF11 (plant homeodomain finger protein-11)

o Ce géne code pour la protéine NY-REN-34 exprimée dans I’estomac, les amygdales et
les cellules B [17]

e Chromosome 2ql14 : le géne DPP10 (dipeptidyl peptidase-10) impliqué dans
régulation de Dactivité de différentes chimiokines et cytokines. Il joue dans la
régulation de la tonicité des muscles lisses au niveau des voies respiratoires [18]

e Chromosome 7pl5 : Le gene GPRA (G protein-coupled receptor for asthma
susceptibility) code pour un récepteur couplé a la protéine G dont I’isoforme B est
exprime dans les cellules épithéliales bronchiques et musculaires lisses [19].

e Chromosome 6p21 : les génes HLA-G exprimés dans les cellules les macrophages,
les cellules dendritiques et les myoblastes au cours de la réponse inflammatoire et dans
les cellules épithéliales bronchiques [20]

e« Chromosome 5q33 : le gene CYFIP2 code pour une protéine exprimée dans de
nombreux tissus dont les lymphocytes et pourrait étre impliqué dans la différentiation
des cellules [21]

4.3- Le tabagisme :

Environ 40% de la population asthmatique est constituée par des sujets fumeurs ou ancien
fumeurs, le tabac est reconnu depuis de nombreuses années comme étant un facteur de risque
majeur tant au niveau respiratoire que cardio-vasculaire [22]. Une étude transversale suisse
réaliser par Leuenberger et al, sur 4197 adultes non-fumeurs, a montré une association
positive entre 1’augmentation du risque d’asthme et I’exposition au tabagisme passif. Une
corrélation dose/effet a été enregistrée entre la fréquence des crises d’asthme et le nombre

d’heures d’exposition a la fumée de tabac par jour et par année [23].

6. Les mécanismes impliqués dans pathogénése de I'asthme :
L’asthme est caractériseé principalement par une bronchoconstriction et ’hyperréactivité
bronchique ainsi qu’une infiltration pulmonaire de cellules inflammatoires, chez les sujets

asthmatiques.
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5.1-Les cellules impliquées dans la pathogénese de I’asthme :

Les mastocytes : sont présents essentiellement dans la muqueuse bronchique, dans le
muscle lisse des voies respiratoires et des tissus conjonctifs [24]. lIs jouent un role important
dans la réaction asthmatique. L’inhalation de 1’allergéne provoque 1’activation des cellules LB
et la production des IgE qui se lient aux récepteurs a forte affinité (FCER1), localisé a la
surface des mastocytes et des basophiles entrainant leur dégranulation [25].

Les mastocytes libeérent des médiateurs tels que I’histamine, les prostaglandines D2
(PGD2), les leucotrienes et de nombreux substances responsables de I’activation des cellules
inflammatoires et de la bronchoconstriction. [26]

Les leucotriénes interviennent dans I’amplification de la réponse inflammatoire et
I'initiation de la phase tardive [27] Les mastocytes sécrétent légalement la tripasse qui
provoque la croissance des fibroblastes et la produit de la collagéne intervenant dans le

remodelage des parois bronchiques dans 1’asthme [28]
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Eosinophiles : jouent un rdle prédominant dans la pathogénése de [I’asthme
essentiellement dans I’inflammation et la réaction tardive. [30] L’activation et le recrutement
des éosinophiles provoqués par IL-5, produites par les mastocytes, entrainent la libération des
protéines basiques qui sont responsable de la contraction des muscles lisses et de la majorité
des dommages du tissu pulmonaire. [31]. D’autre part, les médiateurs lipidiques comme

LTC4, PAF provoquent une bronchoconstriction [32]
Les lymphocytes :

Les lymphocytes Th sont responsable de la pathogénese de 1’asthme et de
I’hyperréactivité bronchique ainsi que I’infiltration des éosinophiles provoqué IL-4 et IL-5
produites par les cellules Th2. Ces derniéres favorisent le développement des lymphocytes LB

et la commutation de classe vers I’'IgE [33].

Les lymphocytes Th2 favorisent la croissance des mastocytes et des basophiles induite
par les cytokines IL-4, IL-9 et IL-10.[34]

2- Macrophages alvéolaires :

Au niveau du poumon on distingue deux types macrophages ; les macrophages interstitiel
qui se trouve dans le parenchyme pulmonaire ou et les macrophages alvéolaires (MA)
occupant la lumiére des bronches [35,36] Ces derniers sont responsables de la cascade
inflammatoire nécessaire a I’¢limination des pathogeénes aéroportés. Les cytokines pro-
inflammatoires produites par les macrophages alvéolaires participent a I’exacerbation de
I’asthme et la sécrétion de mucus. D’autres cytokines comme I’IL-1 provoquent la
prolifération des cellules Th2 et IL-6 qui augmente fortement la production d’IgE [37], & son
tour le TNF augmente 1’expression de molécules d’adhésion ICAM-1 (Intracellular adhesion

molecule-1) sur les cellules épithéliales des voies respiratoires [38].

L’adhésion des neutrophiles sur 1’épithélium pulmonaire provoque des dommages
tissulaires. Les produits de la cyclooxygénase comme la prostacycline, tromboxane A2, les
PGD2, PGF2, PGE2, ont un également effet suppresseur sur la réponse inflammatoire au

niveau du poumon. [39]

Les leucocytes des individus asthmatiques produits un grand nombre des espéces réactives
d’oxygénes (ROS), ces derniers sont des modulateurs de la production des chimiokines et

cytokines et sont responsable de I’activation de facteur de transcription NF-kB. [40]
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6- Classification de la sévérité de ’asthme :

L’asthme est actuellement classé en quatre stades en fonction de la fréquence des
symptomes et de la valeur des mesures du souffle définie par les examens EFR (Exploration
fonctionnelle respiratoire) comme le montre le (tableaul) ci-dessous

 Stade 1 : I’asthme « intermittent » lorsqu’il y a moins d’une crise par semaine (crises
breves). Le DEP (Débit expiratoire de pointe) est normal en dehors des crises. La respiration

est normale en dehors des crises.

* Stade 2 : I’asthme « persistant léger » plusieurs crises d’asthme par semaine et méme si

les crises perturbent I’activité physique ou le sommeil du patient, le DEP reste normal.

« Stade 3 : I’asthme est dit « persistant modéré » au moins un symptome d’asthme par
jour, I'usage des bronchodilatateurs d’action rapide est quotidien ou si les crises affectent la
qualité de vie. Le DEP est entre 60 et 80 % de la valeur idéale et il varie au cours de la

journee.

« Stade 4 : ’asthme est dit « persistant sévére » symptdmes fréquents ou permanents, les
crises fréquentes, I’activité¢ physique limitée, les réveils nocturnes, la qualité de vie est

affectée. Les EFR sont anormales, la variation quotidienne du DEP est élevée

Tableau.01 : Classification de la sévérité de ’asthme [42]

Intermittent » Inferieur a une fois parsemaine » VEMS>80% ou DEP >80%
» Exacerbation rare » Variabilité du DEP inferieur
a 20%
Persistant léger » inferieur a une fois par jour » VEMS ou DEP >80%
» Exacerbations affectant lesommeil | »Variabilité du DEP de 20-
plus de deux fois par mois 30%
Persistant modéré | » Symptémes quotidiens » VEMS ou DEP entre 60-

»  Exacerbations affectant le | 80%

sommeil plus d’une fois parsemaine | » Variabilité du DEP >30%
» Utilisation quotidienne de B2
courte durée d’action

persistant sévere | » Symptomes quotidiens » VEMS ou DEP < 60%

» Exacerbations fréquentes » Variabilité du DEP >30%
» Symptémes nocturnes
fréquents

» Activités physiques
limitées

12
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7- Diagnostic de ’asthme :

Le diagnostic d’asthme est basé sur les informations obtenues aprés I’interrogatoire et
I’auscultation du patient sur I’histoire et ’examen physique, les symptdmes persistants ou
intermittents tel que la dyspnée, l'intolérance a [Ieffort, l'oppression thoracique, les
sifflements, les expectorations, la toux.. etc Ces criteres peuvent étre confirmé par quelques
examens de laboratoires dites EFR (Explorations Fonctionnelles Respiratoires). [43]

7.1 La spirométrie

La spirométrie est un examen des capacités respiratoires a base des EFR avec un acces

facile et un faible codt. Cet examen consiste a souffler dans un tube relié & un spirométre.

Ce dernier étudie les débits ventilatoires VEMS (le volume maximal qu’un patient peut
expirer par seconde) utilisés comme criteres de jugement et le volume total mobilisé apres
inspiration et expiration maximale (volumes mobilisables : Capacité pulmonaire totale (CPT),
Capacité vitale (CV), Volume résiduel (VR)

Cette technique permet de distinguer I’asthme de la bronchopneumopathie chronique
obstructive (BPCO) et de grader la sévérité de I’obstruction [43]

7.2 La pléthysmographie

Par rapport a la spirométrie, cette technique ce réalise sur un pléthysmographe et permet
d’analyser deux parametres importants dans 1’asthme, la distension et les modifications des
résistances et de la conductance des voies aériennes. Cet examen est basé sur la mesure des
volumes pulmonaires, le volume résidu inclu (le volume d’air qui reste dans les poumons
aprés une expiration maximale). Cet examen permet de diagnostiquer les syndromes
restrictifs. [43]

7.3 Test de broncho provocation a la méthacholine
Ce test permet de déterminer le degré d’irritabilité des bronches et de connaitre le degré
d’asthme. Ce test s’effectue en faisant inhaler au patient des doses croissantes d’un

médicament de différentes concentrations tout en évaluant sa capacité pulmonaire. [44]

7.4 Le débit expiratoire de pointe (DEP)
Ce test est réalisable grace a un appareil portable appelée le débitmetre qui permet de

calculer le débit expiratoire de pointe (DEP) et donc indique le degré d’obstruction des

13
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bronches.

Le patient doit souffler de toutes ces forces dans I’embout du débitmetre apreés une
inspiration profonde qui déplacera le curseur indiquant le DEP sur la régle du débitmétre.

Les valeurs normales du débit expiratoire de pointe (DEP) chez l'adulte varient en

fonction du sexe, de 1’age et de la taille [44].

8. Traitement de I’asthme

Le traitement de ’asthme repose principalement sur un traitement de fond associant des
anti-inflammatoires et des médicaments dilatant les bronches. Il s’agit de corticoides
administrés par inhalation, a prendre tous les jours, trés souvent associés a de

bronchodilatateurs a action longue durée [45].
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I. MATERIEL ET METHODES
1. Conception et patients
1.1. Etude épidémiologique :

O Il s’agit d’une étude épidémiologique, observationnelle, a visée descriptive. C’est une
étude monocentrique, qui s’est étalée sur une période de 01mois allant du 02 Mai 2022 au 02
juin 2022.

U Méthode d’échantillonnage : échantillon était non probabiliste, incluant tous les
patients atteints d’asthme bronchique de la région de Constantine.

1.2. Ethique :

Tous les patients ont donné leur consentement éclairé avant de participer a 1’étude.
1. 3. Population :

1. 3.1.Cible

U La population ciblée par notre étude concernait tous les patients de la région de
Constantine suivis pour asthme bronchique et en état clinique stable (absence de signe
d’exacerbation) qui se sont présentés au moment de 1’étude.

1. 3.2. Source

O Modalités de recrutement :

L’échantillon de la population de 1’étude était sélectionné d’une maniére prospective a
partir de la population générale des patients orientés vers le service de Physiologie Clinique et
Exploration Fonctionnelle du CHUC pour une EFR ou une consultation. Le mode de
recrutement était étendu aux malades hospitalisés et les patients pris en charges en
ambulatoire dans le secteur public et prive.

O Le lieu de recrutement : service de Physiologie Clinique et Exploration Fonctionnelle
du CHU de Constantine.

Q Criteres d’inclusion

Ont été inclus les patients :

- Ages de 15 ans et plus.

- Les deux genres (masculin et féminin)

- Suivis pour asthme bronchiques selon les criteres du GINA

- Stables sur le plan clinique (absence d’exacerbation, d’infection respiratoire dans les 4
semaines précédant les tests d’explorations).

U Critéres de non inclusion :

Ont été non inclus tous les patients si :
- Exacerbation au moment du recrutement.

- Diagnostic d’ACO associé
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- Incapacités a marcher.- Incapacité a donner un consentement éclairé ou non
consentants.

- Manque de coopération de la part du patient (patient incapable de suivre les instructions
requises pour les différents examens).

U Criteres de sortie de l’étude :

- Bilan biologique incomplet
1.4. Protocole d’étude :

1.4.1 Déroulement de ’enquéte
> Recueil des données cliniques

Au début de I'étude, les données personnelles des patients (adresse exacte au moment
de I’¢étude, profession, exposition aux allergenes....), les médicaments ont ét¢ documentés.

En outre, les évaluations suivantes ont été réalisées :
a. Anamneése

Chez tous nos patients un interrogatoire minutieux orienté vers :

L’histoire de la maladie et symptomes respiratoires,

Le tabagisme,

L’exposition domestique ou professionnelle,

Les maladies concomitantes

Questionnaire (annexe n°1)

b. Examen clinique :

Un examen physique pour :

o Recueillir les données anthropomeétriques (taille, poids).

e Apprécier I’état clinique pulmonaire.

e Prise de la pression artérielle (selon les recommandations de I’OMS)

e Rechercher les maladies concomitantes

» Recueil des données paracliniques :

Les examens para cliniques ont été effectués en majorité au niveau du CHUC
a. spirométrie pulmonaire :

L’exploration de la fonction ventilatoire pulmonaire, examen indispensable pour la
confirmation du diagnostic et le suivi du control de ’asthme et pour apprécier la sévérité de
I’atteinte a été effectuée selon les derniéres recommandations de I’ATS et 'ERS par un
médecin qualifié¢ a I’aide d’un ZAN 600, calibré régulicrement selon les recommandations de
I’ATS-ERS.
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Les valeurs de référence étaient celles établies par ATS, ERS. et interprétée selon I’ATS-
ERS.

Les volumes pulmonaires et débits sont mesurés avant et apres broncho dilatation au
béta2mimétiques inhalés (salbutamol : ventoline spray 400ug

b. Bilan biologique
Le sang veineux a été prélevé pour I'évaluation :
Des IgE (immunoglobuline E) : le dosage est effectué au niveau du CHUC

Le dosage du glutathion, catalase : le dosage est effectué au niveau ’institut de recherche
en sciences pharmaceutiques.

c. Radiographie du thorax face.

La radiographie du thorax est réalisée pour I’analyse des pathologies pulmonaires et pour
apprécier le médiastin (cceur..,), ainsi que et ’ensemble de la cage thoracique (cotes,
clavicules).

d. Questionnaires spécifiques standardisés :

- Echelle de dyspnée MRC (Medical Research Council) : L’échelle modifiée de la
dyspnée Medical Research Council, ou CRMM, utilise un systeme de classement simple pour
évaluer le niveau de dyspnée d'un patient « I’essoufflement » (AnnexeB).

Cette échelle ne définit pas la sensation de dyspnée en soi, mais plutot le degré
d'invalidité causé par les essoufflements appréciés par le retentissement sur les activités
quotidiennes du patient.

L'échelle mesure une vaste gamme d'invalidité secondaire a la dyspnee, allant des
limitations I€geres, jusqu'a des limitations séveres. C’est un test facile et rapide a réaliser.

- Le questionnaire ACT

Le guestionnaire ACT (Test du control d’asthme) permet 1’évaluation de I'état de santé
concis de la BPCO.

Cet outil a été prouve pour étre précis et extrémement simple, facile a comprendre et de
réalisation rapide (Annexe C).

1.4.2. Définition des parametres d’étude.
* L’intoxication tabagique a été chiffrée en paquets-année (produit du nombre de

paquet de cigarettes par jour / le nombre d’années d’exposition) ou en Kg de tabac
(1g=1cigarette).

+* Définitions de I’exacerbation a été définie comme une majoration des symptomes
respiratoires, débutant de facon aigué, durant plus de 48 heures ou justifiant une modification
thérapeutique.

18



CHAPITRE 11 Matériel et méthodes

** Trouble ventilatoire

» Trouble ventilatoire obstructif : le rapport VEMS/CVF < au LLN (limite normale
inférieur)

» Trouble ventilatoire obstructif réversible : un gain post bronchodilatation du VEMS et
ou de la CVF de 12% et 200ml avec normalisation du rapport VEMS/CVF > au LLN

» Trouble ventilatoire obstructif non réversible : un gain post bronchodilatation du
VEMS et ou de la CVF < a 12% et 200ml

» Trouble ventilatoire obstructif incomplétement réversible : un gain post
bronchodilatation du VEMS et ou de la CVF de 12% et 200ml avec un rapport VEMS/CVF <
au LLN.

2. Détermination des taux des IgE chez les patients
Le taux des IgE dans le sérum des patients a été réalisé par la méthode ELISA.

Principe : la technique ELISA est une technique immuno-enzymatique de détection qui
permet de visualiser une réaction antigéne-anticorps a l'aide d'une réaction colorée produite
par un marqueur enzymatique préalablement fixée a un deuxiéme l'anticorps.

La réaction colorée permet de confirmer I’identification des molécules l'intensité de la
couleur donne une indication de la quantité d'antigénes dans I'échantillon.

Méthodes :

Sur une plaque ELISA préalablement coatée des IgG dirigé contre lefragment FC des IgE
humain comme antigene les sérums de patients diluée (1 : 201). Aprés 30 min d’incubation un
lavage (avec un tampon de lavage), un anticorps secondaire couplé a la peroxydase est ajouté.
Aprés une incubation de 30 min les anticorps non fixés sont éliminés par un second lavage.
L’enzyme peroxydase est finalement détectée par le substrat TMB. La densité optique est
mesurée a 620 nm et le taux d’anticorps est proportionnel a I’intensité de la coloration

3. Détection des anti-ADN et par la technique d’Elisa :

Afin de tester la présence d’une auto immunité en association avec I’asthme chez nos
patients nous avons testé 1’existence d’anticorps anti ADN par le méthode ELISA citée
précédemment.

4. Dosage du glutathion :

Principe : le dosage repose sur la mesure de 1’absorbation optique de I’acide 2-nitro-5-
marcapturique qui résulte de la réduction de I’acide 5,5-dithio-bis-2-nitrobenzoique par les
groupements (-SH) du glutathion.

Meéthode :
La procédure expérimentale du dosage du glutathion est la suivante :

D’abord, on commence par prélever 0.8 ml du sérum et 0.2ml de la solution d’acide
salicylique (0.25) aprés agitation, on la laisse la solution pendant 15 min dans un bain glace
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.apres. Le sérum est ensuite centrifuger a 1000 tours/min pandant 5min. On prélevé ensuite,
0.5 de surnageant et on ajoute 1ml du tampon Tris-Nacl, PH 7

On mélange en ajoutant 0.025 ml de l’acide 5,5 dithio-bis-2-nitrobenzoique (DTNB) a
0.01M. On laisse la solution pendant 5min a une température ambiante. La densité optique est
ensuite mesurée a 412nm contre le blanc réactif.

+ La concentration du GSH est obtenue par la formule suivante :

DO x 1x 1.525
13100 x 0.8 x 0.5 x mg protéine

GSH (nmol/mg protéine) =

DO : la densité optique.
1 : volume total des solutions utilisé de la déprotéinisation (0.8ml serum,0.2ml SSA ).

1.525: volume total des solutions utiliser dans le dosage du GSH au niveau du
surnageant (0.5ml surnageant +1ml tris +0.025mI DNTB).

13100 : coefficient d’absorbation (concernant le groupement —SH a 412nm).
0.8 : volume de I’homogénat aprés déprotéinisation.
0.5 : volume de surnageant trouvé dans 1.525ml.

La valeur de la densité optique du blanc (conjugaison spontanées du substrat) a été
ensuite retranchée a la valeur de chaque essai afin de mesurer la variation due uniquement a
I'activité de I'enzyme.

La concentration de la GSH est obtenue par la formule suivante :

DOéch/min — DOblanc/min
9.6 x mgprot

GSH(nmol GSH /min/mgprotein) =

DO : Densité optique de I'échantillon par minute
DO/min blanc : Densité optique du blanc par minute
9.6 : coefficient d'extinction du GSH-DTNB exprimé en Mm.CM
5. Dosage de la catalase
Principes : les catalases sont des enzymes tétramériques, chaque unité portant une
molécule d'heme et une molécule de NADPH. Ces enzymes interviennent dans la défense de
la cellule contre le stress oxydant en éliminant les dérivés actifs de l'oxygéne et en accélérant

la réaction spontanée de dismutation du peroxyde d'hydrogéne (H202) en eau et en oxygéne.

La réaction se fait en deux étapes :
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Catalase-(Fe III) + H202 —  [Catalase-H20-(Fe V)] + H20
[Catalae-H20-(FeV)] + H202 —  Catalase-(Fe I1l) + H20 + 02
2 H202 — 2H20 + 02

En faisant réagir dans son 100 mM de tampons phosphates pendant 1 minute a PH 7.4
200ul de H202 (500mM) sur 20ul du S9 a une température d'incubation de 25°C. Les
résultats sont exprimés en umol d'H202 par mg de protéines.

Le tableau ci-dessous présente les concentrations et les quantités de réactifs nécessaires
au dosage de l'activité catalase.

Les réactifs utilisés Essai (ul) Blanc (ul)
Tampon phosphate (100 mM , PH7.5) 790 800
H202 200 200
Sg (1 a 1.5 mg prt/ml) 10 0

S9 : la quantité du surnagent doit étre déterminé en fonction de la quantité de protéines qui
doit étre comprise entre 1 et 1,5 mg/ml soit une quantité de 10 a 20 pl de S9.
La lecture de l'absorption se fait apres 15 secondes de délai et durant 60 secondes de mesure.

L'activité CAT est calculée selon I'équation suivante :

ADO
eXL XxXFd

Activité de la catalase ( mol H202/ min/ mgprot) =

¢ : Coefficient d'extinction (=0.043 mM-1.cm-1)

L : La longueur de la cuve utilisée (1cm)

X : La quantité des protéines mg/ml

Fd : 0.02 (facteur de dilution pour le H202 dans le tampon)
A:240 nm, €=40M-1cm-1
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2. Répartition des malades d’asthme selon de sexe :

La figure 6 représente la répartition des patients selon le sexe, on observe une prédominance

féminine avec un pourcentage de 59% contre 41% d’homme.

Masculin
41%

Féminin
59%

Figure 06 : Repartition des patients asthmatiques selon le sexe

Ces resultats sont comparatifs a ceux enregistrés par une étude réalisée aux autres pays du
maghreb ou la fréquence de I'asthme chez les femmes est de 60,2% au Maroc et de 59,8% en
Tunisie alors que chez les hommes elle est de I’ordre de 39,8% au Maroc et 40,2% en Tunisie
[46], cette étude a rapporté que les femmes étaient surreprésentées par rapport aux hommes
par un facteur d'environ 1.5. L’¢étude a également montré que durant l'enfance, 1’asthme est
plus fréquent chez les jeunes garcons que chez les filles alors que cette tendance s'inverse a
l'adolescence et a I'age adulte ou les femmes sont atteintes que les hommes. Une étude
épidémiologique réalisée dans la ville de Tizi-Ouzou sur 694 adolescents agés de 14-17 ans a

montré que les filles sont plus touchées que les garcons [47]
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3. Répartition des patients selon ’age :

Nos résultats indiquent que la majorité des patients de notre étude sont jeunes de moins de 35
ans (44 %). (Fig07)
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Figure.07: Répartition des asthmatiques selon 1’age

Nos résultats sont en accord avec une étude effectuée dans le service de pneumo-
phtisiologie, EPH Batna révele que 1’age du début de I’asthme chez leurs patients était dans

78 % des cas entre 15 et 45 ans et 56% des malades avaient un asthme non contrdlé. [48]

Une autre étude réalisée au Canada montre que la prévalence de I'asthme chez les enfants,
atteignant un sommet chez les garcons agés de 10 a 14 ans (22,2 %), et chez les filles agées de
15 a 19 ans (17,0 %). La prévalence a par la suite diminué jusqu'au groupe d'age des 30 a

34 ans et est demeurée constante a (10 %) jusqu'au groupe d'age des 60 a 64 ans [49].
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4. Répartition des patients selon I’atopie :

La figure 08 que la majorité de nos patients ont des parents atteints d’asthme (55.55%),

suivie 22.22% de patients ayant des fréres ou sceurs asthmatiques et 11.11% ont des enfants

60
50
40
30
20
: -

Parents Frartie Enfants

asthmatiques.

Nombre de patient (%)

Atopie

Figure 08 : Répartition des patients asthmatiques selon I’atopie

Parmi les principaux facteurs de risque favorisant le développement de 1’asthme ; les
antécédents familiaux. Une enquéte menée dans I’ile de Tristan de Cunha en Afrique du sud
dont le tiers des 300 habitants souffrant d’asthme a révéler que les enfants des parents
asthmatiques avaient beaucoup plus de chance de souffrir de la maladie (OMS, 2017) [50].
L’atopie est liée aux génes du systeme HLA. En effet, une étude sur la population de
Constantine [51],et une autre en Etats unis [52] a montré que les marqueurs HLA DR11 et
HLA DQ2 sont significativement plus élevé chez les asthmatiques comparativement aux

témoins.

5. Répartition des patients selon les facteurs déclencheurs

Les résultats (Fig09) montrent que la majorité de nos patients vivent dans les zones urbaines

avec un taux de 93% contre seulement 7% vivant dans un milieu rurale
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Rural
7%

urbain

93%

Figure 09 : Répartition des patients selon le milieu de résidence

Les principaux facteurs déclencheurs d’asthme chez nos patients dont des facteurs

domestiques dans 51.85% des patients et atmosphériques chez 33.33% des patients. (Fig10)

Facteurs
domestiques

51,85%

FigurelO : Répartition des patients selon les facteurs déclencheurs
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D’aprés nos résultats 1’urbanisation et les facteurs domestiques semblent fortement liés a
une augmentation de I’asthme ces résultats concordent avec une recherche effectuée par de
I’OMS 2017 confirmant que les facteurs principaux déclenchants de 1’asthme sont

domestiques.

Toutefois, nos résultats sont contradictoires les données reportés par d’autres études
algériennes. Une étude descriptive, étalé sur une période de deux ans, pour évaluer I’impact
sanitaire de la pollution de I’air sur la santé respiratoire au niveau de la ville d’Alger [53] a été
réalisée au service des urgences médico-chirugicales du CHU Mustapha Alger a montré que
les symptdmes respiratoires représentent 11,23 % des motifs de consultations. Au total, 20
606 patients ont €té recus en consultation non programmeée ; la majorité en mois janvier avec
une prédominance féminine et une moyenne d’age de 42 ans. Le motif de consultation
prédominant était la toux (32 %). Les crises d’asthme représentaient (28,51 %), les infections
respiratoires hautes (27,63%). Il existe une corrélation entre les niveaux quotidiens de

particules et les exacerbations de symptdmes respiratoires .
6. Répartition des patients selon les crises d’asthmes :

La majorité des patients 85.18% ont eu au moins une crise d’asthme durant les deux

derniéres années, 14.82% n’ont pas eu du tout de crise. (Figll)

14.82%

B

85.18%

= OUlI = NON

Figure.11 Répartition des patients selon les crises d’asthme durant les deux derniéres années
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7. Répartition des patients selon les symptémes :

La répartition de la population selon les symptomes rapportés dans la figure 12 montre la
prédominance de trois symptdmes, la dyspnée et la toux chez environ 92.59% des patients
ainsi que le sifflement chez 85.18% de patients. L’essoufflement apparait chez 40.74% de
patients suivis des douleurs thoraciques et du géne respiratoire (chez 7.4% de patients).
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Figure 12: Répartition des asthmatique selon les symptomes

Ces résultats concorde avec une étude multicentrique suisse «Swiss Study on Air
Pollution and Lung Disease» (SA-PALDIA) [54] qui a examiné 9651 adultes et a confirmé
I’importance de ’anamnese des symptomes asthmatiques. Un patient ayant un sifflement
respiratoire et un symptome d’asthme nocturne (dyspnée, toux, sifflement ou oppression
thoracique nocturnes) a tres probablement un asthme (sensibilité 80%, spécificité 86%). Un
sifflement respiratoire, des épisodes récurrents de toux, une dyspnée ou une oppression sont

des symptdmes asthmatiques typiques [55].
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8. Répartition des patients selon le type de traitement

Les résultats (Figl3) montrent que les bronchodilatateurs constituent le traitement principal
pour les patients d’asthme suivi par les corticoides/glucocorticoide qui sont prescrits pour
63% des cas. Les antihistaminiques et les antiallergiques sont prescrits pour 20% et 11% des

patients respectivement.

120%
100%
80%
60%
40%
20% .
00 [ ]
bnchodilatateur coirticoide/gluco Anti Allergique anti histaminique
corticoide

Figure 13 : Répartition des patients selon le type de traitement

9. Répartition des patients selon le taux des IgE.

L’analyse des taux des IgE montre que 33.33% des patients ont des valeurs supérieures aux
normes 18.51% ont des valeurs inférieures aux normes et 48,14% ont taux d’IgE dans les

normes qui sont généralement inferieur a 150UI. (Tab 02, Fig 14).

Tableau 02 : taux des IgE chez les patients asthmatiques exprimés en Ul/ml.
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Patients IgE Ul/ml
1 71,8
2 56,7
3 >1000
4 84
5 <25
6 167
7 85,7
8 3899,5
9 >1000
10 86,4
11 25
12 949,8
13 <25
14 31,9
15 <25
16 733,4
17 147
18 318,7
19 26,7

20 <25,0
21 94
22 55,7
23 <25,0
24 67,8
25 413,7
26 553,3
27 97,7
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Figure.14 : répartition des patients selon les taux des IgE

Environ 33,33% de nos patients ont des taux élevés d’IgE, la présence d'IgE spécifiques
dans le sérum est une caractéristique clé¢ de I’asthme allergique, mis en évidence par la
sérologie et le test de cutanée qui apporte la preuve d'une réactivité mastocytaire. Les
éosinophiles sanguins sont généralement modérément élevés (400-1000 ul-1) et d'autres
troubles liés a l'atopie, a savoir la rhinite allergique (~50-90%) et la dermatite atopique

(~40%), sont souvent associés.

Les patients ayant des taux faibles d’IgE sont du phénotype " non allergique ". Ce
I'asthme, décrit pour la premiére fois par Rackemann comme désignant un asthme d'apparition
tardive causé par un " phénomene inconnu ", concerne 25 a 30 % des patients dans la plupart
des populations. Bien que I'asthme intrinseque couvre plusieurs sous-entités, il se distingue de
I'asthme allergique principalement par I'absence d'anticorps IgE spécifiques détectables dans

le sérum et par des tests cutanés négatifs aux aéroallergenes courants [56].
10. Detection des anti DNA chez les patients asthmatiques :

Le dosage des anti DNA montre qu’aucun de nos patients n’a des anticorps antiDNA ce

qui indique que nos patients non pas des maladies auto immunes associées a I’asthme.
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Tableau.03: Dosage des anti-DNA chez des patients asthmatiques

Do Concentration
C+ 0,839 301,12
C- 0,023
1 0,026 <10
2 0,025 <10
3 0,037 <10
4 0,027 <10
5 0,084 <10
6 0,042 <10
7 0,028 <10
8 0,026 <10
9 0,025 <10
10 0,052 <10
11 0,036 <10
12 0,022 <10
13 0,034 <10
14 0,018 <10
15 0,023 <10
16 0,023 <10
17 0,022 <10
18 0,029 <10
19 0,025 <10
20 0,026 <10
21 0,032 <10
22 0,022 <10
23 0,03 <10
24 0,014 <10
25 0,032 <10
26 0,027 <10
27 0,028 <10

11. Taux de glutathion chez les patients asthmatiques :

D’apres les résultats représentes dans le tableau 04 on observe une variation des taux de

glutathion enregistré chez les patients asthmatiques. Les taux de glutathion normaux dans

I’organisme sont 23.74 mmole .Cependant, tous nos patients asthmatiques ont des taux trées

faible de glutathion
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Tableau.04 : Taux de glutathion chez les patients asthmatiques

Patient Taux de
glutathion
1 3,48
2 6,46
3 1,12
4 3,72
B 2,97
6 1,98
7 15,71
8 4,51
9 9,38
10 7,42
11 15,29
12 10,90
13 16,17
14 12,72
15 9,22
16 6,53
17 3,24
18 14,00

Ces résultats sont en accord avec ceux reportés dans I’étude de Karadogan et al, 2020 qui
rapporté des taux faibles de glutathion chez les patients asthmatiques comparativement au
control [57].

12. Activité de la catalase chez les patients asthmatiques :

Le dosage de I’activité de la catalase montre une activité trés variable, les taux de la

catalase représenté dans le tableau 05 varient de 0.1 Ul a 16.92 UI.
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Tableau.05 : Activité de la catalase chez les patients asthmatiques exprimés en Ul.

Patient Activité de la catalase
(un
1 16,92
2 10,38
3 4,83
4 3,72
5 3,55
6 2,91
7 2,52
8 1,62
9 1,59
10 1,49
11 1,49
12 1,44
13 1,22
14 1,19
15 0,65
17 0,53
18 0,42
19 0,10

Les résultats montrent que les taux de catalase ne sont pas homogeénes, comparativement

a I’étude de Karadogan et al, 2020 [56], ces résultats sont trés élevés. La catalase est I'un des

principaux antioxydants de premiere ligne de défense contre le stress oxydatif. Cette

métalloprotéine décompose le peroxyde d'hydrogéne en eau. Des résultats contradictoires ont

été rapportés concernant les niveaux d'activité de la catalase chez les patients asthmatiques.

Certaines études ont montré une activité catalase plus faible dans le liquide LBA, les globules

rouges et le serum des patients asthmatiques alors que d'autres études ont signalé soit une

augmentation ou une absence de changement de lactivité catalase chez les patients

asthmatiques [57].
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Conclusion

L’objectif de ce travail une étude observationnelle a visée descriptive sur des patients
asthmatiques adultes recrutés dans le service de physiologie CHU Constantine et de tester
quelques paramétres immunologie comme les IgE et les anticorps anti DNA afin de
déterminer une éventuelle associée de I’asthme avec d’autres maladies autoimmune. Nous
allons aussi mesurer quelques paramétres de stress oxydant a savoir le glutathion et la catalase

est ce dans le but d’évaluer le statut oxydant des patients.

Au vue des résultats de notre étude nous pouvons tirer la conclusion que 1’asthme est
plus abordant chez la population féminine que sur les sujets masculins dont la majorité est
inferieur a 35 ans et que ’atopie joue un role dans la prévalence de I’asthme et que les
principaux facteurs de risque favorisant le développement de I’asthme sont les antécédents

familiaux.

Cette ¢tude nous a confirmé I’implication de 1’'urbanisation et les facteurs domestiques

semblent également fortement liés et cause une augmentation de I’asthme

La plupart des asthmatiques ont subi une crise d’asthme au moins une fois dans leur vie
dont les principaux symptomes sont La dyspnée, la toux et le sifflement et les difficultés
respiratoires, Ces derniers peuvent étre soulagés par les bronchodilatateurs qui constituent le

traitement principal et le plus efficace pour les patients asthmatique.

Notre étude nous a également mener a conclure que 1’asthme peut étre prévenu par la
faible présence du glutathion ainsi que ’augmentation des IgE spécifiques dans le sérum et
I’augmentation du catalase antioxydant en réponse au stress oxydatif des asthmatiques, Apres
avoir effectué un dosage des IgG anti-DNA de nos patients notre étude nous a mené a croire

que I’asthme n’est pas la cause des maladies auto-immunes

Finalement, cette étude apporte de nouvelles connaissances sur le r6le du stress oxydant

dans I’association entre exposition professionnelle aux irritants et santé respiratoire.
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ANNEXES

DONNES ADMINISTRATIVES
Nom,prénom:/_/_/ / / [ J J J J J J J J J [/ J Sexe : M/F

Date de naissance:/ _/ / / 1/9/ / | Age

e/ _// J J J ) S ) S JFax:/ [ ) [ [/ [ [Mail:

Profession

Tabagisme : Actif [J passif 3 sevré [ Année de sevrage :
Nombre de cigarettes par jour (en moyenne quand vous fumiez) ?

Nombre de paquets-années : .... Autres habitudes toxiques : O

Tabac chiqué

Milieu d’habitation:  Urbain 2  Rurale [

Le patient a donné un consentement éclairé ? Oui Non 3

Taille : DONNEES ANTHROPOMETRIQUES
Poids actuel : BMI :
DONNEES MEDICALES

Déja hospitalisé (e) pour une pathologie respiratoire ? Oui T Non [

ATCD médico-chirurgicaux-familiaux :

ATCD médico-chirurgicaux personnels
Pulmonaires :

e Exacerbation O
e Rhinites O

e Eczéma O

e Conjonctivite [
e Urticaires [

Autres :
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ANNEXES

Atopie | Parenté
Fratrie
Enfants
Facteurs Domestique

Déclencheurs

Atmosphérique

Professionnelles

Symptémes Diurne Nocturne Fréquence

Dyspnée Quelque Souvent
fois

Toux

Essoufflement A I'effort

Douleur thoracique

Gene respiratoire

sifflement
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ANNEXES

Teste de controle de I'asthme

Questionnaire de I’'ACT

1.Au cours des 4 derniéres semaines. Votre asthme vous a-t-il géne dans vos activités au travail, a

|’école/université ou chez vous ?

Tout le temps | La plupart du Quelquefois Rarement Jamais Points
temps
1 2 3 4 5
2.Au cours des 4 derniéres semaines, avez-vous été essoufflé(e) ?
3.Au cours des 4 derniéres semaines, les symptomes de I'asthme (sifflements)
Plus d’une Une fois par 3 a 6 fois par 1 ou 2 fois jamais Points
Fois par Jour semaine Par
Jour semaine
1 2 3 4 5

La toux, essoufflement, oppression ou douleur dans la poitrine(e),vous ont-ils réveillé(e) la nuit ou

plus tét que d’habitude le matin ?

4.au cours des derniéres semaines, avez-vous utilisé votre inhalateur de

4 nuits ou plus
Par
Semaine

1

2 a 3 nuits par
semaine

Une nuit par
Semaine

1 ou 2 fois
En tout

4

Jamais

Points

Secours ou pris un traitement par nébulisation (par exemple Salbutamol,Terbutaline ) ?

3 fois par 1 ou 2 fois par | 2 ou 3 fois 1 fois par Jamais Points
Jour ou Jour Par semaine Semaine
Plus Ou moins
1 2 3 4 5

5.Comment évalueriez-vous votre asthme au cours des 4 dernieres semaine ?
Pas contrélé Trés peu Bien contrélé | Un peu Traitement Points
du tout Controlé Controlé

1 2 4 3 5
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ANNEXES

Epreuves Fonctionnelles Respiratoires (Spirométrie)

PRES POST broncho Gain
dilatation
VEMS
CVF
TIFFENEAU
DEP
DEBITS Moyen
BIOLOGIE
IGE CATALASE GLUTATHION
Score de I'ACT
TRAITEMENT :
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Evaluation de quelques parametres de stress oxydant chez
les patients asthmatiques

Mémoire pour I’obtention du diplome de Master en Immunologie moléculaire et cellulaire

L'asthme est une maladie respiratoire chronique qui apparait a tout age. C'est une inflammation provoquant le
rétrécissement des voies respiratoires fines dans les poumons. L'objectif de ce travail est d’évaluer la prévalence de
I'asthme chez une population majeure agée de 18-75 ans dans la région de Constantine. L'étude est portée sur 27
patients dont 41% de sexe masculin et 59% de sexe féminin. Pour le diagnostic de I’'asthme on a d{ faire recours a un
questionnaire GINA 2015 précis du patient (fréquence des crises, circonstances de survenue, antécédents familiaux...).
Un examen, I'exploration fonctionnelle respiratoire, est effectué afin de confirmer le diagnostic et poursuivre I’évolution
de la maladie. Notre population d’étude est caractérisée par la survenue de "crises d’asthme, 85% de nos patients ont
subi au moins une crise dans leur vie, qui se manifestes avec des épisodes de dyspnée et des toux observées chez 92%
des patients, des sifflements chez 85%, un malaise respiratoire chez 7% et un essoufflement avec 40% de patients. La
prise en charge de I'asthme repose sur la broncho dilatation utilisé pour les symptomes et, si nécessaire, un traitement
de fond anti-inflammatoire (corticoides inhalés) qui permet d’éviter les crises et de maintenir une fonction respiratoire
normale. Statistiquement, cette étude nous a confirmé que I'asthme est principalement lié au facteur génétique avec un
taux de 88% (paternelle a 55%, Fratrie a a 22% et 11% sur les enfants), cette observation a était confirmé par des études
montrant que les marqueurs HLA DR11 et HLA DQ2 sont plus élevée chez les patients atteints d’asthme. Les facteurs
environnementaux déclencheurs dans notre étude sont principalement domestiques a 55% et 33% atmosphérique t.
Nos résultats ont également montré que I'asthme est lié aux paramétres de stress oxydant, entrainant une réduction

des taux du glutathion ainsi qu’une I'augmentation de I’activité de la catalase dans le sérum

Mots-clefs :  Asthme, sPrévalence, majeure, Stress oxydatif, Facteurs déclencheurs.
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