Actualités
dans 'asthme de I’enfant

peuvent de ce fait, paraitre parfois
contradictoire dans leurs résultats
selon le facteur de risque et la pop-
ulation ciblée dans I'étude.

Les facteurs de risques habituelle-
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Réesumeé

Lasthme est la maladie chronique la plus
fréquente chez I'enfant. A travers une revue de
la littérature récente, on revoit ici ce que sont
devenus les facteurs de risque « classiques » de
l'asthme ainsi que la qualité de sa prise en
charge chez I'enfant, en France.

Globalement, les facteurs de risque témoignent
d’'une interaction complexe entre l'environ-
nement et le terrain génétique. Si certains fac-
teurs (le tabac, les antécédents familiaux...)
restent d’actualité, d’'autres (I'dge de la diversi-
fication alimentaire, le réle protecteur de la
fratrie...) sont de plus en plus discutés. La pol-
lution atmosphérique prend de plus en plus
d'importance avec l'identification de pollu-
ants spécifiques et de leurs effets directs sur
I'arbre respiratoire.

Sur le plan thérapeutique, on assiste encore en
2007 a un contréle insuffisant de l'asthme de
'enfant (30 % des enfants et 85% des asthma-
tiques sévéres ont un contréle insuffisant de
leur asthme). Labsence d’évaluation de la
fonction respiratoire chez 9o% des enfants
asthmatiques, le non suivi des recommanda-
tions de prise en charge et une observance qui
diminue avec l'dge expliquent un contréle
insuffisant de I'asthme.

Uinformation des professionnels de santé et
'éduction thérapeutique des familles et des
enfants asthmatiques auront ces prochaines
années autant d’importance que les
eventuelles avancées thérapeutiques.
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en pédiatrie. Il est I'objet de nom-
breuses études et publications tous
les ans. Au début des années 9o, on
considérait que 'asthme de I'enfant
€tait méconnu, sous diagnostiqué
et sous traité.

Le but de cet article sera de répon-
dre a cette question : I'asthme de
I'enfant en 2007 est-il bien diagnos-
tiqué bien traité ?

On fera le point sur ce que sont
devenus les facteurs de risques
« traditionnels » de I'asthme, et la
prise en charge thérapeutique
actuelle de I'asthme de I'enfant.

Il. FACTEURS DE
RISQUE DE L'ASTHME

Lasthme résulte de l'interaction
entre un terrain génétiquement
prédisposé et son environnement.
Ce dernier, selon différentes voies
assez complexes, favorise la surv-
enue de l'asthme et des maladies
allergiques. Certains facteurs de
risque sont de ce fait réels chez des
personnes avec un terrain a risque
alors qu’ils sont sans effets voire
protecteurs dans la population
générale. Les résultats des études

puberté avec une inversion du
risque aprés la puberté.
+ Les pathologies respiratoires
néonatales.
+ Les infections respiratoires
notamment virales dans la
petite enfance.
« La vie urbaine et la pollution
atmosphérique.
+ Lexposition aux allergénes
pour I'asthme allergique.
Les facteurs habituellement consid-
érés comme protecteurs :
- Lallaitement maternel.
« La fratrie.

1. Asthme et tabagisme
parental

Le tabagisme maternel est un
facteur de risque important
d’asthme notamment dans les
cing premiéres années de vie.

Le tabac agit probablement en
augmentant la susceptibilité
individuelle aux agents infec-
tieux notamment le VRS et en
modifiant la réponse de I'hote,
entrainant une infection plus
sévere (1). On sait qu’il y a une
corrélation significative entre les




infections respiratoires séveres
et 'asthme comme on le reverra
plus loin.

De plus le tabac interfére néga-
tivement avec la croissance du
foetus notamment au niveau de
ses bronches et il est établi
qu’un pourcentage significatif
d’enfants soumis au tabagisme
a un calibre bronchique inférieur
ala normale.

Enfin le tabagisme passif poten-
tialise le risque représenté par
des antécédents familiaux
d’asthme.

2. Antécédents familiaux
d’asthme

retrouver un risque particulier
d’asthme chez le petit garcon
(32% vs 19% dans une popula-
tion d'enfants avec antécédents
familiaux d’asthme (3)), la raison
de ce risque dépendant du sexe
reste inexpliquée.ily a probable-
ment une différence au niveau
de la susceptibilité aux infec-
tions, de la réponse immunitaire,
de la taille des bronches et aussi
des attitudes parentales dif-
férentes selon le sexe de leur
enfant par exemple la durée
d’'un allaitement maternel
exclusif est souvent plus courte
lorsqu’il s’agit d’'un garcon.

4. Les infections respiratoires

Clest le principal facteur de per-
sistance de I'asthme. Il témoigne
d’'un terrain génétique favorable
au développement de I'asthme
chez un enfant.

3. Le sexe masculin

Le risque de développer un
asthme est variable selon le sexe
et I'age.

Le graphique ci-dessous est
extrait d’'une étude d’incidence
de l'asthme (diagnostiqué par
un medecin) dans le nord de
I'Angleterre entre 1998 et 1999 (2).
Si toutes les études concordent 3

Le résultat des études reste con-
trasté sur ce point et le débat
court toujours...

Lhypothése qui prévaut actuelle-
ment est que l'infection virale
amplifie une prédisposition
geénétique a l'asthme et I'allergie :
en amplifiant la réponse immu-
nitaire ou en l'orientant vers une
réponse type TH2 « allergique ».
Linfection  entretient une
inflammation durable au niveau
des voies respiratoires pendant
leur développant, entrainant
une modification durable soit de
leur structure soit de leur

r 120 -

100

@®
(]
]

Patient consultations
per 1000 population
()]

(@]
|

—_— Males
= Eamales

40
20 -
0 | I | I | 1 I I I 1 I L
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65
] Osman et al. Prim care respir J. 2007 ; 16(1) : 28-35.

réponse a un agresseur potentiel
(4). Ces infections impliquent
certains virus essentiellement le
virus respiratoire syncitial mais
aussi les rhinovirus, le virus
influenzae A, les paramyx-
ovirus... Ce sont les infections
suffisamment  sévéres pour
nécessiter une hospitalisation
qui sont les plus clairement
associées a un risque ultérieur
d’asthme. La sévérité de I'infec-
tion étant souvent liée 4 une
réponse inadéquate de I'héte,
Iinfection réveéle et potentialise
un terrain particulier.

Sous certaines conditions cer-
taines infections sont dites
« protectrices » mais a ce jour il
n'y a pas d'étude le prouvant
directement, il s’agit davantage
d’hypothéses pour expliquer l'ef-
fet apparemment protecteur de
la collectivité et d’une large
fratrie. 1l s’agit alors des
hépatites A et B, de la rougeole
et de la salmonnellose.

5. La vie urbaine et la
pollution atmosphérique

De plus en plus d’études mon-
trent l'effet potentialisateur de
la pollution atmosphérique sur
le développement de I'asthme et
de l'allergie chez I'enfant. Ainsi,
trés proche de nous, cette étude
menée par I'INSERM dans six
villes en France dont Bordeaux
(5) et qui a montré une corréla-
tion significative entre le
développement de I'asthme et
de l'allergie chez des enfants
d’age scolaire et le taux de par-
ticules fines émises par les
moteurs diesel mesuré a prox-
imité de leur domicile. Cette
relation est d’autant plus forte
que l'enfant réside a la méme
adresse depuis de nombreuses
années (minimum 8 ans).

> on peut résumer par ce tableau les



principaux polluants identifiés et
leurs effets sur l'arbre respiratoire
(6):

La pollution atmosphérique ne
résume pas a elle seule la vie
urbaine car les différences d’inci-
dence de I'asthme entre les citadins
et les ruraux ; entre les anglo-sax-
ons, les occidentaux et les autres
habitants du monde ne s’explique
pas par les taux de pollution. Il s’ag-
it probablement de tout un mode
de vie qui nous a peut-étre « géné-
tiguement » modifiés. La différence
entre les citadins et les ruraux et
d’ailleurs moins significative sur les
etudes les plus récentes, probable-
ment parce que les ruraux sont
devenus des « rurbains », vivant a la
campagne mais avec un mode de
vie citadin.

6. L'exposition aux allergénes

La diversification alimentaire pré-
coce avec son corollaire d’exposition
précoce aux antigénes alimentaires
a été une hypothese avancée pour
expliquer 'augmentation de I'inci-
dence de l'allergie chez les enfants.
Les études récentes ne retrouvent
pas d’avantages a retarder la diver-
sification au dela de I'age de 3 mois
dans une population d’enfants a
risque. Une diversification précoce
pourrait méme diminuer les mani-
festations d’atopie a 5 ans par I'in-
duction d’une tolérance (7). De
meéme, il ne semble pas raisonnable
de trop retarder l'introduction de
I'ceuf et du poisson car cela ne per-
met pas d'éviter la sensibilisation
chez les personnes a haut risque (la
sensibilisation est peut-étre anté-
natale) par contre cela augmente le
risque de sensibilisation dans la
population générale.

Au niveau des pneumallergénes, le
risque n'est établi que pour les
acariens. Lexposition aux acariens
chez les enfants avec des antécé-
dents familiaux d’asthme est un
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facteur de risque de sifflements
avant 2 ans surtout si I'enfant est
exposé au tabac. Par contre I'exposi-
tion aux acariens est plutdt protec-
trice si I'enfant n’a pas d’antécédent
familial d’asthme !

7. L'allaitement maternel
Longtemps il a été considéré
comme la seule parade efficace con-
tre l'asthme et l'allergie.

En fait les résultats des études les
plus récentes sont contrastés et
sément le doute...

Si l'allaitement maternel est pro-
tecteur globalement dans la popu-
lation générale, la question se pose
pour les méres asthmatiques et/ou
allergiques. Ainsi certaines études

montrent qu’un allaitement pro-
longé chez une meére asthmatique
augmente le risque de sensibilisa-
tion a I'age de 5 ans (7). D’autres
études trouvent néanmoins un
effet protecteur vis-a-vis des
épisodes de sifflements et de dysp-
née avant 2 ans, de [|'allaitement
maternel prolongé (> 4 semaines)
chez les garcons mais pas chez les
filles !

Le taux d'allaitement en France
étant faible, l'allaitement maternel
prolongé au-dela de 6 mois étant
semble plus
raisonnable de continuer a encour-

exceptionnel, il

ager les meres qui le désirent a
allaiter. Il y a globalement certaine-
ment plus de bénéfices a allaiter
méme si dans 'avenir on sera peut
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étre amené a cibler les populations
selon des critéres trés stricts.

8. La fratrie

Elle est classiquement considérée
comme un facteur protecteur grace
a la diffusion intrafamiliale de dif-
férents agents pathogénes qui
feraient évoluer la réponse immuni-
taire vers une réponse type anti-
infectieuse plutét qu’antiallergique
(théorie hygiéniste).

Une étude effectuée en Israél chez
les appelés (3ge moyen 17 ans) mon-
tre que pour que le facteur fratrie
soit significativement protecteur il
faut que celle-ci comporte au moins
10 enfants ! Les fratries réduites a 3
enfants voient méme la prévalence
de I'asthme augmenter par rapport
a une famille avec un seul enfant
(prévalence de I'asthme 7,3% pour 1
enfant ; 8,95% pour 3 enfants et
0,58% pour 15-20 enfants). Dans
cette étude, il n’y a pas d’association
retrouvée entre la prévalence de
I'asthme et l'ordre de naissance (8).
Une fratrie nombreuse témoigne
probablement davantage de tout
un mode de vie (trés peu occidental
?) que réellement d’'un nombre d’en-
fants précis et il ne s’agit probable-
ment pas d'un effet protecteur des
infections transmises par les ainés
sinon le dernier né devrait étre
davantage protégé vis-a-vis de
I'asthme par rapport au premier né,
ce qui n'est pas retrouvé dans cette
étude.

I1l. PRISE EN CHARGE
DE UASTHME

Au début des années g0, on a con-
staté que I'asthme de l'enfant était
sous diagnostiqué et sous traité, on
attendait quasiment l'dge adulte
pour faire un diagnostic d’asthme
et introduire un traitement de fond.
Lasthme du nourrisson était totale-

ment méconnu : une symptoma-

tologie s’améliorant avec I'age justi-
fiait 'abstention diagnostique et
thérapeutique, surtout lorsqu’il n’y
est pas associée une composante
allergique.

En 2007, on fait la constatation que
'asthme de I'enfant est mal diag-
nostiqué et mal traité !

Létude « Erasthme » (9) montre
qu’en France un quart a un tiers des
enfants ont un contréle inaccept-
able de leur asthme (géne dans leur
vie quotidienne, crises diurnes et
nocturnes, prise de 32 courte durée
d’action dans les 4 semaines précé-
dentes) et 15% seulement des asth-
matiques sévéres sont controlés.

il'y a plusieurs raisons a cela :

+ Lasthme est devenu une mal-
adie fourre tout (siffleurs, infec-
tions respiratoires itératives,
tousseurs chroniques) et I'on
augmente les doses des
corticoides inhalés sans forcé-
ment se reposer la question de la
pertinence du  diagnostic.
Pourtant d’authentiques
asthmes subissent encore un
retard de diagnostic et de prise
en charge (au moins 9% d’en-
fants présentant des symptomes
évocateurs d’asthme ne sont pas
identifiés asthma-
tiques).

+ Lasthme est sous évalué et il
n'y a pas de diagnostic de la
sévérité de I'asthme, il ne suffit
pas de porter le diagnostic
d’asthme, il faut le classer.

« Les traitements prescrits ne
suivent pas les recommanda-
tions internationales de prise en
charge de l'asthme (GINA) ni
dans le traitement de crise, ni
dans le traitement de fond.

« L'adhésion et I'observance sont
difficiles a obtenir pour le traite-
ment de fond rapidement aban-
donné par les patients ou pris de
facon intermittente.

comme

& Et si ce n'était pas de
I'asthme ?

Lasthme est un diagnostic d’élimi-
nation d’autant plus qu’il regroupe
des phénotypes différents qui n'ont
probablement pas le méme enjeu
en terme d’agressivité thérapeu-
tique et prise en charge globale :

« Uasthme du nourrisson est I'ex-
pression de I'immaturité respira-
toire et immunitaire du nourris-
son. Lexpression clinique sous
forme d’encombrement respira-
toire récidivant plus ou moins
sifflant, doit plus que jamais
faire éliminer d’autres patholo-
gies par un bilan complémen-
taire minimaliste, orienté et
cependant incontournable
(mucoviscidose, corps étranger,
déficit immunitaire, malacie,
reflux gastro-oesophagien, mal-
Lefficacité du
traitement de fond sur la
prévention des récidives reste
discutée, mais un certain pour-
centage de ces nourrissons
expriment un asthme qui persis-
tera au-dela de I'age de six ans
et un début précoce présage
d’'un asthme grave qu'il y a lieu
de prendre en charge active-
ment. Les antécédents familiaux
et l'allergie personnelle peuvent
aider a identifier ces enfants.

formations...).

- Toux équivalent d’asthme
représente une minorité éti-
ologique dans le groupe des tou-
sseurs chroniques avec toux
isolée sans sifflements et avant
de pouvoir porter le diagnostic
d’asthme il convient d’éliminer
les autres étiologies et de
documenter I’hyperréactivité
bronchique par, par exemple, un
test a la métacholine lors
d’explorations fonctionnelles
respiratoires.



& Evaluation de 'asthme ?

« Uexploration fonctionnelle res-
piratoire (EFR) est essentielle
dans I'évaluation de la fonction
respiratoire et donc dans |'évalu-
ation de la sévérité de l'asthme ;
or 60% des asthmatiques
européens (age moyen g ans)
n‘en ont pas bénéficiés et go %
des francais (a3ge moyen 10 ans)
non plus (10). LEFR estime les
débits expiratoires notamment
distaux, les résistances, les vol-
umes résiduels et la réversibilité
des anomalies fonctionnelles
sous B2 mimétiques mais elle
n'évalue pas l'inflammation
bronchique.
+ La mesure du NO exhalé : Le No
est produit par la NO-synthétase
sous laction de médiateurs
inflammatoires au niveau de la
cellule épithéliale bronchique.
Son taux est corrélé au degré
d'inflammation au niveau des
voies bronchiques. C'est un
parametre dont la mesure est
non invasive. Ce parameétre sera
intéressant dans le suivi de
'asthme notamment instable
ou sévere lorsque son usage se
sera diffusé.
+ Carnet de surveillance de
I'asthmatique rapporte les crises
et la mesure réguliére du débit
expiratoire de pointe qui méme
sielle est grossiere témoigne de la
stabilité ou I'instabilité de I'asthme.
Ainsi la mesure des EFR et le carnet
de surveillance de I'asthmatique
permettent une évaluation de la
sévérité de l'asthme pour une
meilleure adaptation thérapeu-
tique et un suivi rigoureux du
patient, I'encourageant a une plus
grande rigueur dans I'observance.

® Application de recomman-
dations de prise en charge :

Plusieurs études ont montré l'effi-

cacité thérapeutique du suivi de
recommandations de prise en
charge. Trois niveaux de recomman-
dations peuvent étre identifiés :

+ Recommandation de traite-
ment de fond de I'asthme selon
sa sevérité : GINA

» Recommandations de prise en
charge en cas de crise, plan d’ac-
tion a domicile et plan de prise
en charge dans une structure
d'urgence. A titre d'exemple, une
étude sur [l'utilisation de plans
préétablis de prise en charge de
crises d’asthme aux urgences
montre que cela permet de
diminuer le nombre d’hospitali-
sation de 50% et de raccourcir le
délai du recours aux 82 mimétiques
et aux corticoides oraux (11).

+ Un dernier niveau de recom-
mandation concerne les doses
de corticoides inhalés utilisées
dans le traitement de fond et le
dispositif utilisé. Les doses sont
souvent prescrites mais non réé-
valuées alors qu'’il faut toujours
rechercher la dose minimale
efficace.  Ainsi  pour e
Fluticasone, la majorité des
asthmatiques sont équilibrés
par des doses <200 pg/jour.
Seuls les asthmes séveéres néces-
sitent une dose plus élevée, mais
ils nécessitent aussi un suivi plus
rapprochée et une évaluation
plus précise de I'asthme. Enfin, il
existe une variabilité interindi-
viduelle dans la cortico-sensibil-
ité qui est pour I'instant difficile
a prédire. De méme, le dispositif
qui délivre le traitement de fond
doit étre adapté aux capacités
de l'enfant avec un contréle
régulier de la technique. Trop
d’enfant sont encore traités par
un dispositif pressurisé sans
chambre d’inhalation avec ou en
dépit de la prescription
médicale, ce qui garanti I'ineffi-
cacité thérapeutique.

& Amélioration de
'observance thérapeutique :

Lobservance thérapeutique est
globalement faible comme dans
toutes les pathologies chroniques.
Elle est inversement proportion-
nelle a I'age : 58,4% entre 8 et 12 ans,
46% entre 12-16 ans et inférieure a
30% pour les adolescents (12). (I
existe un lien prouvé entre la mor-
bidité et la non observance puisque
les enfants ayant une inobservance
avouée sont deux fois plus hospital-
isés que les autres. Les raisons sont
multiples comprenant un déni de la
maladie, un refus des contraintes
que représente la prise thérapeu-
tique quotidienne, 'anxiété...
Léducation thérapeutique respons-
abilise le patient et peut améliorer
I'observance mais I'expérience mon-
tre que ce ne sont pas les patients
les moins compliants qui assistent
aux séances dédiées a I'éducation
thérapeutique. Les séances sont
basées sur une démarche volontaire
du patient. Il n’y a donc que lors des
consultations programmeées ou
urgentes que l'on peut essayer de
sensibiliser le patient a sa prise en
charge pour lamener a une
démarche de prise en charge plus
autonome de son asthme via I'édu-
cation thérapeutique.

IV. CONCLUSION

Lasthme de I'enfant en 2007 reste
une maladie complexe multifacto-
rielle qui est loin d’avoir livré tous
ses secrets.

Lapproche du risque d’asthme s’ori-
ente vers une approche trés ciblée
basée sur I'histoire familiale et per-
sonnelle. Les conseils environ-
nementaux ne peuvent souffrir des
généralités sous peine d’étre totale-
ment erronés.

Il reste enfin beaucoup a faire en
terme de prise en charge : étre sir
de son diagnostic et ne pas hésiter a



le remettre en cause si les résultats
thérapeutiques ne sont pas au ren-
dez-vous, documenter la sévérité de
I'asthme et négocier avec le patient
dans un partenariat de plus en plus
serré, 'observance thérapeutique.

Summary

Asthma is the most frequent chronic disease
in childhood. This article is a review of recent
publications about asthma risk factors and
how asthma is managed today in France.

It is clear that complex interactions exist
between environmental factors and genetic
predisposition. Some of the “classic” risk fac-
tors (cigarette smoking, family history ...) are
still current when others are controversial
(feeding practices, sibling...). The air pollution
becomes an important factor with the identi-
fication of different components and their
specific effect on the respiratory tract.

The management of child asthma in 2007 is
not full efficient (one third of asthmatic chil-
dren and 85% of severe one’s are not con-
trolled). The lack of spirometry evaluation in
most asthmatic children (9o%), the under use
of guidelines and a therapeutic observance
decreasing as the child becomes older, explain
the lack of asthma control.

Information of health providers, educational
strategies of asthmatic children and their

families will be a challenge as important as
therapeutic advances in the next decade. j
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VI. ANNEXES

1. Exemple de plan de prise en charge aux urgences

EVALUATION DE LA CRISE
Facteurs de risque (antécédents)
clinique + DEP + Sp0O, %

Crise asthme sévére

Crise d’asthme

1 seul des critéres tableau I1 modérée 1égére
“ennssanns lllllll.lllllll‘ll llllllllllllllll SANSRIIRNSESARS ‘ lllll sespnw -l lllllllllllllllllllllllll
v
Commencer le traitement 4 domicile
Si faible Oxygénothérapie B, forte dose B2 50 ug/kg équivalent
ampliation ou B, forte dose nébulisation ou salbutamol
MYV aboli nébulisée toutes chambre inhalation

terbutaline SC

les 20 min (n > 3)
ou continue
corticothérapie
orale ou IV

Répétée 3 fois en 1h
minimum

4 b minimum
15 b maximum
Chambre inhalation

[ Corticothérapie orale

y

si facteur de risque

[

Transport médicalisé

v

Hospitalisation Réévaluation a H1
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EVALUATION DE LA CRISE
ET LA REPONSE DU TRAITEMENT H1
v 2 v
Excellente réponse au Réponse incompléte au Mauvaise réponse au
traitement pas de DR traitement traitement
examen normal 50 % < DEP/VEMS < 70 % Persistance des signes
DR persistant cliniques :
Oxygéno-dépendance Patient haut risque
DEP/VEMS <50 %

Retour a domicile

B3z & poursuivre

7-151J

Poursuite corticoides
oraux si prescrits
Discuter traitement de
fond selon ATCD

Intensifier B fortes

Normo-hypercapnie

doses répétées

Ajout ipratroprium
Corticoides oraux si
non donnés

!

Evaluation &4 H4 pour

Crise grave

Intensifier B, fortes doses
(continue) ou IV

Sulfate de magnésium ?
Aminophylline IV

décisiond’hospitalisation

—

&
<«
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»
>

Hospitalisation ou
Réanimation




(suite figure 2)

TRAITEMENT A LA
SORTIE

| . . "
Pas de corticoides

Corticoides oraux

Oraux
v v
A déja un Pas de A déja un traitement de fond Pas de traitement de fond
traitement de traitement de
fond fond
v y
Asthme Asthme mal ATCD P
. } as ATCD
Poursuivre B27-15] contrdlé controlé Asthme
+
Bz 7-15 J y et
ou
Poursuivre Renforcer
mémes doses traitement de fond Crise
Crise légére
Grave modérée
v v
Donner Traitement de fond Réévaluer a j
UN PLAN D’ACTION 3 mois minimum J7-715
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Classification du niveau de sévérité de I'asthme et recommandations
thérapeutiques. (Adapté d’aprés GINA 2005).

72TV - Y.

Figure 3: CLASSIFICATION DE LA SEVERITE
A

Symptomes Sympiémes noctu _DEP ou VEMS
variabilité du DEP
PALIER 1 <1 fois par semaine
Intermitient < 2 fois par mois > 80%
asymplomatique ot
DEP normal entre les < 20%
crises
PALIER 2 21 fois par semaine
Léger mais <1 fois par joutl > 2 fois par mois 2 80%
Persistant los crises peuvent
altérer los activiis 20 30%
normales
Quotidiens
PAI.IE‘R '3 Les crises porfurbent | > 1 fois par semaine 60%-80
Mmi“‘m les activités normales > 30%
PALIER 4 Permanents
Severe Activité physiquo Fréquents _i_:__ioi__
Persistant fimitso Physiqu Variabilite > 30%

Figure 8: TRAITEMENT RECOMMAEI;I'?AE'S“%ELON LES NIVEAUX DE SEVERITE :

Patbmksnhwxdoﬁvin‘i:mplmdulmimm'dofond
action rapé uvent éfre adminisirés & la demande en fonction des 6 Ne ppasser
Jélmpsw.l'é&cuim&pﬁmmmﬁhﬂhww soverin ol'm

, los B2-mimetique inhalés| &

Degré de Trallernent de fond aierav | Aulr ns thérg s’
w\gma lore K journ s optio peutique
PALIER 1
Intormitlontd | « Pos nécessaire
PALIER 2 * théophyline longue-achon
Léger * corticaide inhdlé 100-400 * cromone
Porsistant dbsonid o squvlonts "9 * ou antt-leukorriane
* corficoide irthalé [E000q budssonide
PR3 Cortcordes nhols (4008003 | ou velnt s itoptsine b
Modér on
Porsistont Fonide ou équivalent * corticoide inhalé (<B00ug budésonide
ou équivalent} phus B2-mimétique kongue
action par voie inhalée
* corhicoide irhaléa plus forte dose
(<800pg budésonide ou équivalent)
* corticoide irhalé (<B00pg budésonide
ou équivalent] plus ant-leukotriane
PALIER 4 * corticoide inhalkél>800pg budésonide
Sévere ou squivdent} plus un des traitements
Persistant sutvants 31 néoessaire:
hd y“ine lon achon
* B2-mimatique in| longus action
* anfi-lukotriéne
; B‘zm‘méﬁqua lengue action par voie
* ghuicocorticoide oral

A Yous les niveaux: lorsque le coniréle de
mois, une réducion progressive du
minimal efficace pour maintenir le conréle

l'cﬂhnooﬂebhnuoﬂmfnhmpmdatwmohs3
i t de fond doit étre tente pour obtenir le raitement




