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Les 6tudes 6pid6miologiques peuvent apporter trois 
types de renseignements sur les pathologies aller- 
giques dont l'asthme : leur fr6quence ~ un moment 
donn6 dans un endroit donn6 (pr6valence), leur 6vo- 
lution darts le temps et la fr6quence des nouveaux cas 
(incidence), les facteurs significativement associ6s 
ces pathologies et pouvant 4tre consid6r6s comme 
des facteurs 6tiologiques et des facteurs de risque. 

La pr6valence de l 'asthme a continu6 & aug- 
menter  ces dernihres ann6es sur tout  chez les 
enfants et est plus importante dans certains pays 
que dans d'autres. Bien que les 6tiologies de 
l 'asthme soient de mieux en mieux connues, il est 
peu vraisemblable que la pr6valence de l 'asthme 
ou que la morbidit6 aillent en diminuant .  Les 
ann6es r6centes ont 4t6 le t6moin de consid6rables 
progr6s dans la m6thodologie du recueil des don- 
n6es (avec l 'apparition de questionnaires standar- 
dis6s), et dans le domaine  de la g6n6tique de 
l'asthme. 

DIFFICULTES 
DU DIAGNOSTIC D'ASTHME 

La premihre difficult6 des 6tudes @id6miolo- 
giques vient du manque  de d6finition claire de 
l'asthme. Le diagnostic d 'asthme est port6 sur les 
r6ponses a un questionnaire standardis6, parfois 
compl6t6 par une 6preuve fonctionnelle respira- 
toire. Le questionnaire, test6 sur sa reproductibi- 

lit6 et sa validit6 [47], comporte  la demande  
directe (avez-vous de l 'asthme ?) et la recherche 
d'une symptomatologie 6vocatrice. En raison de 
son caract6re subjectif, le questionnaire est sou- 
vent compl6t6 par une 6preuve fonctionnelle res- 
piratoire. Les mesures effectu6es sont g6n6rale- 
ment  le volume expiratoire max imun  seconde 
(VEMS), la capacit6 vitale forc6e (CVF), et te d6bit 
expiratoire de pointe (DEP), le VEMS 6tant la 
mesure la moins variable. La s6v6rit6 est appr6- 
ci6e par les mesures de base, la rSversibilit6 de 
l'obstruction bronchique (si elle est pr6sente) sous 
bronchodilatateurs et la mesure de l'hyperr6acti- 
vit6 bronchique (si la spirom6trie est normale) par 
un test de provocation bronchique utilisant l'his- 
tamine ou la m6tacholine.  

Comme les corr61ations entre les sympt6mes et 
le test de provocation bronchique sont lfiches, 
c'est le questionnaire qui constitue la base du dia- 
gnostic d'asthme. Compte tenu des 614ments rap- 
port6s ci-dessous, on pressent que la pr6valence 
de l 'asthme infantile varie consid6rablement dans 
la litt6rature en fonction de la d6finition retenue. 

DES CHIFFRES 

Pr6valence de l'asthme & l'6tranger 

La figure 1 montre que la pr6valence de l'asthme 
infantile est beaucoup plus 61ev6e dans certains 
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Fig. 1. - Pr6valence de siffiements dans  la poi t r ine dans  une  cohor te  d 'enfants  figds de 7 ~t 11 ans  dans  9 pays  (Peat J.K., Current opinion in Pulmonary 
Medicine, 1995, 1, 9-15). 

pays que dans d'autres. La pr6valence des enfants 
ayant des sifflements dans la poitrine est de 23,1 p. 
cent en Australie, de 26,9 p. cent au Chili et de 
7,4 p. cent en Suisse. 

Les 6tudes 6pid6miologiques r6alis6es de 
mani6re sdquentielle sur des populations infan- 
tiles d'fige similaire, ~ plusieurs ann~es d'inter- 

valle, sont unanimes ~t conclure g une augmenta- 
tion de la fr6quence de l 'asthme [2-3]. II faut dis- 
tinguer la pr6valence instantande qui refl6te l'exis- 
tence d'un sympt6me ou d'une maladie dans les 
douze derniers mois et la pr6valence cumul6e qui 
prend en compte tout le pass6 du sujet (r6ponse 
la question : avez-vous d4ja eu de l 'asthme ?). En 
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Fig. 2. - Pr6valence de l 'allergie et de l ' a s thme dans  une  cohor te  d 'enfants  gtg~s de 8/~ 10 ans  en 
Austral ie en 1982 et 1992 (Peat  J.K., BMJ, 1994, 308, 1591-1596). 
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Fig. 3. - Pourcen tage  d 'hospi ta l i sa t ions  p o u r  a s thme  en fonct ion  de l'fige en ArtgIeterre et au  Pays  de Galle entre  
1962 et 1993. 

Angleterre, la prdvalence de l 'asthme rapportde 
par les parents dans une population d'6coliers a 
doubl~ entre 1978 et 1991 ; au Japon, la pr6va- 
lence de l 'asthme a 6t6 multipli6e par 1,5 entre 
1982 et 1992. La pr6valence de l 'asthme en 
Grande-Bretagne ~ l'fige de 16 ans est passde de 
3,5 p. cent en 1974 ~t 6,5 p. cent en 1986 [22]. La 
figure 2 montre qu'en Australie, la pr6valence de 
l 'asthme rdcent (enfants ag6s de 8 5 12 ans) a plus 
que doubl6 entre 1982 et 1992 [30, 32]. 

Le taux des hospitalisations pour asthme a aussi 
augment6 de mani6re significative, ce qui sugg6re 
qu'il existe aussi une augmentat ion de la s6v6rit6 
de la maladie [43]. Dans l ' interpr6tation de ces 
tendances, il faut toutefois prendre en compte que 
la maladie est actuel lement  mieux connue du 
grand public et du corps m6dical d'oO un biais 
possible ~ la hausse. La National  Asthma 
Campaign bri tannique a r6cemment  publi6 des 
chiffres impressionnants concernant les enfants 
asthmatiques. En 20 ans, les chiffres d'hospitali- 
sations pour asthme sont pass6s de 4 fi 80-90 pour 
10 000 pour les moins de 4 ans. Pour les enfants 
fig6s de 5 ~ 14 ans, les chiffres passent de 4 fi 20- 
30 pour 10 000. Ces chiffres semblent dessiner 
un plateau depuis 3 ~ 4 ans (fig. 3). Aux t~tats- 
Unis, le taux d'hospitalisations annuelles est pass6 
de 16,8/t 24,4 pour 10 000 chez les moins de 24 
ans. I1 faut noter que le risque d'hospitalisation 
est 3,4 fois plus 61ev~ dans la population noire que 
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dans la population blanche. C'est aussi chez les 
plus jeunes que le rythme des hospitalisations a 
le plus augment~ : il passe de 35,6 ~ 64,7 chez les 
moins de 1 an et de 38,3 ?a 60,1 pour 10 000 chez 
les 1 ~ 4 ans. Les garcons sont plus <~ ~ risque ,, 
que les filles (1,3 fi 2,1 lois plus). 

Dans l 'asthme du jeune enfant, les formes aty- 
piques comme la toux chronique sont fr6quentes. 
Cependant  d'apr6s l '6tude de Brooke [1], seuls 
7,2 p. cent des tousseurs chroniques deviennent 
des asthmatiques, la plus grande partie devenant 
asymptomatique. 

P r 6 v a l e n c e  e n  F r a n c e  

En France, les quelques 6tudes 6pid6miolo- 
giques rdalis6es selon une m6thodologie standar- 
dis6e dans des populations de sujets jeunes mon- 
trent toutes une augmentat ion de la pr6valence 
cumulative de l 'asthme entre 1968 et 1992 
(tableau I). 

Plusieurs enquOtes concernant l 'enfant ont ~t6 
r6alis6es en France : l'enqufite PAARC (pollution 
atmosph6rique et affections respiratoires chro- 
niques) rdalis6e g Bordeaux de 1974 5 1976 chez 
l'enfant de 6/a 10 ans ; l'enqufite ISAAC men6e en 
1994 chez des enfants de 6-7ans et de 13-14 ans 
[45] et une enquOte au Havre [21]. 



170 • E. PATY, J. de BL1C, P. SCHEINMANN/  

Tableau I. - Pr6valeuce instantan6e et cumui6e  (c) 
de l 'asthme et la rhini te  ~ Bordeaux 

Enfants Adolescents Adultes 
Age 6-7 ans 13-14 ans 20-44 ans 

n 3 199 3 266 2 911 

Asthme 4,9 % 7,7 % 4,6 % 

Asthme (c) 9,3 % 14,5 % 10,9 % 

Rhinite all. 25,7 % 53,6 % 30,2 % 
rhinite all. + 

Rhume des loins (c) 9 % 15,3 % rhume des loins 

prolong6e de corticoides inhal6s ~ bonnes doses, 
ces derni6res ann6es.  

En France, le nombre  des d6chs annuels par 
as thme se situe aux alentours de 2 000 cas. I1 
existe une sous-est imation de la mortalit6 par  
asthme chez les adolescents. Une mauvaise obser- 
vance du traitement de fond, un  contexte socio- 
6conomique d6favorable et des facteurs psycho- 
logiques sont associ6s ~t un asthme s6vbre et donc 
au risque de d6chs. 

Tableau II. - Pr6valence cumul6e  (e) de l 'asthme en  France 
chez les adolescents  (13-14 arts) Enqu6te ISAAC 

Epernay Strasbourg Bordeaux Berre 
2 598 5 404 3 3 0 3  2 445 

Asthrne (c) 10,8 10,1 14,5 17,8 

Asthrne d'effort 19,7 17,9 19,3 22,9 

Rhinite 47,5 54,6 53,6 54,3 

Rhume des loins (c) 16,7 14,8 15,3 11,2 

Les r6sultats obtenus pour l 'asthme compar6s 
ceux de l'adulte sont pr6sent6s (tableau I). 

Si les pr6valences de l 'asthme sont comparables 
chez l'adulte et l'enfant, les chiffres obtenus chez 
les jeunes adolescents (14,5 %) sont plus 61ev6s. 
Dans la m6me tranche d'fige, les pr6valences sont 
aussi 61evdes dans d'autres r6gions (tableau II). 

Mortalit6 (fig. 4) 

Aux t~tats-Unis, chez les 5-14 ans, la mortalit6 a 
presque doubl6 entre 1980 et 1993 (1,7 ~ 3,2 par 
million) ; chez les 15-24 ans, la mortalit6 est pas- 
s6e de 2,5 ~ 5,2 par million d'habitants. Dans cette 
tranche d'fige, le risque de mort  par asthme est 6 
lois plus 61ev6 chez les jeunes noirs que chez les 
jeunes blancs. 

En Nouvelle-Z61ande, la mortalit6 par asthme 
(3 ~t 4 p o u r  100 000 habitants) a commenc6 
diminuer pour devenir infdrieure/~ 1 pour 100 000 
habitants en 1990. L'utilisation de certains bOta 2 
adr6nergiques, tels le f6not6rol ~ fortes doses, a 
6t6 incriminde dans cette augmentation soudaine 
de la mortalit6; sa responsabililt6 n'a pas 6t6 prou- 
v6e [29]. Au cours des 10 derni~res ann6es, la 
consommation de b6ta 2 adr6nergiques ainsi que 
celle des stdroYdes inhal4s a augment6 en 
Nouvelle-Zdlande. L'origine de cette baisse de 
mortalit6 pourrai t  Otre une meilleure prise en 
charge de la maladie avec utilisation fr6quente et 

FACTEURS DE RISQUE 

L'environnement peut intervenir de faqon sp6- 
cifique, par ses allerghnes, ou non sp6cifique, par 
les irritants .- 

Allerg6nes 

Exposition allerggnique 

Les allerg6nes jouent  un r61e majeur  dans 
l 'asthme infantile [9]. La sensibilisation aux aller- 
g6nes communs (acariens) est 6troitement asso- 
cide ~ la pr6sence de sympt6mes et/~ l'hyperr6ac- 
tivit6 bronchique (HRB) [4, 5, 8] et m6me ~ une 
alt4ration des fonctions respiratoires darts une 
populat ion d'enfants as thmat iques  symptoma- 
tiques fig6s de 6 fi 12 ans [37]. 

L'atopie est d6finie par  un taux 61ev6 d'IgE 
totales ou la pr6sence de tests cutands positifs 
des pneumallergenes. Plus l'atopie est marqu6e, 
plus I'HRB est nette. La pr6sence d'IgE totales 
s6riques 61ev6es est fortement li6e ~ I'HRB mSme 
asymptomat ique [38]. Le diam6tre des papules 
(r6action cutan4e positive aux pneumallerg6nes) 
est mieux corr616e ~ I'HRB que le taux des IgE 
totales chez les enfants fig6s de 13 ans [4]. Les 
enfants vivant en r~gion humide sont plus sou- 
vent sensibilis6s aux acariens que ceux demeurant 
en r6gion s6che [7]. Dans le domaine des aller- 
g~nes polliniques, selon la r6gion g4ographique, 
il existe une 6troite corr61ation entre la hi6rarchie 
des pollens rencontr6s dans une m~me r6gion et 
la fr6quence des tests cutan6s positifs chez les 
sujets consultants [13]. 

L'inhalation pr6coce de pneumallerg6nes dans 
les premiers mois de la vie joue un r61e capital 
dans la survenue ult6rieure de manifesta t ions  
allergiques. L'dtude prospective de Sporik [40] 
chez des enfants n6s de parents atopiques suivis 
jusqu'g l'age de 11 ans montre  une corr61ation 
entre la sensibilisation aux acariens dans les pre- 
miers mois de la vie et la survenue ult6rieure 
d'asthme. Lorsque la concentration de D. Pter 1 
est inf6rieure ~t 2 gg/g de poussi6re aspir6e, il n'y 
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dans diff6rents pays. 

a pas de sensibilisation. Par contre, tous les sujets 
de parents atopiques expos6s ~ plus de 10 gg/g de 
poussi6re aspir6e durant  leur petite enfance vont 
d6velopper une maladie asthmatique. 

Charpin [7] a compar6 la pr6valence de l 'asthme 
et de la sensibil isat ion aux acariens dans des 
populat ions vivant en plaine (Martigues) ou en 
altitude (Brian9on). La pr6valence de l 'asthme est 
net tement  plus basse en altitude ainsi que la sen- 
sibilisation li6e aux acariens. Le matelas dans les 
logements  brian~onnais  cont ient  moins d'anti- 
g6nes acariens. 

De nombreux arguments montrent  que l'expo- 
sition ~t de fortes concentrations d'acariens aug- 
mente le risque d'exacerbations dans l 'asthme et 
le r isque de persis tance de l 'asthme. M6me de 
petites modifications du taux d'allerg6nes acariens 
peuvent influencer l ' importance de l'hyperr6acti- 
vit6 bronchique  et de l 'exacerbation des symp- 
t6mes [20]. 

Vont dans le sens de cette relation, les 6tudes 
comportant  une 6viction drastique des acariens 
en milieu hospitalier ou par  changement de domi- 
cile. Malgr6 l'am61ioration de nos connaissances 
sur les d6s6quilibres immunologiques conduisant 

une sensibitisation, rien n'est 6tabli sur les mdca- 
nismes conduisant/~ l 'apparition chez des sujets 
sensibilis6s de manifestat ions allergiques. De 
m~me, bien que l 'augmentation de la pr6valence 

Rev. fi'. Allergol,, 1997, 37, 2. 

de I'HRB en Australie soit en pattie expliqu6e par  
une augmenta t ion  de l 'exposition aux acariens 
[31 ], il est peu vraisemblable que ce soit l 'unique 
explication pour  les autres r6gions. Ainsi, en 
Su6de, la prdvalence de l 'asthme a augment6 mal- 
gr6 un faible taux de sensibilisation aux acariens. 
Comme toutes les formes de maladies allergiques 
augmentent  en mOme temps, il est plus vraisem- 
blable que c'est la sensibilit6 de l ' individu qui 
augmente. 

R61e des facteurs non sp6cifiques 

La pollution atmosph~rique 

Comme l'asthme est plus fr6quent dans les z6nes 
urbanis6es, la pollution atmosph6rique pourrait  
6tre impliqu6e dans l 'augmentation de la pr6va- 
lence de l'asthme. 

La r6unification de l'Allemagne en 1989 a per- 
mis d'6tudier deux populat ions g6n6tiquement 
similaires mais ayant un mode de vie diff6rent et 
expos6es h des polluants a tmosph6riques diff6- 
rents. Von Mutius [48]a 6tudi6 des enfants scola- 
ris6s vivant soit ~ Leipzig soit ~t Munich. La pr6- 
valence des bronchites 6tait sup6rieure ~t Leipzig 
tandis que rhinite et asthme 6taient retrouv6s plus 
fr6quemment ~ Munich (fig. 5). Deux autres 6tudes 
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Fig. 5. Pr6valence de sympt6mes allergiques et respiratoires en Allemagne de l'Est et de l'Ouest (Von 
Mutius E., Am. J. Resp. Crit. Care Med., I994, 149, 61-77). 

confirment ces donn6es. Les taux de pollution par 
poussi~res, fum6es noires et dioxyde de soufre sont 
tr6s nettement sup6rieurs en Allemagne de L'Est. 
Par contre, en Allemagne de l'Ouest, les taux 
d'oxyde d'azote, d'ozone, polluants 6manant des 
v6hicules automobiles sont beaucoup plus 61ev6s. 
Ces 6tudes ont confirm6 l'importance de l'influence 
des conditions de vie occidentale qui augmentent 
la frdquence des manifestations allergiques mais 
ne permettent  pas de faire la part entre l'exposi- 
tion photochimique et l 'exposition allerg6nique, 
ces deux facteurs pouvant agir de fagon concomi- 
tante. Cependant, il est connu que les polluants 
atmosph6riques (fum6es noires et dioxyde de 
soufre) peuvent  aussi exacerber les sympt6mes  
asthmatiques. I1 a 6t6 montr6 que les enfants vivant 
dans les r6gions industrielles peuvent avoir une 
HRB plus importante que les enfants r6sidant dans 
les r6gions rurales. D'autres facteurs (conditions 
m6t6orologiques, particules fines en suspension) 
sont en cours d'6valuation [ 15]. 

Tabagisrne 

L'asthme infantile, sur tout  dans les premibres 
ann6es de vie, semble plus fr6quent dans les 
familles o/~ la m6re fume. Le tabagisme parental 

la maison est la pollution domestique la plus fr6- 
quemment  rencontrde et les enfants y sont expo- 
s6s de fagon prolong6e [9, 16]. En Grande- 
Bretagne, comme 90 pour  cent des m6res qui 
fument pendant leur grossesse continuent/~ fumer 
5 ans plus tard, il est impossible de s6parer les 
effets de l 'exposition intra-ut6rine de ceux de 

l 'exposition post-natale. Le tabagisme maternel  
augmente le risque de pr6maturit6, de retard de 
croissance intra-ut6rin avec 6troitesse des voies 
a6riennes et de mort  subite du nourrisson. Chez 
le nourrisson, la fr6quence de pneumopathies,  de 
bronchites dans la premi6re annde de vie est signi- 
ficativement li6e au tabagisme parental et surtout 
maternel. Pour  Martinez [25], il existe un rique 
relatif multipli6 par  deux de d6veloppement d'un 
as thme dans les deux premi6res ann6es de vie 
lorsque la mere fume. Les enfants n6s de m6res 
fumeuses ont des IgE cordonnales 61ev6es et plus 
de risque de ddvelopper une maladie allergique. 
On connait  aussi le r61e du tabagisme passif dans 
la survenue des crises d'asthme chez l'enfant [25]. 
Des taux 61ev6s de cotinine salivaire ont 6t6 rap- 
port6s chez des enfants expos6s au tabac [9]. Le 
tabagisme maternel augmente la fr6quence et la 
s6v6rit6 de l 'asthme et la variabililit6 des d6bits 
expiratoires de pointe nocturnes [12, 26]. 

Les infections virales 

I1 est  certain que les viroses respiratoires sont 
capables de d6clencher des crises d'asthme chez 
les enfants asthmatiques de 7/a 8 ans : sont impli- 
qu6s les rhino-virus, les coronarovirus,  para- 
influenzae, le virus respiratoire syncytial [19]. 
Mais la question la plus int6ressante est de savoir 
si les viroses qui font siffler le nourr isson sont  
capables d'entra~ner le nourrisson pr6dispos6 vers 
l 'asthme chronique.  Les relations entre IgE 
totales, infection virale, dysr6gulation lymphocy- 
taire, persistance de I'HRB, sont d6battues. 
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L'asthme est caractdris6 par la pr6pond6rance 
des sons populat ions lymphocytaires  TH2 (qui 
produisent prdfdrentiellement les interleukines 3, 
4, 5, 10, 13 et qui jouent un r61e important  dans 
la production d'IgE), sur les sous populations lym- 
phocytaires qui produisent  prdf6rentiellement 
l'interf6ron (INF gamma) et l'interleukine 2 (IL 2). 
Cette pr6pond6rance est probablement  g6n6ti- 
quement ddtermin6e et s'6tablit au cours des pre- 
miers mois de vie. L'exposition pr6coce/a des fac- 
teurs environnementaux serait susceptible 
d'influencer la rdponse immune et de moduler le 
developpement du syst6me immunitaire [28, 39]. 

L'6tude de Martinez [24] portant sur une grande 
cohorte d'enfants non s41ectionn6s et suivis depuis 
la naissance jusqu'~t l'fige de 6 ans montre que 41 p. 
cent des nourrissons qui avaient eu avant l'fige de 3 
ans un 6pisode siffiant ont encore g l'fige de 6 ans 
un asthme. Ils se distinguent du groupe d'enfants 
ayant eu un wheezing transitoire par un certain 
nombre de caract6res : 6pisodes frdquents surve- 
nant 4galement en dehors de toute infection virale 
document6e, taux plus 41ev6 d'IgE s6riques totales 
et plus frdquents antdc6dents d'asthme chez la m6re. 

Influence du niveau socio-gconomique 

La pr4valence de l 'asthme est plus 61ev6e dans 
les zones urbaines que rurales. Aux USA, les 
enfants noirs sont plus souvent atteints que les 
blancs [1 1]. Les 6tudes 6piddmiologiques 
anglaises montrent  une augmentat ion de la mor- 
bidit6 dans les classes sociales d6favoris6es. Un 
habitat humide, une 6ducation sanitaire insuffi- 
sante, une moins bonne observance du traitement 
et un  recours tardif  au systbme de soins reprd- 
sentent des facteurs d 'augmentation de la s6veritd 
de l 'asthme [43]. 

Inf luence  des  facteurs  g6n6t iques  

I1 est vraisemblable que les facteurs environne- 
mentaux infectieux et allerg6niques aient besoin 
pour s'exprimer, d 'un terrain particulier [36]. I1 
existe une concentration familiale de l 'asthme et 
de l'allergie. Les dtudes gdndtiques sont difficiles 
du fait de la pdndtrance incompl6te de la maladie 
surtout s'il existe un effet significatif de l'fige et du 
sexe. De nombreux travaux ont dtd effectuds pour 
identifier les g6nes de l 'asthme ou pour dtudier le 
phdnotype de l'atopie, terrain propice a la pro- 
duction des IgE, ~t la survenue d'un ecz6ma, d'un 
rhume des foins, ou d 'un asthme. Une relation 
entre l'atopie et le chromosome 11 q l 3 notamment  
avec le g6ne Fc~R1 Beta a dt6 ddmontrde. D'aprhs 
Cookson [10], l 'expression ph6notypique d 'un 
locus l lq13 d6pend de l'h4r6dit4 maternelle.  
D'autres [27] ont essay6 de cerner un lien possible 
entre Fc~R1 Beta et l 'asthme, l 'hyperr4activit4 

bronchique et l'atopie. En 6tudiant 123 paires de 
frOres et sceurs asthmatiques dans la population 
g6ndrale de Melbourne, Van Herwerden [46] a mis 
en 6vidence une liaison significative entre un 
allhle de Fc~R1 beta et l 'asthme et l'hyperr6acti- 
vit6 bronchique. La mutat ion qui affecte la r6ac- 
tivit6 des voies a6riennes semble se situer sur le 
locus FceR1 Beta ou/a proximit6. 

De m4me, le chromososme 5 contiendrait un ou 
plusieurs g6nes de susceptibilit6. Une liaison g6n4- 
tique entre l 'atopie d6finie par un  taux d'IgE 
totales et le g6ne IL4 sur le bras court du chro- 
mosome a aussi 6t6 trouv6e chez 11 familles 
Amish [23]. Postma [33] a 6tudi6 303 enfants et 
petits enfants de 84 asthmatiques hollandais en 
mesurant  la fonction ventilatoire, la r4activit6 
bronchique ~a l 'histamine et le dosage des IgE 
s4riques. Les taux s6riques d'IgE sont 6troitement 
corr614s chez les paires de fr6res et soeurs concor- 
dants pour l 'hyperr6activit4 bronchique, ce qui 
sugg6re que les traits sont transmis ensemble. Par 
analyse de linkage, on a montr4 que l'hyperr4ac- 
tivit6 bronchique est lide ~t plusieurs marqueurs 
g6n6tiques sur le chromosome 5q 31 -q33. 

REcemment a 6t6 d6couvert sur le chromosome 
129 un groupe de gOnes codant pour de nombreux 
m6diateurs (INF gamma, MGF, IGF 1). impliqu6s 
~t la fois dans l 'asthme et l'atopie. 

A l 'heure actuelle, la recherche de ddsordres 
immunitaires permettant, dhs la naissance, de pr6- 
dire la survenue ultdrieure de manifestations aller- 
giques est encore balbut iante.  

HISTOIRE NATURELLE DE L'ASTHME 

Contrairement ~t certaines iddes, il n'y a pas de 
filiation chronologique entre rhinite et asthme. 
Parfois, l 'asthme prdc6de la rhinite, parfois c'est 
l'inverse, parfois les deux peuvent apparaitre 
s imultandment .  La prevalence de l 'ecz6ma est 
maximale durant  les deux premi6res ann6es de 
vie. I1 pr6c6de souvent l'asthme. 

Malgr6 les nombreux travaux qui lui sont consa- 
cr6s, la filiation entre bronchiolite et asthme reste 
controvers6e [ 18]. Pullen et Hey [34] ont suivi 130 
nourrissons (fige moyen del4 semaines) hospita- 
lis6s pour une bronchiolite ~ VRS, compar6s ~ un 
groupe tdmoin. A l'age de 10 ans, 6,2 p. cent du 
groupe ayant eu la bronchiolite 6taient asthma- 
tiques, compar6 aux 4,5 p. cent du groupe 
contr61e. La prevalence de l'atopie 6tait moindre 
dans le groupe/~ VRS que dans le groupe contr61e 
(15 % contre 27 %). Durant les 4 premi6res ann4es 
de vie, 38 p. cent des enfants ayant eu une bron- 
chiolite ont eu des 6pisodes r6pdt6s de sibilances, 
compar6s au 15 p. cent du groupe contr61e. La 
bronchioli te ~t VRS ne semble pas augmenter  
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l'incidence de l'asthme allergique du grand enfant, 
bien que certains enfants expos6s au VRS gardent 
longtemps une hyperrdactivit6 bronchique. Dans 
les 6tudes prospectives de suivi d'enfants asthma- 
tiques jusqu'~ l'fige adulte, les facteurs pr6dictifs 
de la persistance de l 'asthme sont : la s6v6rit6 des 
sympt6mes dans l'enfance, I 'HRB, les anomalies 
spirom6triques, l'atopie, l 'ecz6ma. 

D'apr6s Young [49], ceux qui ont developp6 des 
bronchiolites dans la premi6re annde de vie ont 
des voies adriennes 6troites (diminution du d6bit 
maximun/CRF) avant leur premier 6pisode respi- 
ratoire. Par contre, ceux qui ont commenc4 h avoir 
des sibilances dans la deuxihme annde de vie 
n'avaient pas d'alt6ration de leur fonction respi- 
ratoire, mais avaient des tests cutan6s allergolo- 
giques positifs et une histoire familiale d'asthme. 

Sporik [41] a montr6 que la plupart des nour- 
rissons siffleurs n 'auront plus de sibilances ult6- 
rieurement alors que la majorit6 des enfants ayant 
leur premi6re crise d'asthme apr6s 2 ans ont une 
hyperr6activit6 bronchique et des sifflements ~t 
l'fige de 11 ans .  

Brooke [1] a suivi une cohorte de 1 419 enfants 
(fige moyen de 3 ans) n6s entre 1985 et 1990. L'age 
moyen ~t la deuxi6me 6valuation 6tait de 6 ans et 
la dur6e moyenne  de suivi de 3 ans. Parmi les 
enfants ini t ialement asymptomat iques  83,3 p. 
cent le restent ; 6,7 p. cent ont developp6 au cours 
du suivi des 6pisodes de sibilances et 10 % des 6pi- 
sodes de toux sans sibilances. Moins de 40 p. cent 
des enfants ini t ialement siffleurs ou tousseurs 
continuent  ~t pr6senter le m4me sympt6me/ t  la 
deuxi6me dvaluation : 46,9 p. cent des siffleurs et 
56 p. cent des tousseurs sont devenus asympto- 
matiques. Les r6sultats des 6preuves fonction- 
nelles respiratoires r6alis6es lots de la deuxi6me 
6valuation mont ren t  que les enfants qui conti- 
nuent ~t avoir des 6pisodes de sibilances sont aussi 
ceux qui ont la plus forte hyperr6activit6 bron- 
chique ~t la m6tacholine ou les valeurs du d6bit 
expiratoire de pointe les plus basses.  

La notion selon laquelle l 'asthme peut se calmer 
~t la pubert6 est maintenant  bien documentde [ 17, 
22, 35]. Une importante cohorte de sujets anglais 
nds en mars 1958 a 6t6 suivie jusqu'~t l'fige de 33 
ans [44]. Aux 5 801 sujets revus aux figes de 7, 11, 
16, 33 a n s ,  un questionnaire sur l 'asthme a 4t4 
pos6. La prdvalence cumul6e de sifflements dans 
la poitrine a 6t6 de 18 p. cent ~t l'fige de 7 ans ,  24 
p. cent g l'fige de 16 ans et 43 p. cent ~ l'fige de 33 
ans. L'incidence de l 'asthme ~t l 'adolescence est 
6troitement li6e ~ une infection pulmonaire,  au 
rhume des loins et ~t l'ecz6ma. Parmi les 880 
enfants qui avaient developp6 de l 'asthme avant 
l'fige de 7 ans, 50 p. cent avaient eu une crise 
d'asthme rdcente ~t l'fige de 7 ans, 18 p. cent ~t l'fige 
de 11 ans, 10 p. cent ~t l'fige de 16 ans et ~t 23 ans 
et 27 p. cent ~t l'fige de 33 ans. Une rechute g l'fige 
de 33 ans, apr6s une phase de r6mission au 
momen t  de l 'adolescence, 6tait plus fr6quente 
chez les atopiques et les fumeurs.  Sur les 880 
sujets asthmatiques du ddbut, 5 p. cent avaient un 
asthme chronique g l'fige de 33 ans, 60 p. cent un 
asthme intermittent et 35 p. cent avaient compl6- 
tement gudri. Les sujets ayant un asthme persis- 
tant avaient eu des sympt6mes s6vhres au d4but. 
Dans l'6tude de Strachan, l 'asthme devient latent 
entre 16 et 23 ans. 

C O N C L U S I O N  

De nombreux travaux sont encore n6cessaires 
pour ddterminer la population/~ risque et l'impor- 
tance respective des diffdrents facteurs de risque. 
Cette impr6cision provient du fait que l'on est 
incapable de mesurer de manihre pr6cise l'expo- 
sition au niveau individuel. Des mesures pr6ven- 
tires environnementales  (diminut ion du taba- 
gisme maternel,  d iminut ion de l 'exposition aux 
pneumallerghnes ou aux virus [cr6che]) sont th6o- 
riquement faciles ; dans la r6alit6, il peut 4tre dif- 
ficile de surmonter  des obstacles 6conomiques et 
sociaux ou de modifier des habitudes anciennes. 
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