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Traitement médical de la crise d’asthme aux urgences

Infections virales et a germes atypiques
au cours des crises d’asthme de ’enfant

C. Thumerelle, C. Santos, A. Deschildre
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L’asthme est un syndrome clinique défini par I’associa-
tion d’une obstruction des voies aériennes inférieures
réversible spontanément ou a la suite d’un traitement,
d’une inflammation des voies aériennes et d’une hyper-
réactivité bronchique [1]. La majoration du phénomene
inflammatoire chronique est responsable d’un bronchos-
pasme aigu. Classiquement, les principaux facteurs incri-
minés dans le déclenchement des crises sont les contacts
allergéniques spécifiques, I'exercice physique, certaines
conditions climatiques, I’inhalation de polluant, comme
la fumée de tabac, et les infections.

Le role joué par les infections est depuis longtemps
suspecté, principalement sur des données épidémiologi-
ques, les crises d’asthme étant plus fréquentes en période
automno-hivernale, lors du pic de fréquence des infec-
tions des voies respiratoires. Récemment, grice a I'appli-
cation de nouvelles méthodes de diagnostic viral et
notamment les amplifications génomiques spécifiques
par polymerase-chain reaction (PCR), des études ont
démontré le rdle prépondérant des infections virales. En
associant les recherches virales par PCR aux méthodes
conventionnelles (immunofluorescence directe, culture
virale et sérologies), la présence de virus a été objectivée
dans 80 % des crises d’asthme survenues dans une popu-
lation communautaire d’enfants de Southhampton, 4gés
de 9 a 11 ans [2]. Des études ultérieures, portant sur des
enfants hospitalisés, montraient des taux de détection
virale de 38 4 72 % (3, 4].

Les principaux virus mis en évidence appartiennent a la
famille des picornaviridae : rhinovirus et entérovirus. Pour
ces virus, la méthode diagnostique de référence est actuel-
lement la recherche par amplification PCR. Ils sont les
agents infectieux les plus fréquemment incriminés dans
les infections des voies aériennes respiratoires hautes [5].
Ils sont présents chez 12 a2 65 % des enfants ayant une
exacerbation de I’asthme, et principalement chez les

enfants de plus de 2 ans [2—4]. La présentation clinique
des entéroviroses aigués est polymorphe. Au cours des
crises d’asthme de I’enfant, les entérovirus sont présents
dans 10 & 16 % des cas [2-4]. Les autres virus incriminés
dans les exacerbations de I’asthme sont le virus respira-
toire syncytial (VRS), les myxovirus influenza et parain-
fluenza et coronavirus. Le taux d’infections 2 VRS varie
de 5 a 18 % [2-4]. Une infection grippale était mise en
évidence dans 5 % des cas dans I’étude de Freymuth et al.
[4], dans 7 % des cas dans 1’étude de Johnston et al. [2] et
dans 3,6 % des cas dans notre étude [3]. Le coronavirus
est un virus a ARN, incriminé dans les infections respira-
toires basses survenant chez des patients ayant une affec-
tion respiratoire chronique. Au cours des exacerbations de
I’asthme, le taux d’infection & coronavirus varie entre 4,5
et 13 % [2, 4]. Les adénovirus, retrouvés dans 1,2 % [3] et
1,5 % des cas [4], ne semblent pas fréquemment incrimi-
nés dans les crises d’asthme de I’enfant. La plupart des
infections respiratoires basses a adénovirus concerne en
fait les nourrissons.

Les virus ne sont pas les seuls agents infectieux incri-
minés dans le déclenchement des crises d’asthme. De
nombreux travaux ont étudi€¢ le rble des bactéries dans
I’asthme. Il semblerait que les infections respiratoires &
Haemophilus influenzae, Streptococcus prneumoniae ou
Staphylococcus aureus ne contribuent pas aux exacerba-
tions de la maladie asthmatique. Le réle des bactéries a
développement intracellulaire, dites atypiques, telles que
Chlamydia pneumoniae et Mycoplasma pneumoniae,
n’est pas encore €lucidé.

C. pneumoniae est responsable de différentes manifes-
tations respiratoires chez les adolescents et les adultes
jeunes (pneumopathie interstitielle, bronchite, pharyngite
et sinusite). Ces infections peuvent déclencher un bron-
chospasme tant chez ’enfant que 1’adulte. Le diagnostic
d’infection a C. pneumoniae est difficile, d’autant qu’il
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existe un portage asymptomatique. La recherche directe
par PCR ou culture peut donner des résultats faussement
positifs. Concernant la sérologie, I’immunofluorescence
manque de sensibilité pour les IgM et 1’ascension des
anticorps est lente chez 1'enfant. Les IgM apparaissent en
trois semaines et les IgG en 6 a 8 semaines apres le début
de I'infection. Un taux d’IgG supérieur & 1/512 est rare-
ment rencontré en pédiatrie. Les IgA ont une demi-vie
sérique inférieure & une semaine en 1’absence de stimula-
tion antigénique, et seraient un marqueur d’infection
chronique [6]. Les sérologies ont donc une sensibilité
médiocre lors des primo-infections, mais ont un intérét
dans le diagnostic d’infection chronique. Emre et al. ont
identifié une infection a C. pneumoniae chez des enfants
ayant une crise d’asthme (dans 11 % des cas par culture
et dans 23 % par sérologie) et ont décrit une amélioration
des manifestations respiratoires aprés traitement antibio-
tique [7]. Dans I’étude de Southhampton, 45 % des
enfants asthmatiques en période d’exacerbation avaient
une PCR positive pour C. pneumoniae [8]. Les contrdles
réalisés a distance de la crise restaient positifs chez la
plupart des patients. Dans notre étude, quatre enfants
(5 %) avaient une infection a C. pneumoniae (ascension
des taux a trois semaines d’intervalle), celle-ci étant
chronique dans trois cas sur quatre (€lévation concomi-
tante des IgG et des IgA) [3]. Les infections chroniques
sont fréquemment décrites au cours de la maladie asth-
matique et seraient responsables d’une corticorésistance
et d’une augmentation de la fréquence des exacerbations
[7, 8].

Dans les pays industrialisés, M. pneumoniae est le
principal agent infectieux des pneumonies communautai-
res des enfants de 2 & 15 ans, notamment aprés 1’age de 3
a 4 ans. Sa présence dans les voies aériennes hautes peut
étre toutefois asymptomatique et mise en évidence par
PCR chez 20 % des sujets contacts au cours d’épidémies
intra-familiales. Le portage aprés infection dure plusieurs
semaines a plusieurs mois [8]. La positivité de la PCR ou
de la culture ne suffit pas & affirmer le diagnostic; la
sérologie par réaction de fixation du complément ou
méthode Elisa, en objectivant la syntheése d’anticorps,
garde donc toute sa valeur. L’ascension des anticorps
peut nécessiter une a trois semaines ; les IgM peuvent
persister ou ne pas apparaitre.

Les infections & M. pneumoniae peuvent s’accompa-
gner de réles sibilants, mais ’asthme est rarement la con-
séquence de 'infection & M. pneumoniae [9]. Le choix
des techniques et le cycle épidémique de ce germe (qui
est de 5 ans) expliquent en grande partie les disparités de
résultats épidémiologiques. Au cours des exacerbations
de I’asthme, la fréquence des infections a M. pneumoniae
varie de 5 et 25 % [4, 8]. Dans notre étude, 5 % des
enfants avaient une telle infection [3]. Dans la moiti€ des

cas, il existait une co-infection virale. M. pneumoniae
semble donc n’avoir qu’une influence modeste dans le
déclenchement des crises d’asthme, comparativement
aux infections virales, mais pourrait étre un agent de
surinfection responsable de la pérennisation des manifes-
tations asthmatiques.

Les infections étant fréquentes au cours des crises
d’asthme de 1’enfant, nous avons essayé de déterminer
s’il existait des facteurs cliniques ou radiologiques pré-
dictifs d’infection, notamment 2 germes atypiques [3].
Les paramétres, qui étaient les plus liés a la présence
d’une infection, étaient l'existence de troubles digestifs,
de fievre et la persistance de manifestations asthmati-
ques trois semaines aprés la crise. Les troubles digestifs
d’accompagnement sont habituels au cours des infec-
tions virales, notamment a entérovirus ou rhinovirus, ou
des infections a C. pneumoniae et M. pneumoniae.
L’absence de guérison complete des manifestations
d’asthme apres trois semaines était particuliérement fré-
quente chez les enfants ayant une infection a bactéries
atypiques ; ceci est en faveur du r6le de ces micro-orga-
nismes dans l'instabilité de 1’asthme. En ce qui con-
cerne le niveau de sévérité, nous n’avons pas montré de
différence entre les crises accompagnées ou non d’une
infection.

En conclusion, le diagnostic microbiologique est diffi-
cile, notamment pour certains virus et pour les bactéries
intracellulaires. Au cours des crises d’asthme de 1’enfant,
la prépondérance des virus est nette. Quant aux bactéries
atypiques, elles paraissent plutét impliquées dans
I’asthme instable que dans le déclenchement des crises.
Leur faible prévalence dans les exacerbations de
I’asthme ne justifie pas de traitement prophylactique, ni
de traitement présomptif en I’absence d’infection prou-
vée. La recherche d’infection chronique a C. pneumoniae
devrait étre réalisée chez les enfants présentant un
asthme instable ou devenu cortico-résistant. En effet, au
cours des infections a C. pneumoniae, les manifestations
asthmatiques résistent & la corticothérapie jusqu’a ce que
I’infection soit traitée [8]. Ces infections sont difficiles a
éradiquer et nécessitent une antibiothérapie par macro-
lide prolongée, plus de 3 & 6 semaines. Devant la fré-
quence des infections virales dans P’exacerbation de
I’asthme de 1’enfant, se pose le probleme de la préven-
tion. Actuellement, celle-ci est limitée a la vaccination
antigrippale recommandée. L’ importance de 1’asthme en
terme de santé publique, le coiit de la prise en charge des
crises en ambulatoire, mais aussi a ’hdpital, sont des
arguments pour le développement des programmes de
recherche de molécules et/ou de vaccins protégeant
I’enfant asthmatique des conséquences des infections
virales.
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