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RESUME

Les infections virales respiratoires sont de trés importants fac-
teurs déclenchants des crises d’asthme. Chez I'enfant les études
épidémiologiques les plus récentes, utilisant la PCR, leur attri-
buent le déclenchement de 80 & 85 % des crises, aussi bien
pour les crises modérées que les crises nécessitant une hospi-
talisation. Le virus respiratoire syncytial et les virus parain-
fluenzae prédominent chez le nourrisson, les rhinovirus et le
mycoplasme chez I'enfant plus grand. Les mécanismes précis
de l'induction des crises d’asthme par les virus restent mal
compris, toutefois de récentes études montrent une augmen-
tation de I'activation des cellules inflammatoires dans le lavage
alvéolaire. Les sujets atopiques, en dehors des périodes d’aller-
gie, ne semblent pas avoir plus de manifestations respiratoires
viro-induites que les non-atopiques. En revanche, chez le sujet
asthmatique, l'infection virale aggrave les réactions immédiate
et retardée de I'hypersensibilité immédiate apres test de pro-
vocation allergénique, en augmentant la libération des média-
teurs mastocytaires et le recrutement des éosinophiles dans
les voies aériennes inférieures. Les études chez 'homme et
I'animal suggérent que la production locale de cytokines (1L4,
IL8, RANTES, MIP-1a...) et I'expression accrue chez l'asth-
matique de la molécule d’adhésion ICAM1 aient un réle impor-
tant pour le recrutement et l'activation des cellules de
l'inflammation dans les voies aériennes. Une hypothese, qui
reste & démontrer serait que dans des situations oil, comme
dans I'asthme, les Iymphocytes Th2 prédominent, un exces
d'Tl4 pourrait inhiber les CD8 cytotoxiques, les cellules NK et
les Th1 et ainsi entrainer une diminution des défenses anti-
virales et une réaction inflammatoire broncho-pulmonaire
plus sévere que chez le non-asthmatique.

SUMMARY

Acute viral respiratory tract infections and childhood
asthma. Epidemiological, immunopathological and the-
rapeutic aspects. — Respiratory viral infections are very
important triggers of asthma exacerbation. Recent epidemio-
logic studies support the hypothesis that they are associated
with 80 to 85 % of acute attacks of asthma in children, both
in mild exacerbations, and in more severe exacerbations lea-
ding to hospital admission. The respiratory syncytial and
parainfluenza viruses are predominantly detected in infants,
while rhinovirus and mycoplasma are the commonest viruses
in children. The detailed mechanism of virus-induced exacer-
bations remains poorly understood, al though recent studies
have provided evidence of increased activation of inflamma-
tory cells in bronchial lavage. Allergic individuals, outside of
periods of allergy, do not seem to have more virus-induced
respiratory manifestations than nonallergic individuals. In
contrast, rhinovirus infection may intensify both the imme-
diate and late response to allergen challenge by increasing
mast cell mediator release and recruitment of eosinophils in
the lower airways. Human and animal studies suggest that
local production of cytokines (IL4, IL8, RANTES, MIP-1a...)
and the increased expression of intercellular adhesion mole-
cule 1 (ICAM1) in asthmatic individuals, may play an impor-
tant role for recruitment and activation of inflammatory cells
in the airways. One hypothesis, that remains to be demons-
trated, would be that in the presence of Th2 predominance,
as occurs in asthma, an excess of IL4 could inhibit the deve-
lopment of cytotoxic CD8, NK and Th1 activity, thereby resul-
ting in decreased IFN production, more severe allergic inflam-
mation and less efficient viral clearance.
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INTRODUCTION

La prévalence de I'asthme augmente dans le
monde entier et les hospitalisations pour crise
d’asthme sont en nombre croissant depuis 20 ans.
Bien que la cause de la plupart de ces crises
d’asthme reste hypothétique, une exposition aller-
génique ou une infection respiratoire sont
connues pour étre responsables du déclenche-
ment de crises ou de I'aggravation d'une hyper-
réactivité bronchique. Parmi les facteurs envi-
ronnementaux les infections respiratoires tien-
nent une place trés importante. Les plus récentes
études épidémiologiques leur attribuent le déclen-
chement de 80 2 85 p. cent des crises d’'asthme de
I'enfant. Une revue des études expérimentales
chez 'homme et 'animal permetira de détailler
les différentes hypotheses physiopathologiques de
cette association.

EPIDEMIOLOGIE

Le réle primordial des infections virales dans
le déclenchement des crises d’asthme

1l existe une étroite corrélation saisonniére entre
les pics dinfections virales et de crises
d’asthme [7]. Les périodes d'augmentation de la
consommation des thérapeutiques bronchodila-
tatrices [34], de chute du débit expiratoire de
pointe (DEP) [22] et du volume expiré maximum
en une seconde (VEMS) [26] coincident avec les
périodes d’identification virale. Pour Mertsola [33]
les sifflements débutent en moyenne 43 heures
apres les premiers symptémes respiratoires et
durent 3,8 jours chez les enfants ayant une viro-
logie positive. Pour Kondo [26] l'obstruction bron-
chique mesurée par la diminution du VEMS
débute dans les 24 premiéres heures voire avant
I'apparition des premiers symptdmes respira-
toires, s'aggrave progressivement les premiers
jours, s'améliore des les 3-4¢ jours et revient a la
normale en 7 & 10 jours.

De nombreuses études épidémiologiques ont été

réalisées afin de préciser quels virus étaient res-
ponsables du déclenchement des crises d’asthme
chez I'enfant. La synthése de ces études [36] per-
met de montrer que n'importe quel virus respira-
toire est capable de provoquer une crise d’asthme
chez l'enfant et 'adulte asthmatique. Le virus res-
piratoire syncytial (VRS) est prépondérant chez le
nourrisson ; il est identifié dans 55 4 83 p. cent des
crises d’asthme du nourrisson déclenchées par un
virus. Cette fréquence diminue rapidement avec
l'age. Ainsi, chez I'enfant de plus de 5 ans, le VRS
n'est isolé que dans moins de 10 p. cent des cas
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[24, 28]. Les virus parainfluenzee sont retrouvés
chez l'enfant préscolaire dans environ un quart
des crises d'origine infectieuse. Les adénovirus se
rencontrent dans la méme tranche d’age que les
virus parainfluenze. Leur fréquence faible
contraste avec leur potentiel agressif. Certains
auteurs ont démontré, chez des enfants ayant une
symptomatologie d’asthme séveére, la persistance
d'une réplication intra-alvéolaire d’adénovi-
rus [30].

Les rhinovirus (RV), isolés le plus souvent a par-
tir de I'dge de 5 ans, sont les virus dont les taux
d’identification sont les plus variables selon les
études, reflétant la difficulié d’identification de ces
virus par les méthodes classiques (1a culture virale
est difficile et la sérologie (ELISA) ne détecte que
2/3 des sérotypes [21]). L'utilisation des techniques
de biologie moléculaire permet d’augmenter
considérablement le taux d'identification virale
des RV. Johnston et coll. [22] ont étudié¢ de facon
prospective 108 enfants asthmatiques, 4gésde 9 a
11 ans. Chaque enfant devait mesurer 2 fois par
jour son DEP et noter les symptomes d'infection
respiratoire supérieure et inférieure. Au cours des
48 heures suivant la chute du DEP et/ou de I'appa-
rition de signes respiratoires, un prélévement viro-
logique était effectué a domicile par un investiga-
teur. Outre les méthodes classiques (sérologies,
immunofluorescence, culture virale, effet cytopa-
thogéne) ces auteurs ont utilisé la polymerase
chain reaction (PCR) pour la détection des picor-
navirus (RV et entérovirus) et des coronavirus.
Une infection virale a été trouvée dans 80 a
85 p. cent des crises d’'asthme. Dans 2/3 des cas il
s’agissait de RV, virus déja connus pour étre res-
ponsables de 2/3 des infections respiratoires
hautes. Le méme type d'étude a été réalisé pour
des enfants dont les crises d'asthme nécessitaient
une hospitalisation {22 bis]. Les résultats sont
similaires avec 78,5 p. cent des épisodes pour les-
quels une infection respiratoire (Rhinovirus sur-
tout, mais également grippe, VRS, coronavirus et
parainfluenzae) était mise en évidence. Ces résul-
tats, qui suggerent donc qu'une majorité des crises
d’asthme de l'enfant sont déclenchées par une
infection virale, devront toutefois étre confirmés
par d’autres études, et la signification exacte d'une
PCR positive devra étre précisée.

En raison d'importantes difficultés méthodolo-
giques, trés peu d’études ont comparé les respon-
sabilités respectives des infections virales et de
I'exposition aux pneumallergénes lors des crises
d’asthme. L’étude trés récente de Dales [10] a
porté sur une population de 400 000 enfants cana-
diens de moins de 5 ans. Elle a comparé la rela-
tion entre le nombre de consultations et d’hospi-
talisations pour crises d’asthme et le nombre
d'infections respiratoires, la pollution atmosphé-
rique, les données météorologiques et la concen-
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tration de certains pneumallergénes dans l'air. Les
résultats sont spectaculaires : le triplement du
nombre d’hospitalisations pour crises d'asthme 2
I'automne était clairement associé a 'augmenta-
tion des infections respiratoires ; par contre, il
n’existait pas de relation avec la pollution atmo-
sphérique ou la concentration de l'air en pneu-
mallergenes. Johnston et coll [22bis], constatent
également un pic d'hospitalisations pour crises
d'asthme viro-induites a I'automne.

L’effet potentialisateur de l'infection virale sur
I'inflammation allergique est illustré par plusieurs
études. Duff et coll. [13] ont étudié la relation
entre trois facteurs déclenchants (infection virale,
allergie respiratoire, tabagisme passif) et les épi-
sodes aigus de sifflement chez des enfants vus en
urgence. Chez les enfants de plus de 2 ans le risque
de sifflement était d’autant plus élevé qu'il existait
ala fois une atopie et une infection virale. D’autres
études ont montré qu’il existait une libération
d’ECP au cours des infections respiratoires chez
I'enfant asthmatique [25, 40], témoignant de I'acti-
vation des éosinophiles. Ces résultats suggérent
qu'il existe une potentialisation ou tout du moins
une interaction entre les effets de l'infection res-
piratoire virale et les réactions inflammatoires
allergiques.

INFECTION VIRALE DES CELLULES
DES VOIES AERIENNES INFERIEURES

La porte d’entrée des rhinovirus (RV) est consti-
tuée par le nez et les yeux qui permettent a l'infec-
tion de s'établir. L'application d’interféron alpha
dans le nez permet de prévenir la symptomatolo-
gie nasale de l'infection naturelle 2 RV, ce qui
confirme que les voies aériennes supérieures sont
bien le site de départ de cette infection. Le récep-
teur cellulaire utilisé par 90 p. cent des RV pour
I'attachement et la pénétration des cellules épi-
théliales est la molécule d’adhésion ICAM1 [17,
42]. In vitro les anticorps monoclonaux anti-
ICAM1 inhibent I'infection des cellules épithéliales
par la majorité des RV, méme en présence d'une
trés forte concentration de virus. Bien qu'aucune
étude in vivo n'ait été réalisée il n’est pas impos-
sible qu’il s’agisse 1a d’'une voie pharmacothéra-
peutique prometteuse. L'ICAM1 est une glyco-
protéine située a la surface des leucocytes, elle
facilite les interactions entre les lymphocytes T et
les cellules présentatrices d’antigénes, et l'atta-
chement des leucocytes a 'endothélium, permet-
tant la migration des cellules inflammatoires [37].
Son expression est augmentée par certaines cyto-
kines telle que I'TL-1, le TNF-o et 'INF-y [43], ce
qui confirme sa participation aux phénoménes
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inflammatoires déclenchés par l'infection virale.
Chez les sujets polliniques I'expression de 'TCAM1
serait augmentée et chez les asthmatiques en crise
les taux circulants de la forme soluble de 'TCAM 1
seraient augmentés par rapport aux asthmatiques
stables et aux sujets témoins [21]. L’augmentation
de I'expression de 'TCAM1 chez les sujets ato-
piques ou asthmatiques fournit une explication
potentielle a la plus grande susceptibilité de ces
patients aux infections par les rhinovirus. La
majorité des virus respiratoires (VRS, grippe, adé-
novirus, parainfluenzae) infectent les voies
aériennes inférieures. Il est probable que les RV
en soient également capables. Il a été récemment
montré que les RV provoquaient une infection
prolongée de cellules épithéliales pulmonaires
[24] et bronchiques [43]. Ces infections s’accom-
pagnaient d'une replication virale mais sans effet
cytopathogene (comme sur les voies aériennes
supérieures [14]) ce qui souligne le réle possible
des médiateurs.

ARGUMENTS EXPERIMENTAUX :
L’INFECTION VIRALE AGGRAVE
LES PHENOMENES INFLAMMATOIRES
ALLERGIQUES

De nombreuses études expérimentales par ino-
culation nasale de virus ont été réalisées in vivo
chez I'adulte et méme chez I'enfant. Ces inocula-
tions n'ont pas toutes montré de différence de
symptomes, d’hyperréactivité bronchique, d’infil-
tration cellulaire entre les différents groupes de
patients. Ces résultats contradictoires ont été attri-
bués a la variété des souches virales utilisées, aux
méthodes d’inoculation, a I'hétérogénéité des
patients et/ou aux méthodes de mesure de I'’hyper-
réactivité bronchique [2]. Les résultats les plus
significatifs ont été obtenus avec le RV 16 sauvage
sur des sujets atopiques.

L’atopie seule n’explique pas les exacerbations
d’asthme viro-induites

Il n’est pas certain que les sujets allergiques
soient hypersensibles, hyperréactifs a 'infection
virale. Autrement dit, il n'est pas certain que
I'infection virale a elle seule suffise a entrainer une
exacerbation d’asthme. L’inoculation nasale de
RV entraine des symptémes de rhinite, une hyper-
réactivité nasale a I'histamine [12] et une réponse
cellulaire immédiate T (lymphocytes auxiliaires et
cytotoxiques) et NK [41]) identiques chez les
sujets allergiques et chez les sujets non allergiques
aux pollens, & condition que l'inoculation soit



778

effectuée en dehors de la saison pollinique. L'ino-
culation de RV 16 chez des adultes asthmatiques
atopiques et des sujets témoins, entraine une infil-
tration de la muqueuse bronchique par des lym-
phocytes T, CD3, CD4, CD8, et des éosinophiles,
des symptémes de rhinite mais pas d’asthme, des
fonctions respiratoires de base préservées mais
une hyperréactivité bronchique a I'’histamine [15].
L’absence d’exacerbation d’asthme aprés inocula-
tion virale chez des asthmatiques bénins en
dehors d'une période d’exposition allergénique a
été également notée dans d'autres études [29, 41].
Une seule étude a montré une augmentation des
symptomes d’asthme chez les asthmatiques infec-
tés par rapport au groupe placebo, mais il n’y avait
pas de différence de consommation de broncho-
dilatateurs entre les deux groupes [3]. Les sujets
atopiques, en dehors des périodes d’allergie, ne
semblent donc pas avoir plus de manifestations
respiratoires viro-induites que les non atopiques.
Autrement dit, il ne semble pas que 'atopie isolée
rende compte de P'exces de symptomatologie cli-
nigue observée lors d'une infection naturelle 8 RV
chez les asthmatiques. Il faut donc considérer
l'effet de l'infection virale sur la réponse des voies
aériennes inférieures aux allergénes. Un des méca-
nismes possibles des exacerbations d’asthme
induites par l'infection virale pourrait é&tre la
potentialisation des phénomenes inflammatoires
allergiques.

L’infection virale aggrave les phénomeénes
inflammatoires allergiques

Apres un test de provocation allergénique, chez
des patients allergiques l'infection virale provoque
non seulement une augmentation de 'hyperréac-
tivité bronchique a 'histamine mais également
une augmentation des réponses immédiates et
surtout retardées (mesurée par la diminution de
la quantité d’allergéne nécessaire pour diminuer
de 20 % 1e VEMS) [16]. Ces résultats obtenus chez
des patients atteints de rhinite allergique ont été
confirmés chez 'asthmatique [5]. Les biopsies
bronchiques itératives montrent que l'infection
des voies aériennes supérieures entraine chez le
sujet normal comme chez Vasthmatique une
réponse immunitaire, médiée par les lympho-
cytes T, marquée par une augmentation du
nombre des lymphocytes et des éosinophiles dans
la sous-muqueuse bronchique. Toutefois chez le
sujet asthmatique l'infiltrat & éosinophiles persiste
6 a 8 semaines apres l'infection et s'accompagne
de la persistance d’'une augmentation de I'hyper-
réactivité bronchique [15]. Ces résultats confir-
ment ceux de Calhoun [4] montrant la persistance,
4 2 6 semaines apres une infection virale, d'une
sécrétion accrue d’histamine et d’'une hyperéosi-
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nophilie dans le lavage alvéolaire de patients asth-
matiques ayant subi un test de provocation aller-
génique. L'infection virale aggrave donc les réac-
tions immédiate et retardée de I'’hypersensibilité
immeédiate apres test de provocation allergénique,
en augmentant la libération des médiateurs mas-
tocytaires et le recrutement des éosinophiles dans
les voies aériennes inférieures.

POURQUOI LES INFECTIONS VIRALES
DECLENCHENT-ELLES
DES CRISES D’ASTHME
UNIQUEMENT CHEZ L’ALLERGIQUE ?

Malgré de solides arguments pour penser que
les infections virales potentialisent l'inflammation
d’origine allergique des voies aériennes, les méca-
nismes précis de cette potentialisation sont encore
a déterminer. Il est probable que la production
locale de cytokines et 'expression accrue chez
I'asthmatique de la molécule d’adhésion ICAM1
alent un role important pour le recrutement et
T'activation des cellules de l'inflammation dans les
voies aériennes. Les questions essentielles sont :
1) quelles sont ces cytokines et leurs cellules d’ori-
gine ? 2) pourquoi existe-t-il une réponse diffé-
rente & l'infection virale des voies aériennes d’un
allergique et d’'un non-allergique ?

Une hypothése permettant de répondre aux
deux questions est que les lymphocytes T des
patients allergiques et des non-allergiques pour-
raient sécréter des cytokines différentes en
réponse aux protéines des virus respiratoires
comme c’est le cas lors de la réponse des lympho-
cytes T a un allergéne. Classiquement les infec-
tions virales stimulent la voie Th1 (lymphocytes T
helper 1) avec sécrétion d'interféron-gamma
(INF-y) et d’interleukine-2 (IL-2) qui stimulent les
réponses cellulaires et contribuent 2 libérer les
voies aériennes des virus. Certains virus pour-
raient potentialiser l'inflammation allergique en
stimulant la réponse Th2, entrainant la sécrétion
d’TL-4, d'TL-5, d'IL-10 et d'TL-13. Tel est le cas de
la protéine G du VRS, source d’éosinophilie pul-
monaire chez la souris [1]. Par ailleurs il a été
montré que les CD8 infectés par un virus étaient
capables, sous l'influence d'IL-4 ou d'un allergéne
de secréter de 'INF-y et de I'IL-5 et que ceci était
associé a une éosinophilie respiratoire chez la sou-
ris [9]. On n’a pas démontré de maniére directe
que les virus respiratoires déclenchaient une
réponse Th2 mais on se rappelle que Welliver avait
détecté des IgE anti-VRS et parainfluenza dans
les sécrétions nasales des nourrissons sif-
fleurs [46]. Bien gu’aucune étude ne concerne les
RV, il est probable que dans des situations ot,
comme dans 'asthme, les Th2 prédominent, un
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exceés d'TL-4 pourrait inhiber les CD8 cytotoxiques,
les cellules NK et les Thl et ainsi entrainer une
diminution des défenses anti-virales et une réac-
tion inflammatoire broncho-pulmonaire plus
sévere que chez le non-asthmatique.

Une autre hypothése serait que les virus aient de
multiples points d'impact sur la cascade inflam-
matoire, comme par exemple une interaction sur
les mécanismes de transcription dun grand
nombre de cytokines. De nombreuses études ont
démontré que les virus pouvaient induire la sécré-
tion d'une grande variété de cytokines pro-inflam-
matoires provenant de diverses cellules présentes
dans les voies aériennes. Ces résultats ont été obte-
nus avec les RV, le VRS ou le virus de la grippe.
In vivo les virus entrafnent la sécrétion de
kinines [38], d'TL-1 [39] et I'TL-8 [44]. In vitro les
cellules épithéliales respiratoires secrétent de I'TL-
6, de I'IL-8 du GM-CSF [6, 35, 43], de I'INF-o. [20]
et y [45]. Johnston et al. ont montré qu’il existait
une expression accrue de mRNA d'TL-8 apres
infection par un RV de cellules épithéliales pul-
monaires et des cellules mononucléées sanguines
[31]. L'TL-8 est chémotactique pour les polynu-
cléaires neutrophiles et les lymphocytes. L'TL-6
peut induire la différentiation des lymphocytes B
et peut stimuler 'activation des lymphocytes T. Le
GM-CSF est secrété par un grand nombre de cel-
lules des voies aériennes et joue un grand réle
dans la survie des éosinophiles. Ces trois cytokines
dont 'expression est accrue chez I'asthmatique
[31], auraient d’autant plus de conséquences que
les voies aériennes sont déja infiltrées par des lym-
phocytes et des éosinophiles et qu’elles le sont
encore plus aprés une provocation allergénique.
D’autres cytokines [RANTES, macrophage inhi-
bitor protein (MIP-1a)] chémotactiques pour les
éosinophiles dont I'expression est accrue chez
Tasthmatique [11] seraient également secrétées
dans les sécrétions nasales d’enfants infectés par
un virus [24]. Ainsi chez 'asthmatique ayant un
systeme inflammatoire déja activé, Veffet des virus
serait beaucoup plus important que chez un
patient non-asthmatique.

TRAITEMENT

Les vaccins

Les seuls vaccins disponibles contre les virus
respiratoires sont ceux de la rougeole et de la
grippe. Le vaccin anti-grippal protége efficace-
ment contre les exacerbations d’asthme induites
par le virus de la grippe. Méme si les rhinovirus
sont probablement principalement responsables
des exacerbations d’asthme viro-induites, le virus
de la grippe a une part non négligeable [22 bis].
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En attendant le développement des vaccins anti-
VRS et anti-rhinovirus, la vaccination anti-grip-
pale doit donc étre proposée a tous les asthma-
tiques.

Interférons

L’application nasale d’interféron-o prévient effi-
cacement la rhinite induite par les rhinovirus
lorsqu'’il est appliqué peu de temps avant ou apres
I'infection, et il est bien toléré en cure courte [18].
Son utilisation continue est par contre mal sup-
portée [19]. L'interféron-o ne modifie pas I'expres-
sion de 'TCAM1 mais diminue la susceptibilité des
cellules épithéliales a I'infection [43].

L’interféron-yn'a aucun effet protecteur, il favo-
rise méme les rhinites induites par les rhinovirus,
en augmentant I'expression de 'TCAM1 [43].

L'interféron-R inhibe la réplication intra-épi-
théliale du VRS et agit en synergie avec le
TNF-o [32].

Les traitements anti-inflammatoires

1l faut rappeler ici que la corticothérapie inha-
lée n’est pas un traitement reconnu de la crise
d’asthme. L'utilisation de fortes doses de corti-
coides inhalés dés le début d'un rhume ne permet
pas d’éviter la survenue de crises d’asthme déclen-
chées par les infections virales [8, 47]. Toutefois
lI'intérét d’'une corticothérapie inhalée n’est plus a
démontrer pour le traitement de fond des asthmes
modérés a séveres quels que soient le (ou les) fac-
teur(s) déclenchant(s) (viral ou autre). Dans notre
expérience, un asthme bien équilibré par une cor-
ticothérapie inhalée en traitement de fond ne fait
pas ou trés peu de crises d’asthme au cours des
infections respiratoires. L'utilisation continue de
nédocromil (antiasthmatique de la classe des cro-
mones, Tilade®) ne permet pas de prévenir les
crises d’asthme déclenchées par les infections
virales. Cependant ce traitement permet, par rap-
port a 'administration d'un placebo, de diminuer
I'intensité et la durée des symptdmes et d’aug-
menter la durée des périodes asymptoma-
tiques [27]. L'’étude faisant état de la plus grande
efficacité thérapeutique utilisait une corticothé-
rapie orale dés le début des signes d'infection res-
piratoire supérieure, avant 'apparition de siffle-
ments [3]. Toutefois cette étude ne comportait pas
de groupe placebo et d’autre part il parait difficile
de recommander une corticothérapie orale au
moindre thume. L'étude de Johnston et al. [22 bis]
nous indique que les périodes de rentrée scolaire
coincident avec les pics d’hospitalisations pour
asthme chez 'enfant (et dans une moindre mesure
chez l'adulte). Ces résultats trés récents, qui
confirment ceux d’autres études [48-50], doivent
inciter les médecins, les enfants asthmatiques et
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leurs parents, a une grande vigilance durant les
premieéres semaines de rentrée scolaire, et l'inté-
rét d'un renforcement « préventif » des thérapeu-
tiques anti-inflammatoires (éventuellement systé-
mique pour les asthmes les plus séveres ou les plus
arisque de crise grave) devra étre évalué.

CONCLUSION

S’il n'est pas évident que les virus participent a
la genése de I'asthme, en revanche il est clairement
démontré que l'infection respiratoire virale, et non
bactérienne, est une tres importante cause d’exa-

® L REFABERT,J. DE BLIC, P. SCHEINMANNI/

cerbation d’asthme. Les rhinovirus en particulier
sont considérés comme les principaux virus asso-
ciés aux crises d’asthme, aussi bien chez I'adulte
que chez l'enfant.

De nombreuses études expérimentales suggérent
qu'un des mécanismes du déclenchement des crises
d’asthme par les virus est la potentialisation des
phénomenes allergiques des voies respiratoires.

En attendant le développement de nouveaux
vaccins et/ou de thérapeutiques spécifiques, les
anti-inflammatoires inhalés restent les traite-
ments qui permettent le mieux de préparer la
mugqueuse respiratoire aux conséquences des
infections virales.
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