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Résumé

Introduction La toux chronique de l’enfant bien que moins fré-
quente que les toux répétées liées aux infections virales reste
un problème diagnostique parfois difficile à résoudre.

États des connaissances La majorité des auteurs estiment que
sa durée doit être supérieure à trois semaines. Peu d’études ont
été consacrées au diagnostic étiologique de la toux chronique
chez l’enfant mais celles-ci retrouvent les mêmes causes princi-
pales que chez l’adulte : l’asthme, les pathologies ORL (dont la
sinusite), le reflux gastro-œsophagien. Chaque tranche d’âge
connaît des étiologies plus spécifiques ; notamment malformati-
ves entre 0 et 1 an, et toux psychogène chez l’adolescent.

Perspectives Des techniques « nouvelles » comme l’étude de
l’expectoration induite permettent d’affiner le diagnostic d’une
toux chronique de l’enfant en tout cas après 7 ans. La décou-
verte d’une bronchite à éosinophiles quelle soit associée ou pas
à une hyperréactivité bronchique a des conséquences théra-
peutiques indiscutables compte tenu de sa corticosensibilité.

Conclusions L’exploration d’une toux chronique de l’enfant doit
reposer sur un raisonnement anatomique et sur des arguments
de fréquence. Le contrôle et la disparition de la toux ne seront
possibles qu’avec un diagnostic précis et un traitement adapté.

Mots-clés : Toux chronique •  Enfant •  Toux équivalent 
d’asthme •  Sinusite •  Reflux gastro-œsophagien •  Expectoration 
induite.
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Summary

Introduction Although less frequent than viral induced recur-
rent cough; chronic cough remains a sometimes difficult to
resolve diagnostic tool.

State of the art Most authors estimate that a cough can by con-
sidered as chronic after three weeks of duration. Few papers
have been published concerning etiologic diagnosis of chronic
cough in childhood but these indicate the same main causes as
in adults: cough variant asthma, postnasal drip syndrome, gas-
tro-eosophageal reflux. Nevertheless, each age bracket pre-
sents specific diagnosis : malformations between zero and one
year, psychogenic cough in adolescents.

Perspectives New techniques as induced sputum studies helps
to reifine chronic cough diagnosis in childhood (after 7 years).
Eosinophilic bronchitis, associated or not to bronchial hyperre-
sponsiveness has important therapeutic consequences because
associated with a favourable response to corticosteroids. Other
techniques will be developped in the future (exhaled NO for
example).

Conclusions Chronic cough in childhood must be investigated
from an anatomic point of view and on frequency arguments.
Control and removal of the cough will only be obtained if a pre-
cise diagnosis and a suitable treatment are reached.

Key-words: Chronic cough •  Childhood •  Cough variant asthma •  
Postnasal drip syndrome •  Gastroesophageal reflux •  Induced 
sputum.

Chronic cough in childhood
M. Pradal, K. Retornaz, A. Poisson

Position du problème

Toux chroniques ? Toux répétées ? 

Toux récurrentes ? Toux récidivantes ? 

Toux persistantes ?

Le premier écueil rencontré est celui de la définition pré-
cise de la toux chronique chez l’enfant qui n’existe pas, alors
que chez l’adulte une durée de trois semaines est générale-
ment consensuelle. Les durées les plus variables et les plus
imprécises existent dans la littérature. Cette toux peut être fré-
quente [1], hebdomadaire [2] pour Powell mais elle peut éga-
lement durer deux semaines [3]. De nombreux auteurs font
état d’une durée de trois semaines c’est le cas de Ninan et coll.
[4], Davies et coll. [5], Meyer et Aitken [6] ; mais aussi supé-
rieure à 4 semaines pour Parks et coll. [7]. D’autres comme
Marguet et coll. [8] introduisent la notion de répétition sur
trois mois : 10 jours par mois pendant plus de trois mois et
d’une résistance aux antibiotiques. Enfin Wright et coll. [9]
dans une étude épidémiologique évoque simplement deux
épisodes par an.

Nous verrons ultérieurement qu’il est difficile de compa-
rer les résultats des différentes études avec des définitions aussi
éloignées les unes des autres.

Fréquence des toux chroniques 

et répétées de l’enfant

Les toux chroniques mais surtout les toux répétées repré-
sentent un motif fréquent de consultation en médecine géné-
rale. En ce qui concerne l’enfant, selon les données de Cypress
[10] la toux représenterait 6,7 % des visites chez le pédiatre.
De nombreuses études épidémiologiques rapportent des fré-
quences élevées concernant les toux répétées de l’enfant.
L’étude de Wright et coll. [9] montre qu’à deux ans 1,9 % des
enfants toussent ; à 3 ans 15,7 % ; à 6 ans le pic est atteint
avec 27,4 % des enfants qui ont eu au moins deux épisodes de
toux au cours de l’année écoulée ; fréquence qui décroît à
17,9 % à l’âge de 11 ans.

L’étude de Luyt et coll. [11] réalisée en Angleterre
retrouve une prévalence de la toux isolée de 17,5 % à un an et
de 25 % à l’âge de 4 ans.

En ce qui concerne la toux nocturne, Robertson et coll.
[12] a montré que celle-ci en l’absence de sifflements est
retrouvée chez 14,5 % des enfants âgés de 7 ans et 9,5 % chez
des enfants âgés de 12 ans.

Diagnostic de la toux chronique de l’enfant

Il y a indiscutablement beaucoup moins d’études dans la
littérature internationale concernant le diagnostic étiologique
de la toux chronique de l’enfant par rapport à celle de
l’adulte. Le tableau I permet d’avoir un aperçu non exhaustif
du diagnostic étiologique de la toux chronique de l’enfant.

L’étude qui fait encore référence actuellement est celle de
Holinger et Sanders [13] qui concernait des enfants de moins
de 16 ans présentant une toux chronique évoluant depuis
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plus de 4 semaines, une radio thoracique normale et consul-
tant pour un deuxième avis après évaluation et traitement par
un premier praticien. Le bilan pratiqué a été exhaustif
puisqu’après un examen clinique complet ont été réalisés :
radiographie thoracique face plus profil, radio des tissus mous
(du cou), radio des sinus, plus ou moins scanner, œsophago-
gramme, scintigraphie œsophagienne, exploration fonction-
nelle respiratoire plus test de provocation bronchique,
examen cytobactériologique de l’expectoration, prélèvement
nasal, sérologies (coqueluche, fungique et virale), dosage de
l’alpha 1 antitrypsine, des immunoglobulines, test de la sueur,

bilan allergologique et avis spécialisés pneumologiques, car-
diologiques, infectiologiques et allergologiques.

À l’issue de ce bilan le diagnostic restait inconnu chez
6 enfants sur 72 soit 8 %. Les trois diagnostics les plus sou-
vent portés étant la toux équivalent d’asthme dans 23 cas sur
72 (32 %), la sinusite 17 cas sur 72 (23 %), le reflux gastro-
œsophagien 11 cas sur 72 (15 %). Cependant il existe indis-
cutablement en fonction de l’âge des diagnostics étiologiques
bien différents (tableau II).

Entre 0 et 18 mois les trois diagnostics les plus souvent
retrouvés sont : une anomalie des arcs aortiques, un reflux
gastro-œsophagien, une toux équivalent d’asthme. L’examen
le plus « rentable » étant l’endoscopie trachéo-bronchique qui
fait le diagnostic 18 fois sur 32 soit 56 % des cas, suivi de
l’œsophage baryté, suivi d’un traitement d’épreuve par bron-
chodilatateurs.

Entre 18 mois et 6 ans, les deux diagnostics le plus sou-
vent portés sont la sinusite 9 fois sur 18 et l’asthme 5 fois sur
18. Dans ce groupe d’âge l’examen ayant la meilleure rentabi-
lité est la radiographie des sinus qui fait le diagnostic dans
50 % des cas suivi d’un traitement d’épreuve par bronchodi-
latateurs et de l’endoscopie trachéo-bronchique.

Enfin dans la tranche d’âge 6 ans-16 ans les trois princi-
paux diagnostics portés sont la toux équivalent d’asthme
10 fois sur 22, la toux psychogène 7 fois sur 22, la sinusite
6 fois sur 22. L’examen ayant la meilleure rentabilité diagnos-
tique est l’exploration fonctionnelle respiratoire avec test de
provocation bronchique non spécifique suivi par la radiogra-
phie des sinus.

Le groupe étudié par Holinger et Sanders [13] compre-
nait 72 nourrissons et enfants, 38 garçons et 34 filles,
l’ancienneté des symptômes était de 13 mois. On note enfin
dans ce groupe de 72 enfants, 13 diagnostics multiples ; 3 cas

Tableau I.

Étiologie des toux chroniques ou répétées chez l’enfant.

A/ Maladies inflammatoires

Asthme

Infections

– virales (souvent répétées)

– bactériennes (chlamydia, coqueluche, mycoplasme, tubercu-
lose)

Chimiques

– inhalation du contenu gastrique (reflux gastro-œsophagien, 
fausses routes)

– inhalation de fumée de cigarette ou d’autres irritants
 environnementaux

B/ Suppurations broncho-pulmonaires

Mucoviscidose

Dilatations bronchiques

Corps étranger intra-bronchique

Malformations congénitales (bronchomalacie généralisée, 
séquestration, kyste bronchogénique)

Déficits immunitaires humoraux

Dyskinésie ciliaire primitive

C/ Anomalies localisées des voies aériennes supérieures 
ou trachéo-bronchiques

Corps étranger (œsophage, trachée)

Tumeurs ou kystes médiastinaux ou pulmonaires

Sténose laryngée ou trachéale, kystes, hémangiomes

Trachéo-bronchomalacie (associée ou non à des anomalies 
vasculaires)

D/ Toux psychogène

E/ Ecoulement nasal postérieur et/ou sinusite

F/ Médicaments

Bêtabloquants

Inhibiteurs de l’enzyme de conversion

Corticoïdes inhalés

Tableau II.

Étiologies de la toux chronique de l’enfant.

Holinger
[13]

N = 72

Bremont et 
coll. [14]
N = 100

Asthme 32 % 56 %

Pathologie ORL (sinusite) 23 % 18 %

Reflux gastro-œsophagien 15 % 13 %

Arc aortique anormal 12 % 0 %

Toux psychogène 10 % 4 %

Toux post-infectieuse
(coqueluche, mycoplasme, chlamydia)

0 % 8 %

Sténose sous-glottique 7 % 0 %

Trachéomalacie 4 % 0 %

Mucoviscidose 1 % 0 %

Bronchite virale 1 % 0 %

Kyste bronchogénique 1 % 0 %

Corps étranger intra-bronchique 1 % 0 %

Dilatation des bronches sévère 0 % 1 %



M. Pradal

Rev Mal Respir 2004 ; 21 : 743-62 746

de toux équivalent d’asthme plus sténose sous glottique, 3 cas
de toux équivalent d’asthme plus sinusite, 2 cas de toux équi-
valent d’asthme plus reflux gastro-œsophagien, un cas de toux
équivalent d’asthme plus arc aortique anormal, un cas de toux
équivalent d’asthme plus toux psychogène, un cas de reflux
gastro-œsophagien plus mucoviscidose, un cas de reflux gas-
tro-œsophagien plus arc aortique anormal, et enfin un cas de
corps étranger plus sténose sous-glottique.

Le suivi évolutif de ces enfants tousseurs a concerné
70 des 72 enfants. Après un traitement étiologique 83 % des
enfants ont cessé de tousser, 7 % ont vu leur toux nettement
diminuer, et 8 % n’ont pas été améliorés par le traitement.

Un biais de recrutement est possible dans cette étude
dans la mesure où l’auteur étant oto-rhino-laryngologiste la
plupart des enfants étaient adressés pour endoscopie (réalisée
54 fois sur 72).

Une étude multicentrique française [14], moins exhaus-
tive en terme de bilan étiologique, retrouve sur 100 enfants
adressés en consultation de pneumologie pédiatrique dans
5 centres (la toux durait depuis plus de trois semaines, les âges
variant de 2 à 13 ans avec une ancienneté moyenne des symp-
tômes de 16 mois) : l’asthme en premier diagnostic (56 % des
cas), une cause ORL (18 % des cas), un reflux gastro-œsopha-
gien (13 % des cas), une toux psychogène (4 % des cas), une
toux post-infectieuse (coqueluche, mycoplasme, chlamydiae)
(8 % des cas) et enfin une dilatation des bronches (1 % des
cas). On notait là aussi 15 % de diagnostics multiples. L’évo-
lution est connue chez 53 de ces 100 enfants avec une fois sur
trois une guérison de la toux sous traitement étiologique et
dans 2/3 des cas une amélioration partielle.

Les résultats de ces études appellent quelques commen-
taires. Les trois principales causes de toux chronique de
l’enfant sont les mêmes que chez l’adulte [15]. Ces deux séries
sont typiquement hospitalières avec des durées moyennes de
toux de 13 mois dans l’étude de Holinger et Sanders et de
16 mois dans l’étude de Bremont et coll.

Enfin, malgré une approche diagnostique différente sys-
tématique pour Holinger et Sanders plus clinique pour
Bremont et coll. les trois diagnostics les plus fréquemment
retrouvés sont d’étiologie proche (tableau III).

Principales étiologies de la toux chronique 

de l’enfant

La première consultation d’un enfant porteur d’une
toux chronique est essentielle. L’interrogatoire est capital. Il
fera préciser l’âge de début de la toux, son mode d’apparition,
ses facteurs déclenchants, les caractères de la toux : sèche,
productive ; l’existence de sifflements, la notion d’intervalle
libre même bref, les antécédents personnels et familiaux, le
mode de garde, la notion de tabagisme passif, l’efficacité ou
l’inefficacité des traitements prescrits antérieurement.

Certains symptômes doivent d’emblée inquiéter : mau-
vaise croissance staturo-pondérale, cyanose, hippocratisme

digital, bronchorrhée, malformation thoracique, hémoptysie,
diarrhée chronique…La radiographie du thorax est le plus
souvent anormale. Des explorations sont d’emblée indiquées
(test de la sueur, endoscopie trachéo-bronchique…).

Toux équivalent d’asthme

La toux équivalent d’asthme ou toux spasmodique, ou
trachéite spasmodique équivalent d’asthme, ou cough variant
asthma des Anglo-Saxons est une entité reconnue depuis une
trentaine d’années chez l’adulte et une vingtaine d’années
chez l’enfant.

Cloutier [16] en 1981 décrit pour la première fois la
toux équivalent d’asthme chez l’enfant. Quinze enfants pré-
sentant une toux chronique sans sifflements bénéficient
d’explorations fonctionnelles respiratoires ; elles sont norma-
les 10 fois sur 15 et présentent des anomalies mineures 5 fois
sur 15. L’effort provoque l’apparition d’un syndrome obstruc-
tif dans tous les cas et de la toux 2 fois sur 3. La théophylline
est efficace en 5 jours.

Dans une étude portant sur 35 enfants âgés de 3 à 17 ans
Hannaway et Hopper [17] décrivent une toux chronique pour
laquelle la théophylline est efficace dans tous les cas. Sur les
24 enfants qui ont été suivis deux ans 18 soit les 2/3 développe-
ront un asthme classique. Ces publications ont probablement
conduit dans les années qui ont suivi à un « surdiagnostic » de
l’asthme chez les enfants tousseurs.

Arguments en faveur de l’origine asthmatique 
d’une toux chronique de l’enfant

La plupart des publications rapportent des caractères
non pathognomoniques mais fréquemment observés dans la
toux de nature asthmatique. La toux asthmatique est plutôt
sèche, non productive, déclenchée par l’effort, l’air froid, le
fou rire, les pleurs chez les petits enfants ou une infection des
voies aériennes supérieures ; à nette prédominance nocturne
et pouvant connaître des variations saisonnières. Son associa-
tion à des sifflements rend le diagnostic évident. La notion de

Tableau III.

Comparaison clinique groupe bronchite chronique pédiatrique/
asthme pédiatrique [107].

Bronchite
chronique

n : 34

Asthme
n : 60

Sexe M/F 26/8 p < 0,01 29/31

1er symptôme (année) 0,5 0,7 p < 0,001 2,5 2,4

Otite moyenne chronique 41 % p < 0,001 2 %

Eczéma 9 % p < 0,01 32 %

Histoire familiale d’asthme 15 % p < 0,001 62 %

Tabagisme maternel 74 % p < 0,001 27 %

Origine Indien d’Amérique 24 % p < 0,001 2 %

Père absent 32 % p < 0,01 7 %

Père présent mais chômeur 21 % p < 0,001 0 %
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terrain atopique familial, de tests cutanés aux pneumallergè-
nes positifs, d’IgE totales élevées, d’antécédents de bronchio-
lite ou de prématurité, oriente également. L’existence aux
explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) d’un syn-
drome obstructif réversible sous bronchodilatateur ou d’une
hyperréactivité bronchique est essentielle [18]. Une simple
variation du débit expiratoire de pointe (DEP) après inhala-
tion de bronchodilatateur est un examen simple à effectuer en
cours de consultation et oriente vers un diagnostic d’asthme.

Un autre argument important est l’argument de fré-
quence. Selon Humphries et coll. [19] la toux est le symp-
tôme le plus souvent rencontré dans l’asthme puisqu’elle est
retrouvée chez 92 % des asthmatiques versus 86,3 % pour les
sifflements et 79,1 % pour la dyspnée que l’asthme soit inter-
mittent, saisonnier ou chronique.

Les enfants présentant une toux équivalent d’asthme ont
fréquemment des explorations fonctionnelles respiratoires de
base normales. Koh et coll. [20] ont montré que le pourcen-
tage de chute du VEMS à partir duquel apparaissent les siffle-
ments est chez ces patients tousseurs beaucoup plus important
que dans le groupe asthmatique classique. Par ailleurs, dans
l’étude de Tokuyama et coll. [21] où était réalisée une sur-
veillance du débit expiratoire de pointe chez des enfants pré-
sentant une toux équivalent d’asthme ont été retrouvées des
variations du débit expiratoire de pointe mesuré régulièrement
dans la journée de 23,6 % 3,6 % comparables aux variations
observées dans un groupe d’enfants présentant un asthme clas-
sique. Une obstruction bronchique significative peut donc sur-
venir chez les enfants porteurs d’une toux équivalent d’asthme
sans apparition de sibilances. Ceci a été également retrouvé par
Gibson et coll. [22] où dans un groupe de 12 enfants asympto-
matiques avec un test à la métacholine positif était observée
une variation journalière du débit de pointe de l’ordre de
9,3 % comparable aux enfants asthmatiques symptomatiques
(10,7 %) et significativement plus élevé que dans le groupe
témoin (5,7 %). L’absence de symptômes chez ces enfants dits
asymptomatiques et présentant une hyperréactivité bronchi-
que pourrait être due à un stimulus insuffisant pour provoquer
une obstruction bronchique symptomatique ou à l’absence
d’inflammation éosinophilique sans doute nécessaire au déve-
loppement d’une hyperréactivité bronchique symptomatique.

Badier et coll. [23] ont réalisé un test au carbachol chez
44 enfants asthmatiques, 44 enfants tousseurs chroniques,
38 ex-nourrissons siffleurs (n’ayant plus sifflé depuis un an au
moins) et 40 sujets contrôles. La PD100 (dose de carbachol
entraînant un doublement des résistances spécifiques des
voies aériennes) était sans surprise plus basse dans le groupe
asthme que dans le groupe toux chronique. Les tousseurs
chroniques occupent une position intermédiaire entre asth-
matiques et sujets contrôles.

Une étude japonaise [24] utilisant le test à la métacho-
line avec réponse évaluée sur la tcPO2 chez 92 enfants pré-
sentant une toux chronique âgés de 1 à 13 ans (55 garçons,
37 filles moyenne d’âge 5,3 ans), 44 enfants asthmatiques
appariés (24 garçons, 20 filles, moyenne d’âge 6,5 ans) et

44 enfants contrôles, a montré que la réponse des tousseurs
chroniques est intermédiaire entre asthmatiques et contrôles.
Après un suivi de 10 ans, 60 des 92 sujets ont répondu au
questionnaire adressé, 27 sur 60 soit 45 % sont asthmatiques
(dont 90 % sont atopiques). En conclusion 45 % des enfants
présentant une toux chronique avec hyperréactivité bronchi-
que développent dans les dix années qui suivent un asthme
authentique ; prévisible par le niveau d’hyperréactivité bron-
chique observé 10 ans auparavant.

D’autres études réalisées au Japon [25] utilisant notam-
ment les données du lavage bronchiolo-alvéolaire et des biopsies
bronchiques plaident en faveur de mécanismes physiopatholo-
giques communs entre toux équivalent d’asthme et asthme vrai.
Cette étude a montré chez des adultes présentant une toux
équivalent d’asthme, une hyperéosinophilie au niveau du lavage
bronchiolo-alvéolaire et des biopsies bronchiques comparables
aux sujets asthmatiques, et un épaississement de la couche sous-
épithéliale plus important chez les asthmatiques et les tousseurs
que chez les sujets témoins.

Tousser n’est pas siffler

Un certain nombre d’arguments physiopathologiques
retrouvés dans la littérature permettent de distinguer toux
récurrentes et asthme.

Sur le plan physiopathologique la toux et la broncho-
constriction pourraient être déclenchées par des mécanismes
différents. En effet ni la bronchoconstriction provoquée par
l’inhalation de métacholine, ni la bronchodilatation induite
par les bêta 2 mimétiques n’altèrent la sensibilité du récepteur
de la toux chez le sujet normal ou asthmatique [26]. Les tous-
seurs chroniques répondent mieux aux tests de provocation
spécifiques de la toux par exemple avec la capsaicine que les
asthmatiques dont les récepteurs ont la même réactivité que
celle des témoins [27].

La toux après effort est liée à une perte d’eau [28] alors
que la bronchoconstriction est liée à une perte de chaleur [29].

Une étude japonaise [30] a prouvé que chez l’enfant
asthmatique il n’existe pas de corrélation entre l’hyperréacti-
vité bronchique et le seuil de déclenchement de la toux au test
de provocation spécifique (capsaicine). Ce seuil n’est pas
modifié malgré un test de provocation bronchique à l’hista-
mine préalable, la toux induite n’étant pas prévenue par
l’administration d’un bêta 2 mimétique.

Les asthmatiques tousseurs se distinguent des asthmati-
ques non tousseurs par un seuil d’apparition de la toux plus
bas au moment des crises (mis en évidence par les tests de
provocation spécifique de la toux). Cette différence entre
tousseurs et non tousseurs disparaît une semaine plus tard une
fois la crise passée [31].

Enfin la variabilité de l’hyperréactivité bronchique dans
le temps est bien connue chez l’enfant présentant des symptô-
mes respiratoires [32].

Plusieurs études épidémiologiques viennent témoigner des
différences entre toux répétées et asthme qui ne connaissent pas
les mêmes facteurs de risque et la même évolution. Martinez
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et coll. [9] ont réalisé une étude prospective longitudinale sur
une population de 1 246 nouveaux nés et leurs familles enrôlés
entre 1980 et 1984. Les parents de 987 enfants de 6 ans ont
reçu un questionnaire concernant la présence d’une toux, de sif-
flements et d’autres symptômes respiratoires. Les enfants ont
bénéficié d’un bilan comprenant tests cutanés, dosage des IgE
totales, exploration fonctionnelle respiratoire avec test de pro-
vocation bronchique à l’air froid.

À l’âge de 6 ans les enfants ayant eu deux épisodes de
toux sans rhume au cours de l’année précédente étaient classés
comme ayant une toux répétée. Les enfants se répartissent en
61,8 % d’asymptomatiques, 10,8 % de siffleurs non tous-
seurs, et 27,4 % d’enfants présentant des toux répétées dont
15,6 % avec sifflements et 11,8 % sans sifflements.

Il n’est pas noté de différence entre le groupe asymptoma-
tique et le groupe toux répétées sans sifflements aussi bien en
ce qui concerne le taux d’IgE totales, le bilan allergologique,
l’exploration fonctionnelle respiratoire de base, et la réponse
au test de provocation bronchique au froid. Inversement les
enfants présentant à la fois des toux répétées et des sifflements
ont significativement plus de pathologie respiratoire, d’atopie,
d’anomalies fonctionnelles respiratoires et d’hyperréactivité
bronchique démasquée par le test de provocation à l’air froid
que les enfants asymptomatiques. Les facteurs de risque de
toux répétées isolées et avec sifflements ne sont pas les mêmes.
Le tabagisme parental est un facteur de risque de toux sans sif-
flements alors que le sexe masculin, l’atopie maternelle, les
bronchites sifflantes de la petite enfance et un taux d’IgE tota-
les élevé sont des risques significatifs de toux répétée avec siffle-
ments. Les toux répétées disparaissent chez la majorité des
enfants entre 3 ans et 6 ans et entre 6 et 11 ans. Les facteurs de
risque de persistance de la toux à l’âge de 11 ans sont le fait de
siffler à l’âge de 6 ans, un terrain allergique maternel, un test
cutané positif à l’âge de 6 ans, des IgE totales élevées à l’âge de
6 ans et le fait d’avoir un asthme diagnostiqué par un médecin
à l’âge de 6 ans. Les auteurs concluent donc que toux répétées
en l’absence de sifflements et asthme classique sont deux syn-
dromes distincts ne partageant ni les mêmes facteurs de risque,
ni le même devenir.

D’autres études épidémiologiques vont dans le même
sens. Celle de Brooke [33] pratiquée en Grande-Bretagne
concerne une cohorte d’enfants identifiés comme ayant des
toux répétées en période pré-scolaire et réévalués en période
scolaire en moyenne trois ans après. L’âge moyen de ces
enfants au moment de l’évaluation initiale était de 3 ans.
Cette étude a utilisé un questionnaire envoyé aux parents
concernant les symptômes respiratoires. Une série d’explora-
tions a été pratiquée : mesure de la fonction respiratoire, test
de provocation bronchique à la métacholine, bilan allergolo-
gique, mesure du débit expiratoire de pointe et enregistre-
ment nocturne de la toux. La population initiale en 1990
comprenait 210 enfants dont 175 étaient asymptomatiques
soit 83,3 %, 10 % présentaient des épisodes de toux répétées
sans rhume, et 6,7 % présentaient des sifflements. Trois ans
après on constate que 56 % des tousseurs répétés sont deve-

nus asymptomatiques, 36,8 % des tousseurs répétés restent
tousseurs et que seulement 7,2 % ont vu apparaître des siffle-
ments. Dans le groupe d’enfants qui a continué à tousser de
3 ans à 6 ans il y a significativement plus de toux nocturne,
plus de risque d’être traité comme un asthmatique ou d’être
diagnostiqué comme ayant de l’asthme et plus d’hyperréacti-
vité bronchique. Par contre au niveau atopie il n’existe pas de
différence avec le groupe contrôle. Il existe donc un groupe de
tousseurs répétés continuant à tousser et ayant un certain
niveau d’hyperréactivité bronchique mais représentant un
phénotype différent de l’asthme classique.

Une troisième étude réalisée par l’équipe de Liverpool
[34] pratiquée chez des enfants de 5 à 11 ans entre 1991 et
1993 à l’aide d’un questionnaire remis aux parents concernant
les facteurs socio-économiques et respiratoires au sein de
15 écoles de 3 aires différentes où le niveau de pollution
atmosphérique était considéré comme élevé. Le taux de
réponse au questionnaire était excellent entre 87 et 92 %. En
ce qui concerne la symptomatologie en 1991, les enfants
asymptomatiques représentaient 70 %, les tousseurs isolés
8,9 %, les tousseurs siffleurs 8,3 %. En 1993 : 73,5 %
d’asymptomatiques, 9,2 % de tousseurs répétés, 7,3 % de
tousseurs siffleurs. Alors que le symptôme toux isolée était
associé au fait d’aller à l’école dans une aire de pollution
atmosphérique importante ; la triade toux, sifflements et dys-
pnée avait elle comme facteurs de risque : allergie, histoire
familiale d’atopie, et naissance prématurée. Dans le même
temps la prévalence de l’asthme diagnostiqué par un médecin
passait de 17,4 % en 1991 à 22,1 % en 1993. En 1991 un
enfant sur 8 présentant une toux isolée était diagnostiqué
comme asthmatique, 1 sur 4 en 1993. Les auteurs concluent
que les tousseurs isolés et les asthmatiques n’ont pas les mêmes
facteurs de risque et représentent donc deux populations dif-
férentes, le diagnostic d’asthme étant porté par excès chez les
enfants toussant dans des zones à haut niveau de pollution
atmosphérique.

Ninan et coll. [4] dans une étude épidémiologique por-
tant sur la toux nocturne persistante de l’enfant ont montré
qu’elle était un marqueur indépendant de l’asthme.

Enfin Clough et coll. [1] ont prouvé dans le suivi de
4 groupes d’enfants tousseurs ou asthmatiques atopiques ou
non que la toux isolée n’était pas associée à une chute signifi-
cative du VEMS lors du test de provocation bronchique con-
trastant avec les enfants asthmatiques et ne s’accompagnait
d’une variation significative (supérieure à 15 %) du débit
expiratoire de pointe biquotidien que dans 26 % des cas versus
40 % des siffleurs.

Réponse au traitement anti-asthmatique 
des tousseurs

L’étude de Toop et coll. [35] montre chez 34 enfants
présentant une toux nocturne (enregistrement par magnéto-
phone auto-déclenché) l’absence de réponse significative au
salbutamol et à la triprolidine par rapport au placebo.

Korppi et coll. [36] constate une inefficacité des bêta
2 mimétiques inhalés sur la toux aigue de l’enfant.
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Chang et coll. [3] met en évidence une inefficacité du
salbutamol et de la béclométhasone inhalés sur les toux répé-
tées. Dans cette étude en double aveugle contre placebo
43 enfants âgés de 6 à 17 ans présentant des toux répétées ont
été randomisés pour recevoir soit du salbutamol inhalé soit un
placebo pendant 5-7 jours (phase 1) ; soit béclométhasone ou
placebo pendant 4-5 semaines ou 8-9 semaines (phase 2). Les
enfants ont bénéficié d’un bilan allergologique, d’un test de
provocation bronchique au sérum salé hypertonique, d’un
test à la capsaicine. Cette étude montre l’inefficacité du salbu-
tamol sur 5-7 jours et l’inefficacité du dipropionate de béclo-
méthasone sur 5 ou 9 semaines dans ce groupe d’enfants
présentant des toux répétées (deux épisodes de toux ayant au
moins duré deux semaines au cours des 12 derniers mois) et
ce, même lorsqu’il existait une hyperréactivité bronchique
mise en évidence par le test de provocation bronchique au
sérum salé hypertonique.

Une dernière étude [5] a montré l’efficacité modeste
obtenue au 15e jour par de fortes doses de propionate de flu-
ticasone (1 mg matin et soir pendant trois jours, et 500 g
matin et soir par jour pendant 11 jours) sur la toux nocturne
(supérieure à 3 semaines) chez des enfants tousseurs de 1 à
10 ans.

Inversement Dubus et coll. [37] ont retrouvé chez les
enfants asthmatiques traités par corticoïdes inhalés une toux
survenant au moment de l’inhalation chez 39,7 % des
patients.

Tests d’hyperréactivité bronchique 
chez l’enfant tousseur chronique

Différentes méthodes sont disponibles pour mettre en
évidence une hyperréactivité bronchique au cours d’une toux
chronique de l’enfant. On distingue essentiellement des tests
pharmacologiques dont le plus utilisé en France est la méta-
choline et des tests non pharmacologiques : sérum salé hyper-
tonique, eau distillée, air froid ou effort.

Le test à la métacholine est le plus utilisé en France
même s’il n’est pas le plus spécifique. Chez les asthmatiques
en état stable, l’hyperréactivité bronchique à l’air froid est cor-
rélée à l’hyperréactivité à la métacholine [38] et par contre ne
se retrouve pas chez les fumeurs présentant une bronchopneu-
mopathie chronique obstructive [39]. L’hyperréactivité bron-
chique à l’air froid est absente chez les enfants présentant des
pathologies bronchiques non asthmatiques alors que le test à
la métacholine peut être positif dans cette population [40].

L’étude de Steinbrugger et coll. [41] ainsi que l’étude de
Wilson et coll. [42] ont prouvé que le test de provocation à
l’air froid et le test au sérum salé hypertonique sont plus spé-
cifiques de l’asthme que le test à l’histamine dans des popula-
tions d’enfants asthmatiques sans symptôme ni traitement
depuis plusieurs mois. Par ailleurs des faux négatifs peuvent
être observés avec le test de provocation à l’histamine ; Haby
et coll. [43] a montré que 15 % des enfants asthmatiques avec
une réponse négative au test de provocation à l’histamine ont
réagi au test de provocation à l’effort (course libre). D’autre

part, certaines études plus anciennes ont retrouvé chez des
sujets atopiques non asthmatiques un certain degré de réacti-
vité bronchique à la métacholine en tout cas plus élevé que les
sujets non atopiques [44].

Il ne suffit donc pas d’avoir un test de provocation posi-
tif à la métacholine pour être asthmatique. L’étude d’Aubier et
coll. [45] a mis en évidence chez des sujets atopiques sans
symptôme d’asthme présentant une rhinite allergique une
hyperréactivité bronchique au carbachol améliorée par la cor-
ticothérapie nasale et non pas par la corticothérapie inhalée à
visée bronchique.

Pin et coll. [46] dans une étude publiée en 1993 ont
montré que la différence entre sujets présentant une hyper-
réactivité bronchique isolée et sujets asthmatiques était l’exis-
tence d’une bronchite à éosinophiles.

Méthodes d’exploration de l’inflammation bronchique 
dans la toux chronique de l’enfant

Analyse de l’expectoration induite

Remise au goût du jour par Pin et coll. [47] en 1992
dans l’exploration de l’inflammation des voies aériennes chez
l’asthmatique, l’analyse de l’expectoration induite actuelle-
ment réalisée uniquement dans certains centres représentera
certainement dans les années à venir une technique très utile
d’exploration des toux chroniques de l’enfant notamment à la
recherche d’une bronchite à éosinophiles qui associée ou non
à une hyper-réactivité bronchique est généralement cortico-
sensible. La technique de l’expectoration induite est actuelle-
ment parfaitement codifiée. Elle nécessite une organisation
sans faille aussi bien au niveau de la technique de prélèvement
que de l’exploitation par le laboratoire. Dans une étude
récente [48] l’expectoration induite réalisée chez 53 enfants, à
l’aide du sérum salé hypertonique a été bien tolérée dans
98 % des cas, 4 % des enfants seulement ont eu une diminu-
tion significative du VEMS de 15 % ; le prélèvement est
exploitable dans 92 % des cas. Pour 182 autres enfants ont été
combinés un test de provocation bronchique au sérum salé
hypertonique et le recueil de l’expectoration induite avec une
moins bonne tolérance (90 %) et un moins bon pourcentage
de prélèvements corrects (70 %). Le principal facteur limitant
est l’âge, il est impossible de pratiquer cette expectoration
induite avant l’âge de 6-7 ans.

Deux études se sont penchées sur les différents profils
cellulaires bronchiques chez les asthmatiques et les tousseurs
chroniques. Zimmerman et coll. [49] ont étudié 34 enfants
divisés en trois groupes : un groupe de 12 enfants présentant
une toux persistante depuis plus d’un mois après une infection
des voies aériennes inférieures, 11 enfants asthmatiques atopi-
ques non traités par corticoïdes inhalés et 11 enfants asthmati-
ques atopiques traités par corticoïdes inhalés. Les résultats de
l’analyse de l’expectoration induite montrent une absence
d’éosinophilie bronchique dans le groupe tousseur (0,5 %
versus 14,5 % dans le groupe asthmatique non traité). De la
même manière étaient notées des différences comparables au
niveau de l’éosinophilie sanguine, nasale et au niveau du
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dosage de l’ECP (éosinophilic cationic protein) sérique. Six
des douze enfants tousseurs avaient pourtant une hyperréacti-
vité bronchique au test à la métacholine. Les auteurs con-
cluent que la toux post-infectieuse de l’enfant est induite par
des mécanismes différents de ceux impliqués dans l’asthme.

Gibson et coll. [50] ont étudié 28 asthmatiques, 12 tous-
seurs (toux nocturne supérieure à 2 semaines), 17 enfants pré-
sentant des bronchites répétées (au moins deux dans l’année
écoulée) et 26 enfants asymptomatiques. Ont été réalisés un
bilan allergologique, une spirométrie, un test de provocation
au sérum salé hypertonique, un recueil de l’expectoration
induite et une surveillance du peak-flow pendant deux mois.
Le groupe d’enfants asthmatiques est celui qui sans surprise a
le taux d’éosinophiles dans l’expectoration induite le plus
élevé 3,1 % versus 0,5 % pour le groupe tousseur et 0 % pour
les enfants présentant des bronchites répétées et les enfants
asymptomatiques. La prévalence d’une bronchite à éosinophi-
les (éosinophiles supérieurs à 2,5 % dans l’expectoration) est
de 45 % dans le groupe asthmatique versus 20 % dans le
groupe tousseur, 15 % dans le groupe bronchites répétées et
9,35 % dans le groupe asymptomatique. Il est à noter que
dans le groupe toux chronique et le groupe bronchites répé-
tées l’éosinophilie bronchique n’est pas corrélée à l’existence
d’une hyperréactivité bronchique au sérum salé hypertonique.
L’exposition à la fumée de cigarette au domicile était significa-
tivement plus importante dans le groupe toux nocturne et
bronchites répétées. Les auteurs concluent qu’une toux chro-
nique et des bronchites répétées sans sifflements ne doivent
pas être considérées comme équivalent d’asthme tout en
notant l’existence d’une bronchite à éosinophiles chez une
minorité de ces enfants pouvant avoir un impact thérapeuti-
que important.

Autres techniques d’exploration de l’inflammation 
bronchique chez l’enfant présentant une toux chronique

Avital et coll. [51] ont étudié 36 enfants âgés de 2 à 7 ans
présentant un asthme intermittent, 13 enfants de 3 à 7 ans
avec un asthme persistant modéré traités par corticoïdes inha-
lés, 20 tousseurs chroniques de 2 à 7 ans et 15 sujets témoins
de 4 à 6 ans, chez lesquels ont été réalisés une mesure du NO
expiré et un test de provocation bronchique à l’adénosine
5’-monophosphate. Les enfants tousseurs chroniques ont une
valeur intermédiaire entre les contrôles et les asthmatiques :
asthmatiques intermittents non traités par corticoïdes inhalés :
5,6 0,4 ppb, asthmatiques persistants modérés traités par
corticoïdes inhalés 3,7 0,6 ppb, enfants présentant une toux
chronique 3,2 0,3 ppb, contrôles 2,2 0,2 ppb. Il n’y a pas
de différence significative entre les trois derniers groupes. Une
autre technique d’exploration moins agressive est le dosage au
niveau sanguin ou urinaire de certains médiateurs de l’inflam-
mation impliqués dans l’asthme (ECP, EPX (eosinophilic pro-
tein X)). Labbé et coll. [52] ont pratiqué chez 28 enfants
asthmatiques, 33 tousseurs chroniques et 34 contrôles un bilan
allergologique (dosage des IgE totales sériques, dosage des IgE
spécifiques pour les pneumallergènes les plus courants, dosage
des éosinophiles sanguins et tests cutanés), une exploration

fonctionnelle respiratoire, une radiographie du thorax et un
dosage de l’ECP sérique et de l’EPX dans les urines. Les résul-
tats montrent que les concentrations d’EPX urinaire sont plus
élevées chez les enfants asthmatiques et chez ceux présentant
une toux chronique que chez les contrôles. Les taux d’ECP
sérique sont plus élevés chez les sujets atopiques que chez les
non atopiques. Les concentrations d’EPX urinaire sont signifi-
cativement corrélées aux taux d’ECP sérique et à l’éosinophilie
dans le sang périphérique.

Sinusite chronique

La sinusite chronique de l’enfant peut être une cause de
toux chronique le plus souvent associée à des symptômes
d’obstruction nasale ou de rhinorrhée. Selon Shapiro et
Rachelefsky [53] la sinusite chronique se définit par l’exis-
tence d’au moins deux des trois signes cliniques cardinaux
(rhinorrhée, écoulement nasal postérieur, toux) depuis plus de
trois mois confirmée par des coupes tomodensitométriques
coronales montrant un épaississement de la muqueuse ou une
opacification sinusienne. La rhinorrhée antérieure peut être
dans certains cas minimale ou absente, elle est alors remplacée
par un écoulement nasal postérieur responsable de la toux et
du raclement de gorge. L’obstruction nasale nocturne se tra-
duisant par une respiration buccale exclusive est souvent res-
ponsable du mal de gorge à prédominance matinale dont se
plaignent les patients. D’autres symptômes peuvent accompa-
gner la sinusite chronique : céphalées chroniques, fièvre inter-
mittente, halitose ; on peut également retrouver des
sensations de malaise, une inappétence, une irritabilité, des
troubles de l’attention et du sommeil.

Les trois éléments clés nécessaires au fonctionnement
normal des sinus sont la perméabilité des ostia, le bon fonc-
tionnement des cils et la qualité des sécrétions. La rétention
de sécrétions au niveau des sinus est habituellement due à une
ou plusieurs des causes suivantes : obstruction des ostia,
réduction du nombre ou dysfonctionnement des cils, surpro-
duction ou modification de la viscosité des sécrétions.

Les radiographies des sinus demeurent la première
méthode d’exploration des sinusites chroniques. L’incidence
de Watters (occipito-mentale) paraît suffire dans l’exploration
des sinus maxillaires. Elle a chez l’adulte une sensibilité de
67,7 %, une spécificité de 87 %, une valeur prédictive positive
de 82,5 %, et une valeur prédictive négative de 76,9 % [54].
Certaines études ont montré une corrélation entre symptômes
cliniques et anomalies radiologiques. Nguyen et coll. [55] chez
91 enfants âgés de 2 à 17 ans retrouvent une relation entre
symptômes de rhinorrhée moyenne à sévère associée à une
toux et des ronflements et l’existence d’une sinusite chronique
au scanner (spécificité 95 %, sensibilité 38 %). Dans le même
groupe d’enfants Garcia et coll. [56] mettent en évidence la
supériorité du scanner par rapport aux radiographies sinusien-
nes et une corrélation significative entre rhinorrhée (p = 0,01),
toux (p = 0,009) et sévérité des anomalies retrouvées au scan-
ner. Afin de limiter l’irradiation ils proposent une exploration
tomodensitométrique à minima (4 incidences) permettant de



Toux chronique de l’enfant

© 2004 SPLF, tous droits réservés 751

détecter 100 % des atteintes frontales, 82 % des atteintes
sphénoidiennes, 73 % des atteintes ethmoïdales et 97 % des
atteintes maxillaires.

Toux chronique et reflux gastro-œsophagien

Le reflux gastro-œsophagien peut être responsable de
symptômes digestifs typiques : pyrosis, régurgitations, vomis-
sements, douleurs épigastriques mais également de symptô-
mes extra-digestifs atypiques au premier rang desquels on
retrouve la toux. Le reflux gastro-œsophagien est chez l’enfant
comme chez l’adulte l’une des trois premières causes de toux
chronique [13]. Le réflexe œso-trachéo-bronchique médié par
le nerf vague est le mécanisme le plus fréquemment responsa-
ble chez les patients tousseurs chroniques asthmatiques ou
non asthmatiques. Il a été démontré par Ing [57] et d’autres
auteurs que l’instillation d’acide au niveau de l’œsophage dis-
tal (test de Bernstein modifié) était susceptible de déclencher
la toux de manière réflexe, la voie afférente étant inhibée par
la lidocaïne et la voie efférente par le bromure d’ipratropium.
Il est probable qu’il existe un mécanisme d’auto-entretien de
la toux chez le tousseur ayant un reflux gastro-œsophagien
puisque la toux quelle que soit sa cause est susceptible
d’entraîner un reflux. Chez l’enfant on peut considérer que le
reflux est la cause de 15 % des toux chroniques. Dans cette
étude réalisée par Holinger et Sanders [13] le reflux gastro-
œsophagien est la troisième cause de toux chronique après
l’asthme et la sinusite.

Les troubles de la déglutition sont beaucoup plus rares
mais doivent être recherchés surtout en présence d’une toux
provoquée par la tétée chez le nourrisson ou devant un
tableau d’encombrement bronchique chronique. L’endosco-
pie ORL fait le diagnostic lorsqu’elle met en évidence des
inhalations salivaires, une dyspraxie de la déglutition, une
laryngomalacie ou des malformations (diastème, fistule tra-
chéo-œsophagienne).

D’un point de vue clinique, il y a peu d’éléments spécifi-
ques concernant la toux chronique liée au reflux, sèche ou
productive ; elle peut réaliser un tableau d’encombrement
bronchique avec toux productive s’exprimant majoritaire-
ment en début de nuit ou bien des manifestations d’asthme
du nourrisson et du jeune enfant s’exprimant de manière
perannuelle sans facteur allergique associé, enfin des laryngi-
tes récidivantes. On retrouve parfois l’existence de brûlures
œsophagiennes, une majoration de la toux lors de l’ingestion
de certains aliments, une raucité de la voix surtout matinale.
Le reflux gastro-œsophagien peut être totalement silencieux
au niveau digestif dans 50 à 75 % des cas [58]. L’existence de
signes cliniques caractéristiques (pyrosis, régurgitations) dis-
pense d’explorations complémentaires et permet un traite-
ment médical d’emblée.

Par contre la pH-métrie œsophagienne des 24 heures est
l’examen de référence en ce qui concerne le diagnostic du
reflux gastro-œsophagien responsable d’une toux. Sa sensibi-
lité est de 85 %, sa spécificité supérieure à 95 % [59]. De
nombreuses variables doivent être précisées : le pourcentage

de temps passé avec un pH inférieur à 4, le nombre de reflux
durant plus de 5 minutes, la durée du reflux le plus long, le
nombre total de reflux, et l’appréciation de la clairance œso-
phagienne. La reproductibilité chez l’enfant est plus faible que
chez l’adulte [60]. La pH-métrie peut également corréler les
symptômes respiratoires avec les épisodes de reflux, le pH-
mètre peut être doté d’un marqueur d’événements. Il n’y a pas
de consensus actuellement sur l’intérêt de pH-métres à dou-
bles canaux. En présence d’une pH-métrie très pathologique
et si il y a des signes cliniques d’œsophagite, une endoscopie
œso-gastrique est indispensable. La naso-fibroscopie peut
apporter un argument indirect en faveur du reflux gastro-
œsophagien en mettant en évidence une inflammation
importante de la margelle postérieure.

La scintigraphie œsophagienne est capable de mettre en
évidence des contaminations de l’arbre respiratoire par des
micro-inhalations ; c’est un examen peu sensible actuelle-
ment moins utilisé ; la manométrie œsophagienne est réser-
vée aux formes les plus sévères et permet de mettre en
évidence des troubles de la motricité de l’œsophage et la
mesure du tonus du sphincter inférieur de l’œsophage ;
l’échographie œsophagienne n’est réalisée que dans certains
centres et ne paraît pas avoir une grande sensibilité. Le transit
œso-gastro-duodénal est responsable de nombreux faux posi-
tifs et faux négatifs mais garde sans doute sa place dans
l’exploration des reflux gastro-œsophagiens des nourrissons
les plus jeunes notamment à la recherche d’une malposition
cardio-tubérositaire, mais également dans la mise en évidence
d’un arc vasculaire ou d’un kyste bronchogénique. Le traite-
ment de la toux liée au reflux revient au traitement du reflux
[61]. Le traitement positionnel proposé jusque-là, enfant
couché sur le ventre est abandonné du fait de l’augmentation
du risque de mort subite inexpliquée du nourrisson, l’attitude
actuelle est donc de coucher l’enfant en décubitus dorsal et
proclive modéré et d’épaissir son alimentation, bien que cer-
tains travaux aient montré [62] que l’épaississement de l’ali-
mentation pouvait être responsable d’une augmentation de la
toux peut-être en raison d’une augmentation de la durée de la
vidange gastrique.

Sur le plan médicamenteux il n’existe que peu d’études
concernant les traitements anti-reflux et la toux chronique de
l’enfant. Dupont et coll. [63] ont traité 18 patients par dom-
peridone avec un taux de succès de 100 % et pas d’effets
secondaires rapportés ; Dordal et coll. [64] ont comparé chez
55 patients cisapride et domperidone avec un taux de réponse
de 64,5 % sans différence significative entre les deux molécu-
les. En raison de la constatation d’un risque potentiel de trou-
bles du rythme cardiaque pouvant être mortels ; la
prescription de cisapride doit être réservée aux reflux gastro-
œsophagiens les plus sévères ; la première prescription étant
réservée à un gastro-entérologue hospitalier. L’expérience des
antihistaminiques H2 (ranitidine) ou des inhibiteurs de la
pompe à protons (oméprazole) chez l’enfant est plus réduite ;
la pratique clinique conduit malgré tout à la prescription fré-
quente de ces médicaments.
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En cas d’échec du traitement médical le traitement chi-
rurgical peut être efficace, surtout si une relation de cause à
effet a été établie entre le reflux gastro-œsophagien et les
symptômes respiratoires. Cette intervention peut être réalisée
soit de manière conventionnelle soit par cœlioscopie (fundo-
plicature de Nissen). Elle reste exceptionnelle.

Il faut signaler l’association fréquente reflux gastro-œso-
phagien et asthme. La prévalence du reflux gastro-œsopha-
gien chez l’enfant asthmatique est estimée entre 46 et 75 %
[65], peut-être encore plus élevée chez le nourrisson [66].

Toux chronique et anomalie des arcs aortiques

Dans l’étude de Holinger et Sanders [13] la présence
d’un arc aortique anormal représente environ 30 % des causes
de toux chronique entre 0 et 18 mois. Cette toux chronique
n’est présente que dans 14 % des cas où il existe des anomalies
vasculaires compressives [67]. On retrouve bien plus souvent
une respiration bruyante que ce soit un wheezing, un stridor
ou une respiration stertoreuse (100 % des cas), des infections
respiratoires récidivantes (47 %), des malaises graves (20 %),
une dysphagie (14 %). La plupart du temps ces manifestations
apparaissent peu de temps après la naissance mais dans l’étude
de Mac Laughlin et coll. [67] portant sur 35 enfants nés entre
1987 et 1996 pour 6 enfants seulement le diagnostic était fait
entre 0 et 3 mois, pour 6 enfants entre 4 et 6 mois, pour
10 entre 7 et 12 mois et pour 13 après l’âge de 1 an. Les formes
encerclantes (double arc aortique et anomalie de Neuhauser)
s’expriment le plus rapidement dès la naissance. Une malfor-
mation n’entraîne théoriquement aucun symptôme respira-
toire c’est l’artère sous-clavière droite rétro-œsophagienne
(Lusoria). La dysphagie est le signe d’appel principal et l’on
constate une compression postérieure au niveau de l’œsophage.
En excluant les artères innominées anormales, la radiographie
du thorax ou l’œsophage baryté étaient évocateurs du diagnos-
tic chez 30 des 35 patients colligés par Mac Laughlin et coll.
[67]. L’IRM a permis de porter un diagnostic anatomique cor-
rect chez 29 des 35 patients. Enfin l’endoscopie a fait le dia-
gnostic chez les 3 patients présentant des anomalies de l’artère
innominée provoquant une compression trachéale.

Le traitement est généralement chirurgical : section de
l’arc hypoplasique et section du ligament artériel en cas de
double arc aortique ; section du canal artériel si anomalie de
Neuhauser ; aortopexie si anomalie du tronc artériel brachio-
céphalique entraînant une compression sévère ; réimplanta-
tion de l’artère pulmonaire gauche si artère pulmonaire gau-
che aberrante [68].

Toux psychogène de l’enfant

La toux psychogène fait partie des affections respiratoires
à composante psychosomatique au même titre que la dyskiné-
sie épisodique laryngée, le syndrome d’hyperventilation, la
respiration suspirieuse et pour certains l’asthme [69]. Ces
manifestations s’observent majoritairement chez l’adolescent,
149 des 153 cas rapportés dans 17 études par Riegel et coll.
[70] ont moins de 18 ans. Dans une série d’enfants et d’ado-

lescents de 6 à 16 ans présentant une toux évoluant depuis
plus de 4 semaines et une radiographie thoracique normale
32 % présentent une toux psychogène [13]. Pour certains la
toux psychogène répond à la plupart des critères d’une con-
version. Sur le plan clinique la toux psychogène apparaît dans
25 à 50 % des cas après une infection banale des voies aérien-
nes supérieures. Le sexe ratio est discuté mais serait de l’ordre
de 1. La toux se présente de manière répétée, très fréquente,
parasitant les relations sociales et la scolarité. C’est une toux
sèche, aboyante, ne gênant pas l’enfant mais gênant beaucoup
son entourage (belle indifférence), cette toux n’est jamais
émétisante. Le déroulement est stéréotypé : inspiration pro-
fonde suivie d’une expiration courte et explosive aboutissant
au barking (aboiement) ou au honking (cacardage) décrit par
les Anglo-Saxons. On observe parfois une attitude particulière
la chin and chest posture décrite par Weinberg [71] : grimace et
mouvement du menton vers l’épaule ou le sternum. Cette
toux a reçu de nombreuses comparaisons imagées : oie sau-
vage du Canada, corne de brume, beuglement du taureau.
Elle ne survient jamais durant le sommeil sauf si le sujet se
réveille pour une autre raison. L’examen somatique est en
règle normal. Une autre caractéristique de cette toux est la
résistance à tous les traitements notamment antitussifs. La
toux psychogène peut se compliquer de manière exception-
nelle de fractures de côtes.

Pour certains le diagnostic de toux psychogène est un
diagnostic d’exclusion qui conduit donc après une anamnèse
soigneuse et un examen clinique approfondi à réaliser les exa-
mens suivants : exploration fonctionnelle respiratoire et test
de provocation bronchique non spécifique, exploration d’un
éventuel reflux gastro-œsophagien, radiographie du thorax,
examen ORL, radio ou tomodensitométrie des sinus, endos-
copie bronchique, bilan biologique, test de la sueur. En réa-
lité cette attitude est extrêmement discutable puisque la
médicalisation extrême conduit probablement à aggraver la
symptomatologie.

Sur le plan thérapeutique de nombreux traitements ont
été essayés ; la lidocaïne nébulisée proposée par Sherman [72],
le débitmètre de pointe servant de rétro-contrôle positif afin
de montrer à un enfant que sa fonction respiratoire est tout à
fait normale [73], enfin les thérapies comportementales [74]
dont l’objectif est le contrôle de la toux, l’auto-surveillance de
la toux, la compréhension des facteurs déclenchants et les
techniques d’interruption de la toux. Les exercices respiratoi-
res, la rééducation orthophonique [75], les techniques de
relaxation. La psychothérapie individuelle ou familiale a sa
place s’il existe dépression, anxiété ou conflits familiaux (père-
mère, parents-adolescent, divorce, alcoolisme, toxicomanie,
abus sexuels) [71]. Enfin l’hypnose [76]. De manière générale
on note une disparition rapide en un à trois jours quelle que
soit la technique utilisée et une rémission prolongée après thé-
rapie comportementale [74].

Le seul diagnostic différentiel chez l’enfant plus jeune est
le tic vocal qui peut s’observer dans le syndrome de Gilles de
la Tourette. L’âge moyen d’apparition est de 7 ans, parfois
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plus tôt [77]. Le diagnostic est orienté par l’existence de tics
moteurs et la notion d’une histoire familiale de tics.

Toux post-infectieuse

Virale

Les infections virales répétées des voies aériennes supé-
rieures sont la première cause de toux chez l’enfant d’âge pré-
scolaire et scolaire, ces toux étant par définition répétées mais
non chroniques. Cependant la fréquence de ces épisodes est
tellement importante que les parents ont l’impression qu’il
existe une toux chronique. En l’absence de tout traitement on
sait que la prévalence de la toux due à un rhume est de 83 %
dans les 48 premières heures à 26 % au quatorzième jour [78].
Les virus présents au niveau des voies aériennes supérieures
ont été également mis en évidence au niveau de l’arbre tra-
chéo-bronchique, l’atteinte virale conduisant à des altérations
épithéliales majeures avec notamment mise à nu des récep-
teurs à l’irritation associées à une inflammation sous-
muqueuse avec infiltrat lymphocytaire [79]. Ceci peut
d’ailleurs induire une hyperréactivité bronchique parfois per-
sistante. Par ailleurs, l’infection des voies aériennes entraîne
une diminution du seuil de déclenchement de la toux aux irri-
tants inhalés, en effet l’épithélium étant altéré les agents irri-
tants pénètrent plus vite et la diminution des endo-peptidases
conduit à une augmentation de la concentration des tachyki-
nines qui stimulent les RARS. Wald et coll. [80] ont montré
que la durée des symptômes d’une rhino-pharyngite varie en
fonction de l’âge et du mode de garde ; la durée est approxi-
mativement de 7 jours pour des enfants de 1 à 2 ans gardés à
la maison jusqu’à 9 jours pour des enfants de moins d’un an
en crèche. Le pourcentage d’enfants ayant des symptômes plus
de 15 jours varie de 6,5 % pour les enfants de 1 à 3 ans gardés
à la maison jusqu’à 13,1 % pour les enfants de 2 à 3 ans fré-
quentant la crèche. Les rhinovirus et les coronavirus représen-
tent 45 % des étiologies des rhino-pharyngites ; d’autres virus
tels qu’influenza, para-influenza, le VRS et les adénovirus
représentent 10 à 15 %. Le nombre de ces infections est en
moyenne de 6 à 8 par an parfois plus en collectivité.

La difficulté pour le médecin est de différencier ces toux
récurrentes liées à des infections virales répétées des voies
aériennes supérieures, d’une véritable toux chronique. Les
signes d’orientation peuvent être : la quasi-absence de symp-
tômes l’été, la récidive systématique des symptômes au cours
des premières années en automne et en hiver, la présence d’un
intervalle libre bref mais existant même en automne et en
hiver, l’absence de symptômes évoquant une infection sévère,
la normalité de la croissance staturo-pondérale et enfin, même
si cela peut paraître paradoxal, l’absence de réponse aux bron-
chodilatateurs et corticoïdes inhalés [81]. Par ailleurs, les virus
notamment rhinovirus et entérovirus sont capables de provo-
quer des exacerbations respiratoires chez les enfants
asthmatiques ; Thumerelle et coll. [82] ont montré chez
38 % des enfants présentant une crise d’asthme une infection
virale déclenchante.

Coqueluche

Absente de la série de Holinger et Sanders [13] mais
représentant 3 % des cas de toux chronique de l’enfant dans
l’étude multicentrique française de Bremont et coll. [14], la
coqueluche est due à Bordetella Pertussis ou bacille de Bordet-
Gengou, cocco-bacille encapsulé aérobie gram négatif. Une
étude danoise parue en 1999 [83] a montré que dans une
population de 201 adultes présentant une toux chronique évo-
luant depuis deux à douze semaines (moyenne 6,5 semaines) la
coqueluche était retrouvée dans 2 % des cas (cultures) à 5 %
des cas (PCR). Sur le plan clinique et bien que de nombreuses
formes atténuées soient possibles on décrit une incubation
silencieuse qui dure de 1 à 2 semaines suivie d’une phase
d’invasion dite phase catarrhale durant environ une semaine,
on observe une toux sèche banale avec une prédominance noc-
turne, la température est normale ou peu élevée. À la fin de
cette phase d’invasion apparaît une toux spasmodique éméti-
sante, quinteuse, aboutissant en période d’état à une toux
typique : 10 à 20 secousses expiratoires avec un arrêt bref en
inspiration suivie d’une reprise inspiratoire ample prolongée
accompagnée d’un bruit particulier (chant du coq) se termi-
nant par une expectoration difficile, peu abondante, visqueuse,
adhérente pouvant aller jusqu’aux vomissements. Cette phase
d’état est suivie d’une phase de déclin où l’on note une atté-
nuation progressive des quintes. Il peut arriver qu’au décours
d’une infection virale la toux coqueluchoïde réapparaisse ; on
l’appelle tic coqueluchoïde. Les complications respiratoires
sont surtout observées chez le nourrisson où les quintes sont
souvent apnéisantes [84]. La pneumo-coqueluche est devenue
extrêmement rare.

Selon l’OMS le diagnostic doit être évoqué devant une
toux productive évoluant depuis plus de 21 jours associé à un
diagnostic para-clinique positif. On note de manière fré-
quente une hyperlymphocytose supérieure à 10 000 qui est
évocatrice. La culture du bacille de Bordet-Gengou est spécifi-
que mais non sensible (prélèvement nasal dans les 15-21 pre-
miers jours), les techniques d’amplification génique (PCR)
sont plus sensibles que la culture. Doucet-Populaire et coll.
[85] ont montré les excellentes sensibilités et spécificités de
l’amplification génique pour le diagnostic de coqueluche chez
l’enfant, permettant un diagnostic bactériologique en
48 heures dans 93,3 % des cas. La sérologie qui retrouve une
ascension du taux des anticorps fait appel au Western Blot
(toxine pertussique, adénylcyclase, pertactine, hémagglutine
filamenteuse) et ELISA (toxine pertussique et hémagglutine
filamenteuse) [86]. Le dosage de l’adénylcyclase par technique
radio-enzymatique dans les sécrétions naso-pharyngées est
une technique rapide, spécifique mais non disponible dans
tous les centres.

En pratique le traitement repose sur une antibiothérapie
par macrolides : l’érythromycine est le traitement de référence
mais la clarithromycine, l’azythromycine et le trimethoprime
sulfamethoxazole sont des alternatives possibles. Un traitement
de 7 jours est aussi efficace qu’un traitement de 14 jours [87].
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Le traitement prophylactique des sujets contacts au sein d’une
même famille est indiqué. La modification de l’épidémiologie
de la coqueluche en France au profit d’une transmission tou-
chant le grand enfant et l’adulte a conduit à une vaccination
de rappel tardive qui n’était pas effectuée jusqu’à ce jour. Ce
rappel tardif est effectué avec le vaccin anti-coquelucheux
acellulaire à l’âge de 11-13 ans [88].

Mycoplasme

Mycoplasma pneumoniae est un germe d’acquisition
communautaire responsable d’un grand nombre de pneumo-
pathies dite atypiques de l’enfant et du sujet jeune. Elles
s’observent surtout chez l’enfant entre 5 et 9 ans (exception-
nelles avant l’âge de 1 an) et surviennent par épidémie tous les
3 à 7 ans. Aucun facteur saisonnier n’est retrouvé. Il y a une
répartition égale dans les deux sexes. La durée d’incubation est
de trois semaines [89]. Sur le plan clinique, le début est pro-
gressif et insidieux associant malaise général, céphalées, myal-
gies, arthralgies, rhinite, pharyngite, fièvre dans 75 % des cas
parfois élevée. La toux est quasi-constante (90 à 100 % des
cas) sèche, paroxystique, parfois nocturne et productive. La
dyspnée est rare, uniquement observée dans les formes sévères
et l’asthme. L’examen clinique est pauvre, surtout au début ; il
peut retrouver des râles sous-crépitants, parfois sont associées
pharyngite, otite ou sinusite. Il existe des formes cliniques tra-
chéo-bronchiques fébriles secondaires à une rhinite avec toux
évoluant plusieurs semaines. Parfois la toux est isolée. Il peut
exister des atteintes extra-pulmonaires [90] : cutanées, héma-
tologiques, cardiaques, syndrome de Reynaud, hépatite aiguë,
pancréatite aiguë, insuffisance rénale, méningite, encéphalite.
Sur le plan biologique il y a généralement une hyperleucocy-
tose modérée, une C réactive protéine peu élevée, la présence
d’agglutinines froides et d’un Coombs direct positif. La radio-
graphie thoracique peut retrouver des opacités diffuses bilaté-
rales mais en fait plus souvent des foyers alvéolaires uniques
ou multiples. Diagnostic para-clinique : la culture est lente,
fastidieuse (5 à 20 jours), les techniques d’amplification géni-
que par PCR ne sont pas généralisées. La sérologie met en évi-
dence des anticorps spécifiques par la réaction de fixation du
complément avec un antigène mycolipidique (technique peu
spécifique). Les techniques d’immunofluorescence, d’immu-
nœnzymologie et d’agglutination particulaire, sont plus sensi-
bles. Lors d’une primo-infection les anticorps spécifiques de
type IgM sont détectés à partir du septième jour après le
début des symptômes, leur taux augmente en deux à trois
semaines. Lors d’une réinfection les anticorps de type IgM
sont souvent absents il faut alors s’intéresser au taux d’IgG
dont le titre doit s’élever de manière significative (taux d’IgG
supérieur au 1/64e ou une élévation de 4 dilutions à 15 jours
d’intervalle) [91]. Le traitement repose sur l’utilisation de
macrolides pendant 15 jours ; toute durée inférieure conduit
à un risque de rechute.

Chlamydia

Les chlamydiae sont des bactéries intra-cellulaires gram
négatif comprenant trois espèces : Chlamydia psittaci,

Chlamydia trachomatis, Chlamydia pneumoniae. L’espèce
Chlamydia trachomatis peut déterminer une atteinte oculaire
et pulmonaire chez le nouveau né et le nourrisson. L’espèce
Chlamydia psittaci est responsable de l’ornithose psittacose
rarissime chez l’enfant. L’espèce Chlamydia pneumoniae est
responsable chez l’enfant et l’adolescent de pneumopathies et
de pharyngites.

En ce qui concerne la pneumopathie néonatale et du
nourrisson à Chlamydia trachomatis., la contamination se pro-
duit au moment de l’accouchement, les signes cliniques appa-
raissent après le 5e jour : conjonctivite, puis rhinite, puis
pneumopathie, il y a parfois des formes graves avec apnées
révélatrices. Le début est marqué par l’existence d’une rhinite
obstructive rapidement suivie d’une toux sèche, quinteuse,
évoquant volontiers la coqueluche d’autant plus qu’elle est
émétisante conduisant à une altération de l’état général, d’une
polypnée, d’une cyanose, d’une tachycardie, il n’y a pas de fiè-
vre. La radio du thorax retrouve une distension et des images
interstitielles.

En ce qui concerne la pneumopathie de l’enfant à
Chlamydia pneumoniae. Il s’agit d’un tableau de pneumopathie
atypique. On note une atteinte ORL (sinusite, pharyngite) ;
une angine sévère précède souvent la pneumopathie d’une à
trois semaines. La pneumopathie est peu sévère : toux sèche,
dysphagie, toux prolongée évoluant sur plusieurs semaines,
jusqu’à deux mois. La radiographie du thorax objective le plus
souvent un aspect d’infiltrat pulmonaire diffus. Le diagnostic
para-clinique repose sur les techniques immunœnzymatiques ;
la sensibilité par rapport à la culture ainsi que la spécificité sont
bonnes par contre on note de moins bons résultats dans les pré-
lèvements naso-pharyngés au cours des pneumopathies de
l’enfant. Les antigènes peuvent être également décelés par
immunofluorescence directe à l’aide d’anticorps monoclonaux
spécifiques, la sensibilité et la spécificité par rapport à la culture
sont excellentes. La sérologie par réaction de fixation du com-
plément (ELISA) ne permet pas le diagnostic d’espèce par con-
tre la micro-immunofluorescence le peut. Les taux pour affirmer
une infection récente sont : pour Chlamydia trachomatis IgG
supérieures ou égales à 1/64e, pour Chlamydia psittaci IgM pré-
sentes ou IgG supérieures ou égales à 1/64e ou 128e, pour
Chlamydia pneumoniae IgM supérieures ou égales à 1/16e, IgG
supérieures ou égales à 1/512e. Le traitement repose sur les
cyclines (contre-indiquées chez l’enfant) ou les macrolides.

Corps étrangers intra-bronchiques

Parfois responsables de toux chronique lors du syndrome
de séjour du corps étranger dans l’arbre trachéo-bronchique,
ils sont également la cause la plus fréquente de pneumopathies
récidivantes entre l’âge de 9 mois et 3 ans, leur âge de prédi-
lection même s’ils peuvent être observés à tout âge. L’inci-
dence annuelle des corps étrangers intra-bronchiques est
estimée entre 2 et 4 pour 10 000 chez des enfants de moins de
4 ans. Une étude publiée en 1981 [92] faisait état de 800 cas
annuels en France dont plus de 85 % concernaient des enfants
(65 % entre 7 mois et 3 ans). Le diagnostic d’inhalation d’un
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corps étranger est facile à porter s’il existe un syndrome de
pénétration (absent dans 25 à 40 % des cas) [93, 94] : accès
de suffocation avec cyanose suivi d’une toux bruyante, expul-
sive. Il peut exister, surtout si le corps étranger n’est pas végé-
tal, un intervalle libre prolongé avant que ne s’exprime une
toux chronique émaillée d’épisodes fébriles caractérisant le
syndrome de séjour. L’examen clinique peut parfois retrouver
une asymétrie auscultatoire ; il est souvent pauvre. Une simple
scopie peut mettre en évidence un emphysème obstructif. La
radio du thorax met en évidence dans 60 % des cas un
emphysème obstructif responsable d’une hyperclarté, majorée
sur le cliché pris en expiration forcée ; dans 10 % des cas une
atélectasie, dans 9 % des cas un corps étranger radio-opaque,
beaucoup plus rarement des bronchectasies localisées, un
pneumo-médiastin, un pneumothorax [95]. Elle peut être
normale dans 30 % des cas. Certains utilisent des techniques
d’exploration radiologique plus sophistiquées comme la réso-
nance magnétique nucléaire ou la tomodensitométrie.

L’endoscopie doit être systématique devant tout syn-
drome de pénétration et en l’absence de celui-ci devant un
tableau de pneumopathie à répétition ou chronique surtout
dans le même territoire, de dilatation des bronches localisée,
de bronchorrhée, voire même d’asthme intraitable… La
nature des corps étrangers est le plus souvent d’origine végé-
tale très nettement dominée par la cacahuète suivie des autres
fruits à coque. Le site de prédilection des corps étrangers tra-
chéo-bronchiques est la bronche principale droite et la bron-
che principale gauche sans préférence [96]. Les conséquences
pulmonaires de l’inhalation d’un corps étranger bronchique
peuvent être majeures surtout si le corps étranger est végétal et
que la durée de séjour est supérieure à 30 jours [97]. L’utilisa-
tion d’une corticothérapie générale de trois semaines après
l’extraction peut diminuer leur fréquence.

Trachéomalacie

La trachéomalacie est une anomalie anatomique du car-
tilage trachéal responsable d’un collapsus des parois et d’une
obstruction des voies aériennes prédominant à l’expiration ou
à la toux. La palpation des cartilages de l’oreille retrouve par-
fois une mollesse caractéristique d’une maladie générale du
tissu cartilagineux. Le diagnostic endoscopique confirme ce
collapsus trachéal expiratoire avec plus de 50 % de réduction
de la lumière [68]. Une trachéomalacie peut être primitive et
s’étendre sur la totalité de la trachée, inversement une tra-
chéomalacie peut être extrinsèque par compression liée
notamment une anomalie des arcs aortiques. La trachéomala-
cie se manifeste généralement au cours de la première année
de vie, la symptomatologie est riche, bruyante, le bruit anor-
mal est prédominant : stridor, stertor, wheezing, bronchites à
répétition : apnées, dyspnée et toux chronique. Il peut égale-
ment y avoir des manifestations digestives en cas de compres-
sion œsophagienne associée. La trachéomalacie primitive est
parfois attribuable à une véritable anomalie cartilagineuse
(défaut de maturation, malformation, dysplasie) mais le plus
souvent il s’agit d’un trouble exclusivement fonctionnel [98].

Son traitement repose, selon la gravité, sur la kinésithérapie
respiratoire et le traitement d’un reflux gastro-œsophagien
jusqu’à l’aortopexie dans les formes sévères touchant la partie
basse de la trachée ou la trachéotomie dans les formes hautes
ou diffuses. La mise en place d’une pression positive continue
peut être une alternative. Les trachéomalacies secondaires
peuvent s’observer dans l’atrésie de l’œsophage où l’on
retrouve une trachéomalacie associée dans 70 à 82 % des cas
[99] ; et par compression trachéale : anomalies vasculaires,
cardiaques, tumeurs.

Dilatation des bronches ou bronchectasies [100]

Absente de la série de Holinger et Sanders [13], un seul
cas dans l’étude de Bremont et coll. [14] ; ces deux études
concernaient des enfants tousseurs chroniques à radio thoraci-
que normale (ce qui est rarement le cas lors d’une dilatation
des bronches).

Chez l’adulte la dilatation des bronches représente envi-
ron 4 % des toux chroniques [101]. Bien que nous ne dispo-
sions pas de données chiffrées précises il semblerait que
l’incidence de cette affection diminue régulièrement chez
l’enfant du fait d’une chute de fréquence des infections pul-
monaires multiples et non traitées. La principale étiologie
actuelle de dilatation des bronches diffuse chez l’enfant est la
mucoviscidose (une naissance pour 2 000 à 3 500) ; dont le
diagnostic repose sur le test de la sueur ; beaucoup plus rare-
ment les déficits immunitaires (IgA, IgG, sous-classes
d’IgG) ; ou les ciliopathies congénitales et le reflux gastro-
œsophagien.

En ce qui concerne les dilatations des bronches localisées
elles peuvent être dues à un corps étranger ayant séjourné
longtemps, ou à une séquelle de pneumopathie.

La toux observée au cours d’une dilatation des bronches
est généralement grasse, plutôt matinale, productive souvent
purulente ou muco-purulente (l’expectoration spontanée
manque bien sûr chez le nourrisson). Les sécrétions sont sou-
vent épaisses et difficiles à expectorer ; mais la toux productive
n’est pas spécifique et peut être retrouvée dans d’autres
pathologies : écoulement nasal postérieur, asthme, reflux gas-
tro-œsophagien [101].

Les autres symptômes observés peuvent être les hémop-
tysies, le wheezing, l’asthénie, l’inappétence, l’amaigrissement,
l’hippocratisme digital, la diarrhée chronique, en fonction des
étiologies. La radiographie du thorax est généralement évoca-
trice mais peu sensible puisqu’elle est considérée comme nor-
male dans 5 à 10 % des cas. Les images observées peuvent
être : les clartés tubulées, les opacités tubulées, les bronchocè-
les, les images en pseudo-rayons de miel, et les cavités multi-
ples [102]. La tomodensitométrie est l’examen de référence
surtout si sont réalisées des coupes fines de 1 mm sensibilité :
60 à 100 %, spécificité : 92 à 100 % [103]. La scintigraphie
pulmonaire est également contributive lorsqu’elle montre un
déficit perfusionnel dans le territoire pulmonaire concerné.
L’endoscopie bronchique n’est pas indispensable au diagnos-
tic, elle est indiquée en cas d’hémoptysie ou de prélèvement
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bactériologique protégé et permet parfois d’obtenir le dia-
gnostic étiologique : corps étranger, granulome.

Bronchite chronique de l’enfant

Ce diagnostic fréquemment porté autrefois dans les toux
chroniques de l’enfant [104] semble avoir disparu de la litté-
rature médicale, remplacé par celui d’asthme [105]. Il est
cependant possible que des infections virales précoces [106]
soient capables de provoquer des lésions inflammatoires des
voies aériennes avec œdème et inflammation lymphocytaire
de la sous-muqueuse [79] aggravées par le tabagisme passif, la
pollution atmosphérique, un contexte socio-économique dif-
ficile avec difficultés d’accès aux soins, permettant de parler
de bronchite chronique de l’enfant et non pas d’asthme.

Une étude canadienne publiée en 1997 [107] explorant
81 enfants présentant une toux productive avec ou sans siffle-
ments évoluant depuis plus de 3 mois a permis, après explora-
tion exhaustive (radio du thorax, intradermo-réaction,
exploration fonctionnelle respiratoire, numération formule
sanguine, dosage des immunoglobulines, plus ou moins scan-
ner thoracique, endoscopie bronchique) de classifier ces
enfants en trois groupes. Premier groupe : diagnostic conven-
tionnel (asthme), deuxième groupe : antécédents médicaux
majeurs : chirurgie cardiaque complexe, chimiothérapie et
radiothérapie antérieures, fistule trachéo-œsophagienne opé-
rée, troisième groupe : bronchite chronique.

La population d’enfants présentant une bronchite chro-
nique est très différente d’une population de 60 enfants asth-
matiques contrôles tant au niveau des conditions socio-
économiques que du terrain atopique, et de l’age d’apparition
des symptômes (tableau III). Ces éléments pourraient prédis-
poser l’enfant au développement d’une bronchite chronique à
l’age adulte [108].

Toux chronique de l’enfant et environnement

Tabagisme passif

Le tabagisme passif n’apparaît pas isolément parmi les
étiologies de toux chronique de l’enfant. Il est le plus souvent
considéré comme un cofacteur de toux aussi bien dans
l’asthme que dans les autres maladies respiratoires de l’enfant
mais il peut également en lui même être responsable de toux
chronique. Di Franza et coll. [109] dans une étude publiée
dans Pediatrics avaient montré que chaque année le tabac était
responsable de 529 000 visites chez le médecin pour asthme,
de 1,3 à 2 millions de visites pour toux et chez les enfants de
moins de 5 ans de 260 000 à 436 000 épisodes de bronchite
et de 115 000 à 190 000 épisodes de pneumonie. Les méta-
analyses réalisées par Strachan et Cook [110, 111] ont précisé
les relations entre tabagisme parental et pathologies respiratoi-
res de l’enfant :

Pathologie des voies aériennes inférieures de l’enfant de
0 à 5 ans : le rôle du tabagisme parental est dose dépendant.
Le tabagisme parental représente un risque relatif à 1,57 (le
tabagisme maternel étant le plus déterminant) [110].

Prévalence des symptômes respiratoires et de l’asthme
chez les enfants d’age scolaire : le risque relatif est de 1,21
pour l’asthme, 1,24 pour les sifflements, 1,40 pour la toux,
1,31 pour la dyspnée. La prévalence de tous les symptômes
augmente avec le nombre de personnes fumant au domicile.
Le tabagisme maternel est celui qui a le plus d’effet mais le
tabagisme paternel est également significatif [111].

Certaines études font jouer un rôle plus important au
tabagisme pré-natal que post-natal. L’étude de Tucson et coll.
[112] ont montré que dans une cohorte de 1 000 enfants nés
entre 1980 et 1984 et suivis de la naissance à l’âge de 11 ans le
tabagisme pré-natal mais non post-natal était associé à un
asthme actuel (risque relatif 2,3) indépendamment d’une his-
toire familiale d’asthme, des facteurs socio-économiques et du
poids de naissance. Cet effet était significatif seulement avant
l’âge de 3 ans, la toux n’étant pas associée au tabagisme paren-
tal au cours des dix premières années de la vie.

Pollution atmosphérique

La pollution atmosphérique a indiscutablement des
effets sur l’appareil respiratoire même si ces effets n’apparais-
sent pas autrement que comme cofacteur de toux chronique
chez l’enfant. Beaucoup d’études ont été réalisées chez le sujet
asthmatique mais un certain nombre d’études épidémiologi-
ques ont cherché à mettre en évidence une relation entre pol-
lution atmosphérique et symptômes respiratoires en général.
La difficulté de ces études est la nécessité d’avoir un nombre
de cas suffisants pour montrer les effets attendus (puissance),
de pouvoir disposer d’une période de surveillance suffisam-
ment longue, de prendre en compte les autres facteurs d’envi-
ronnement liés aux maladies respiratoires (la pollution peut
être allergénique. cf. les épidémies d’asthme liées à la poussière
de soja à Barcelone), et enfin de disposer de mesures suffisam-
ment précises ce qui n’est pas toujours le cas.

En ce qui concerne l’exposition aux dioxyde d’azote
(NO2) les faits sont discordants puisque Magnus dans une
étude norvégienne parue en 1998 [113] ne retrouve pas
d’association entre l’exposition au NO2 et le développement
d’une obstruction bronchique chez les enfants suivis de 0 à
2 ans, de même l’étude de Samet et coll. [114] réalisée au
nouveau Mexique ne retrouve pas de relation entre les
niveaux de NO2 à l’intérieur des domiciles et le wheezing.
Enfin dans l’étude Suisse publiée par Braun et coll [115] où
chez des enfants de moins de 4 ans on a surveillé pendant six
semaines les taux de NO2 à l’intérieur et à l’extérieur des mai-
sons il n’a pas retrouvé d’incidence sur les symptômes respira-
toires. Le même auteur retrouve, dans une étude publiée en
1997 [116] une augmentation de fréquence de la toux chro-
nique et une multiplication par deux de la toux nocturne
après surexposition au NO2.

En ce qui concerne le dioxyde de soufre (SO2) la même
étude de Braun et coll. [116] retrouvent une augmentation de
50 % des symptômes respiratoires non spécifiques chez des
enfants vivant dans des lieux où les taux de SO2 sont les plus
élevés.
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En ce qui concerne l’ozone les faits sont discrets ; Braun
et coll. [116] montrent une augmentation faible mais significa-
tive des symptômes respiratoires non spécifiques si exposition à
un pic d’ozone supérieur à 80 ppb mais par contre pas d’effet
des concentrations annuelles sur les symptômes respiratoires.

Le rôle des matières particulaires semble beaucoup plus
évident. Dans l’étude des « six villes » Dockery [117] a mon-
tré que la toux chronique était multipliée par 3 lors de l’expo-
sition entre 20 et 59 g/m3 de PM15, faits également
retrouvés par Braun et coll. [116] : multiplication par 3 de la
toux chronique et de la toux nocturne chez les enfants exposés
aux niveaux les plus élevés de PM10 (33 g/m3) versus ceux
vivant dans les zones les moins exposées (10 g/m3).

Dockery et coll. [118] ont démontré que chaque aug-
mentation dans l’air de la concentration de matières particu-
laires de 10 g/m3 entraînait une augmentation de 3 % de la
prévalence des symptômes au niveau des voies aériennes infé-
rieures et une augmentation de 0,7 % de la prévalence des
symptômes au niveau des voies aériennes supérieures. Cepen-
dant l’étude PEACE [119], étude multicentrique ayant porté
sur l’hiver 1993-1994 et ayant suivi chez 2 010 enfants ages
de 6 à 12 ans les symptômes respiratoires et le peak-flow n’a
pas montré d’effet significatif. Enfin il faut citer l’étude histo-
rique de Von Mutius et coll. [120] qui a retrouvé plus
d’asthme et de rhume des foins en Allemagne de l’Ouest
qu’en Allemagne de l’Est, par contre plus de bronchites en
Allemagne de l’Est qu’en Allemagne de l’Ouest chez des
enfants de 9 à 11 ans en Bavière à Munich et à Leipzig dans
l’ex Allemagne de l’Est avec une corrélation entre les niveaux
de dioxyde de soufre, de particules en suspension et les symp-
tômes des voies aériennes supérieures. Fauroux et coll. [121]
ont mis en évidence dans la région parisienne une relation
significative entre pic d’ozone et consultations en urgence
chez l’enfant asthmatique.

Traitement symptomatique de la toux 

chronique de l’enfant

Le traitement étiologique de la toux doit être privilégié :
corticoïdes inhalés et bronchodilatateurs dans l’asthme, proki-
nétiques et anti-sécrétoires dans le reflux gastro-œsophagien,
traitement adapté d’une pathologie ORL chronique, traite-
ment antibiotique d’une infection bactérienne et prise en
charge globale, même si elle est difficile, d’une toux psycho-
gène. Cependant il arrive que le bilan étiologique reste négatif
ou que le traitement de la cause soit partiellement inefficace,
le traitement symptomatique de la toux intervient à ce
moment-là. Le traitement peut contrôler ou éliminer la toux
(traitement antitussif ), inversement le traitement peut rendre
la toux plus efficace (traitement protussif ). Considérant que
le diagnostic étiologique d’une toux chronique doit être fait
dans la majorité des cas le recours à ce type de traitement doit
être limité (recommandation de grade II2-II3 : résultats d’étu-
des prospectives ou rétrospectives).

Dans l’étude de Holinger et Sanders [13] 83 % des
enfants présentant une toux chronique recevant un traitement
étiologique avaient vu leur toux disparaître. La très grande
majorité pour ne pas dire toutes les études en double aveugle
contre placebo réalisées pour apprécier l’efficacité des antitus-
sifs l’ont été chez l’adulte dans des pathologies variées : bron-
chite, toux post-infectieuse, infection des voies aériennes
supérieures, cancer. Cela a conduit en 1997 l’académie améri-
caine de pédiatrie à émettre des réserves sur l’utilisation des
médicaments antitussifs chez l’enfant [122] mais il faut bien
dire que ces recommandations sont très difficiles à appliquer
en médecine de ville.

Les médicaments anti-tussifs utilisables chez l’enfant se
divisent en deux grandes familles : les opiacés et les non opia-
cés. Parmi les opiacés on distingue les dérivés phénanthréni-
ques non dépresseurs respiratoires : le dextromethorphane et
la noscapine utilisables à partir de 30 mois ; les dérivés phé-
nanthréniques dépresseurs respiratoires comprenant essen-
tiellement la codéine, l’éthylmorphine et la pholcodine
utilisables à partir de 30 mois. Parmi les anti-tussifs non
opiacés on distingue les non opiacés non antihistaminiques :
le clobutinol utilisable à partir de 2 mois, l’oxéladine utilisa-
ble à partir de 30 mois et la pentoxyvérine utilisable à partir
de 6 ans. Enfin les non opiacés antihistaminiques utilisables
chez le nourrisson à partir de 12 mois comme l’oxoméma-
zine, l’alimémazine, la chlorephénamine et le pimethixène.
Les traitements doivent être au maximum d’une semaine, les
effets indésirables sont essentiellement la constipation pour
les opiacés, la somnolence pour les antihistaminiques. Dans
l’étude de Taylor et coll. [123] ; sur 49 enfants âgés de
18 mois à 12 ans présentant une toux nocturne évoluant
depuis moins de deux semaines la codéine et le dextro-
methorphane ont été comparés au placebo au vu d’un score
clinique. Une diminution du score clinique est observée dans
les trois groupes sans supériorité des deux molécules actives
par rapport au placebo.

En ce qui concerne les molécules protussives, qui visent
à augmenter la clairance mucociliaire, les seules rares études
réalisées en double aveugle contre placebo montrent une effi-
cacité du sérum salé hypertonique (bronchite) de l’erdostéine,
de l’amiloride (mucoviscidose) de la terbutaline associée à la
kinésithérapie respiratoire (bronchectasies). Ces études ont
également été réalisées chez l’adulte.

Conduite à tenir

Chez l’enfant de moins de 1 an (fig. 1)

L’existence d’une toux chronique chez un petit nourris-
son mérite toujours un diagnostic précis car elle n’est jamais
banale. La radiographie thoracique et le test de la sueur sont
systématiques. Toute anomalie radiologique (une fois élimi-
née une infection pulmonaire à chlamydia trachomatis) doit
conduire à des explorations complémentaires (endoscopie tra-
chéobronchique, scanner thoracique, IRM) à la recherche
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d’une anomalie des arcs aortiques, d’un kyste bronchogénique
de la carène, d’une tumeur, d’une tuberculose…

Le reflux gastro-œsophagien est une cause classique à
radiographie normale à cet âge. L’asthme avant un an s’exprime
rarement par une toux chronique, plus volontiers sous la forme
d’un encombrement bronchique ou de bronchites à répétition.

Chez l’enfant de 1 à 5 ans (fig. 2 et 3)

C’est la tranche d’âge de la pathologie ORL répétée plus
que chronique mais c’est aussi l’âge du corps étranger intra-
bronchique, enfin l’asthme et le reflux gastro-œsophagien
sont largement présents. La radiographie du thorax doit rester
systématique même en l’absence de syndrome de pénétration.
L’avis ORL pédiatrique doit être sollicité. L’exploration fonc-
tionnelle respiratoire (difficile avant l’âge de 4 ans en l’absence
de centre spécialisé) couplée à un test de provocation non spé-
cifique si celui-ci est normal et/ou à un traitement d’épreuve
par bêta 2 mimétique sur quelques jours doit être réalisée.

Chez l’enfant âgé de plus de 5 ans (fig. 4)

L’asthme est la première cause de toux chronique après
l’âge de 5 ans comme l’ont démontré les publications de
Holinger et Sanders [13] et Bremont et coll. [14]. Le diagnos-

tic de toux asthmatique est porté sur les caractères cliniques de
la toux, l’existence d’un syndrome obstructif réversible ou
d’une hyperréactivité bronchique et/ou la variation du débit
expiratoire de pointe au cours du nycthémère mais surtout sur
l’efficacité du traitement anti-asthmatique. La toux psychogène
s’observe essentiellement chez les adolescents, la coqueluche est
une cause possible, les dilatations des bronches sont rares.

Dans certains centres, la réalisation couplée du test de
provocation bronchique à l’analyse de l’expectoration induite
permet d’affiner le diagnostic.

Conclusions

Les « vraies » toux chroniques de l’enfant comme l’ont
montré les études hospitalières [13, 14] évoluent depuis plu-
sieurs mois et non pas depuis trois semaines ; ce qui élimine la
plupart des toux post-infectieuses banales. Les recommanda-
tions minimales concernant l’exploration d’une toux chroni-
que de l’enfant ont été publiées en 1998 [124], ce sont des

Fig. 2.

Exploration d’une toux chronique chez l’enfant de 1 à 5 ans.

Fig. 1.

Exploration d’une toux chronique avant l’âge de 1 an.

Fig. 4.

Exploration d’une toux chronique chez l’enfant de plus de 5 ans.

Fig. 3.

Exploration d’une toux chronique chez l’enfant de 1 à 5 ans.
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recommandations générées par un consensus (grade III : opi-
nions d’experts reposant sur l’expérience clinique, des études
descriptives ou des rapports de comités d’experts) :
– la toux liée au tabagisme passif doit s’améliorer voire dispar-
aître après son éviction ;
– tous les enfants présentant une toux chronique doivent
bénéficier d’une radiographie du thorax ;
– le test de la sueur doit être systématique chez tout enfant
pour lequel un diagnostic formel ne peut être posé ;
– le scanner des sinus ne doit pas être demandé en routine chez
l’enfant. La relation entre écoulement nasal postérieur et si-
nusite n’étant pas aussi clairement établi chez l’enfant que chez
l’adulte ;
– le diagnostic d’asthme est idéalement porté sur des éléments
objectifs d’exploration fonctionnelle respiratoire. Chez les en-
fants les plus jeunes la réponse au traitement d’épreuve peut
être le seul moyen de diagnostiquer une toux chronique équiv-
alent d’asthme ;
– le reflux gastro-œsophagien doit être suspecté dans tous les
cas de toux chronique de l’enfant d’étiologie inconnue, la
pH-métrie des 24 heures est l’examen de référence ;
– les anomalies congénitales du système cardio-respiratoire
sont rares ;
– des diagnostics étiologiques multiples de toux peuvent exis-
ter. Comme chez l’adulte les traitements doivent être réalisés
de manière séquentielle et additionnelle quand la réponse au
traitement est partielle ;
– les principales causes de toux chronique de l’enfant sont
l’asthme, le reflux gastro-œsophagien, et l’écoulement nasal
postérieur.
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