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L’asthme, maladie très fréquente, touchant au moins 3 à 5% de la population (1), 
constitue un modèle, tant sa prise en charge doit être codifiée, mais aussi 
personnalisée et modulée selon son évolution, les demandes du patient, le contexte 
environnemental et l’accessibilité des médicaments. Nous avons pour cela rédigé en 
2025 un guide de prise en charge de l’asthme de l’enfant et de l’adulte adapté à nos 
possibilités et notre expertise (2), dont certaines recommandations diffèrent de 
celles des guides internationaux.  
L’introduction des biothérapies dans le traitement de l’asthme, bouleversant 
l’évolution et la prise en charge des patients les plus sévères s’accompagne de 
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nouveaux principes thérapeutiques : phénotypage et endotypage préalables, 
recherche de la réversibilité du remodelage tissulaire bronchique. L’objectif 
ambitieux est d’aboutir à une rémission de la maladie (3). Les groupes de patients, 
caractérisés initialement par leurs caractéristiques communes cliniques, le sont 
désormais en fonction des principaux mécanismes immunitaires et inflammatoires 
reconnus (4). Les hypothèses immunologiques actuelles différencient deux groupes 
principaux, les asthmes T2 impliquant la voie des lymphocytes helper T2 et les 
asthmes non T2. L’asthme T2 comprend plusieurs phénotypes : l’asthme allergique 
avec hyper IgE, présence d’IgE spécifiques et une éosinophilie modérée, l’asthme 
hyperéosinophilique avec des taux élevés d’éosinophiles circulants et tissulaires régis 
par l’interleukine 5 et l’asthme associé à la dermatite atopique sévère avec une 
hyperproduction d’IL4 et d’IL13 (5). Les patients associent souvent les manifestations 
de phénotypes différents, et peuvent changer de classification au cours de leur 
évolution.  Mais les mécanismes immunitaires sont en réalité plus complexes et les 
cellules structurelles bronchiques sont essentielles dans la physiopathologie de 
l’asthme (6).  
L’hypothèse pathogénique retenue actuellement associe une prédisposition 
polygénique (7) à un environnement défavorable aboutissant à une agression de 
l’épithélium bronchique, dont l’augmentation de la perméabilité permet la 
pénétration des allergènes et des virus dans la muqueuse bronchique. La prévention 
de l’asthme et de l’exposition aux facteurs de risque chez l’enfant constitue un 
chapitre important de notre guide (1). 
Le diagnostic, suggéré par une histoire clinique compatible, doit être confirmé par 
des tests objectifs : exploration fonctionnelle respiratoire avec test de réversibilité 
pour démontrer la variabilité et test de course chez l’enfant dévoilant l’obstruction 
à l’effort. L’élimination clinique des diagnostics différentiels est confortée par une 
radiographie thoracique normale. Le diagnostic étiologique repose lui aussi sur la 
clinique, puis sur des données biologiques, à la recherche essentiellement d’une 
origine allergique par des tests cutanés ou les IgE spécifiques. Chez un enfant, une 
sensibilisation aux acariens est un argument fort en faveur d’un asthme (1).  
Le diagnostic est plus facile à poser si le patient consulte en exacerbation. Les 
facteurs déclenchants sont multiples.    
Les virus, les particules polluantes, et des allergènes, agissant souvent en synergie, 
agressent l’épithélium et provoquent la libération de signaux de danger, les 
alarmines comme l’IL25, l’IL33 ou la TSLP, inductrices de la réaction inflammatoire 
(8). Ces mécanismes de défense épithéliaux s’accompagnent d’une réponse 
réparatrice excessive avec fibrose sous épithéliale formée de collagène, un appel 
d’éosinophiles et une métaplasie caliciforme des cellules ciliées (9). Les cellulaires 
musculaires lisses hyperplasiées, responsables de la bronchoconstriction et de 
l’hyperréactivité bronchique se rapprochent de l’épithélium, avec lequel elles 
interagissent étroitement. Ce remodelage, accompagné d’une hypervascularisation, 
est responsable du trouble ventilatoire obstructif fixé, persistant. Ces lésions 
irréversibles, apparaissent précocement dans les formes les plus sévères. C’est 
pourquoi l’un des objectifs du traitement est de maintenir la meilleure fonction 
respiratoire possible (1), et de la garder normale chez l’enfant.  
Le recrutement des cellules inflammatoires varie selon l’agent agresseur et le terrain 
du patient. Les éosinophiles, mastocytes, polynucléaires neutrophiles, lymphocytes 
facilitateurs ou régulateurs, cellules innées, cellules NK constituent un réseau, 
multipliant les interactions, les redondances et les synergies/antagonismes d’action. 
La répétition des agressions aboutit à des dommages irréversibles. Le traitement 



anti-inflammatoire (1) est donc essentiel pour prévenir les manifestations cliniques 
et les conséquences physiopathologiques. De la complexité de l’inflammation 
naissent les risques d’échec au moins partiel des biothérapies actuelles ne ciblant 
qu’une cytokine ou un type cellulaire.  
Au long cours, les corticoïdes inhalés (CI) constituent un outil majeur, indispensable 
à dose minimale même dans les formes les plus légères. Ils permettent le contrôle 
de la maladie pour la majorité des patients. Ils sont cependant inefficaces sur 
l’inflammation non T2 et sur le remodelage. Par ailleurs, le risque d’effets 
secondaires systémiques observés avec des doses fortes au long cours implique, en 
fonction de la sévérité de l’asthme, des symptômes et du phénotype, l’association 
d’autres médicaments à des doses faibles à modérées de CI. Les principales 
molécules additionnelles sont le montelukast, anti-inflammatoire agissant sur la voie 
des leucotriènes, et les bronchodilatateurs de longue durée d’action ciblant la 
contraction du anticholinergiques). La recherche et la 
prise en charge des comorbidités respiratoires et extra-respiratoires améliore le 
pronostic et réduit les besoins thérapeutiques.  Les corticoïdes par voie générale au 
long cours sont proscrits chez l’enfant. Leur utilisation à faible dose est limitée chez 
l’adulte à l’impossibilité de contrôler l’asthme par les autres médicaments (1).  
Les médicaments « de secours » sont princ
courte durée d’action, toujours prescrits en association avec une corticothérapie 
inhalée.  Les options actuelles comprennent aussi pour les adultes et adolescents de 
plus de 12 ans, l’utilisation en association fixe de formotérol/corticoïde inhalé en 
MART (maintenance and reliever therapy).  Au cours des exacerbations, en fonction 
de leur sévérité, aux urgences, en hospitalisation ou en soins intensifs, les 

on, des 
anticholinergiques et du sulfate de magnésium. Les corticoïdes seront 
systématiquement utilisés par voie orale, sauf dans les cas les plus sévères (1). 
L’asthme étant une maladie chronique, évoluant par poussées, les patients et leur 
entourage ont besoin d’acquérir des compétences favorisant leur autonomie : 
observance du traitement, technique d’utilisation des inhalateurs, adaptation à une 
perte transitoire du contrôle, gestion des symptômes et reconnaissance des signes 
de gravité nécessitant le recours urgent à une structure de soins. Pour cela, une 
éducation doit être proposée avec la délivrance d’un plan d’action adapté (10, 11), 
décrivant les situations possibles et la conduite à suivre. Une évaluation régulière 
des compétences, des techniques, des résultats du traitements et des données 
fonctionnelles complètent la prise en charge.  
Les asthmes sévères sont au premier abord des asthmes difficiles, très 
symptomatiques, avec un recours excessif aux bronchodilatateurs de secours et aux 
corticoïdes oraux et à des soins non programmés. Une démarche diagnostique et 
thérapeutique codifiée est proposée (1) comprenant une confirmation du diagnostic 
en éliminant les diagnostics différentiels, la recherche de comorbidités et de 
facteurs associés aggravants (supertraits) dans le contexte environnemental et socio-
économique du patient , et la vérification de  l’accessibilité et  de la disponibilité 
du traitement, ainsi que l’adéquation des modalités thérapeutiques. Malgré la prise 
en charge la mieux adaptée, l’absence de contrôle, la persistance des exacerbations 
ou une obstruction importante persistante font retenir le diagnostic d’asthme 
sévère. Les médications proposées dépendent du phénotype. Actuellement les 
biothérapies sont efficaces principalement dans les asthmes T2, réduisant les 
exacerbations de 50% et les besoins en corticothérapie orale, tout en améliorant les 
symptômes (12). En Tunisie, la molécule disponible est l’omalizumab anti IgE, 



destinée aux asthmes allergiques. Les macrolides au long cours permettraient de 
réduire les exacerbations et d’améliorer le contrôle des symptômes quel que soit le 
phénotype de l’asthme (13). Ils agiraient en diminuant l’inflammation induite par les 
polynucléaires neutrophiles, il est aussi possible qu’ils modulent le microbiote. 
L’addition des bronchodilatateurs anticholinergiques permet une amélioration de la 
qualité de vie en agissant sur le contrôle et les symptômes (14).  
La compréhension des processus physiopathologiques favorise ainsi une meilleure 
adaptation de la prise en charge, quels que soient la sévérité de l’asthme ou l’âge 
du patient. Un diagnostic précoce et précis suivi d’un traitement adapté, permettent 
d’obtenir un contrôle rapide et d’espérer, au moins chez l’enfant, une réversibilité 
des lésions. Est-il raisonnable de proposer au patient la rémission de l’asthme comme 
objectif ? Une vie normale sans symptômes ni exacerbation avec une bonne fonction 
respiratoire, certainement. Sans traitement inhalé ? Chez l’adulte pas encore. Chez 
l’enfant les rémissions spontanées, même transitoires, le permettent l’autorisent 
souvent (15). 
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