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Résumé 

L’asthme est une pathologie fréquente et aux complications pouvant être sévères chez la femme 

enceinte. L’enjeu de la prise en charge est d’assurer une oxygénation fœtale optimale en 

prévenant les épisodes d’hypoxémie chez la femme enceinte par un contrôle de l’asthme idéal 

et une prise en charge précoce et optimale des exacerbations. L’éducation thérapeutique de la 

patiente asthmatique sur la nécessité de poursuivre son traitement au long cours pendant la 

grossesse est au centre des objectifs. L’asthme est une pathologie inflammatoire chronique des 

bronches qui se manifeste par : des crises d’essoufflement, une toux, une respiration sifflante. 

Cette maladie est fréquente, en nette augmentation, susceptible des manifester à n’importe que 

l’âge .C’est une affection variable et imprévisible qu’il ne faut pas sous-estimer .Elle touche 

plus de 300 millions de personnes dans le monde . En Afrique la fréquence se situe entre 1 et 

12% selon les pays .Toutefois, en Algérie l’étude ‘Asthma Insights and Reality’ (AIR) menée 

en 2008 avait révélé un taux de prévalence de la maladie d’asthme de 3.1% .En raison de sa 

prévalence élevée dans la population jeune, l’asthme est la maladie la plus fréquente de la 

femme enceinte (3-14% des femmes enceintes) . 

Pour prévenir les complications maternelles et fœtales, une évaluation approfondie des facteurs 

de risque et une surveillance étroite sont essentielles pour optimiser le contrôle de l’asthme et 

assurer une grossesse. 

Mots clés : asthme, grossesse, femme enceinte, allergie, stress, Saida. 
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Abstract 

 

Asthma is a common condition that can lead to severe complications during pregnancy.  

The primary goal of its management is to ensure optimal fetal oxygenation by preventing 

episodes of maternal hypoxemia through ideal asthma control and early, appropriate 

management of exacerbations. Therapeutic education of pregnant asthmaticwomenabout the 

importance of continuing long-term treatment during pregnancy is a central objective.The aim 

of our study was to assess the prevalence and risk factors of asthma among pregnant 

womenintheSaida. We conducted a prospective study from February to May 2025., involving 

160 pregnant women at the GHR services and maternity wards of HamdaneBakhta Hospital, 

the maternity service of Adjir Ben Thabet Hospital in Youb, Saida, and in private medical 

clinics. 

 To prevent maternal and fetal complications, thorough evaluation of risk factors and close 

monitoring are essential to optimize asthma control and ensure a safe pregnancy. 

 

Keywords: asthma, pregnancy, pregnant woman, allergy, stress, Saida. 
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 ملخص

  .الحامل المرأة عند خطيرة مضاعفات إلى يؤدي وقد شائع مرض هو الربو

 التحكم عبر  الأم، لدى  الأكسجين نقص نوبات من الوقاية خلال من للجنين، مثالية أكسجة ضمان  في به  التكفل أهمية  تكمن

 مواصلة ضرورة حول بالربو المصابة للمرأة العلاجية التوعية تعُد.الحادة بالنوبات والمناسب المبكر  والتكفل الربو في الجيد

 لدى له المسببة والعوامل الربو انتشار  مدى تقييم في دراستنا هدف تمثل.الأساسية الأهداف من الحمل فترة طوال علاجها

 من حالة 160 على 2025 ماي إلى فيفري من الممتدة الفترة خلال استباقية دراسة أجرينا. سعيدة منطقة في الحوامل النساء

 يوب، ببلدية  ثابت  بن عجير  بمستشفى الولادة  ومصلحة بخدة  حمدان بمستشفى والولادة  GHR مصالح  في الحوامل، النساء

 .الخاصة العيادات بعض إلى بالإضافة

                                                             

                               ،الحساسية،التوتر،سعيدةالمرأة الحاملالربو،الحمل،: :المفتاحية الكلمات
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Introduction 

L’asthme est une pathologie inflammatoire chronique des bronches qui se manifeste par 

: des crises d’essoufflement, une toux, une respiration sifflante. Cette maladie est fréquente, en 

nette augmentation, susceptible des manifester à n’importe que l’âge .C’est une affection 

variable et imprévisible qu’il ne faut pas sous-estimer (CHAANUN, 2018).Elle touche plus de 

300 millions de personnes dans le monde (THOMASet al., 2022). En Afrique la fréquence se 

situe entre 1 et 12% selon les pays (MARIAME, 2019). Toutefois, en Algérie l’étude ‘Asthma 

Insights and Reality’ (AIR) menée en 2008 avait révélé un taux de prévalence de la maladie 

d’asthme de 3.1% (NAFTI,2011). En raison de sa prévalence élevée dans la population jeune, 

l’asthme est la maladie la plus fréquente de la femme enceinte (3-14% des femmes enceintes) 

(HODYL et al., 2014). 

Les risques associés à l’asthme pour la mère, le fœtus et la grossesse sont liés à la perte 

de contrôle de l’asthme et en particulier à la survenue d’exacerbations sévères. Une perte du 

contrôle de l’asthme surviendrait chez 40 à 50% des asthmatiques enceintes et une sur cinq 

présenterait une exacerbation modérée à sévère pendant la grossesse (REJNOet al., 2014). Plus 

l’asthme est sévère, plus le risque d’exacerbation sévère est élevé avec une incidence de 8% 

dans l’asthme léger, 47% dans l’asthme modéré et 65 % dans l’asthme sévère (TALBOT et al., 

2005).  

Un bon contrôle de l’asthme nécessite une bonne compréhension de son étiologie, en se 

souvenant qu’environ 80% des jeunes femmes asthmatiques présentent une sensibilité à des 

aéroallergènes courants (animaux, acariens, pollens, moisissures). Contrôler l’environnement 

est indiqué non seulement pour ce qui concerne les allergènes, mais les irritants potentiels 

(fumée de tabac notamment). L’anamnèse, la clinique et les tests fonctionnels permettront 

d’estimer le degré de sévérité de l’asthme, ce qui est indispensable pour établir un traitement 

correct. Enfin, l’éducation de la patiente enceinte est particulièrement 

importante(CHAMBERS, 2006).L’asthme non contrôlé au cours de la grossesse est associé à 

une augmentation du risque de diabète gestationnel, de césarienne, d’hémorragie du pré- et du 

post-partum, de placenta prævia, de décollement placentaire, de rupture prématurée des 

membranes et de fausse couche spontanée (BLAIS et al., 2013). Pour le fœtus, il est associé à 

une augmentation du risque de faible poids de naissance, de retard de croissance intra-utérin et 

de prématurité (POWELL, 2011). Ces risques sont particulièrement élevés en cas de 
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survenue d’exacerbations sévères d’asthme au cours du premier trimestre de la grossesse 

(JOLVING, 2013). 

Le diagnostic de la maladie est avant tout clinique. Il repose sur les données de 

l'interrogatoire et doit être confirmé par la mise en évidence du trouble ventilatoire obstructif et 

de sa réversibilité par la spiromètre(JUSTET &Taillé, 2016). 

La prise en charge thérapeutique doit être personnalisée et adaptée selon le contrôle de 

l'asthme, évalué lors de chaque consultation. Ces principaux objectifs sont de permettre une vie 

active normale, minimiser les symptômes et éviter les crises en maintenant une fonction 

pulmonaire optimale(CLAUDIEN,2007). 

Cet état pathologique représente un problème majeur de santé publique par sa 

prévalence élevée dans la plupart des pays du monde, la mortalité, et les coûts 

socioéconomiques qu’il engendre. Pendant la grossesse, le contrôle de l’asthme est crucial pour 

évité les complications. Alors comment optimiser la prise en charge de l’asthme chez la femme 

enceinte afin de réduire les risques de complications materno-fœtales tout en garantissant une 

observance thérapeutique adéquate. 

Notre étude comporte les parties suivantes : 

- La première partie présentera une revue globale sur l’asthme (Chapitre I), Diagnostic 

et Traitement (Chapitre II) ; 

- La seconde partie décrira en détail le protocole expérimental ainsi que les étapes et le 

déroulement de notre étude (Chapitre III) ; 

- La troisième partie abordera les résultats & discussion de cette étude (Chapitre IV) ; 

L’objectif de notre étude est d’étudier les facteurs de risque de l’asthme chez les femmes 

enceintes dans la région de Saida. Nos travaux de mémoire s’inscrivent dans le cadre d’une 

étude prospective réalisée durant la période Février –Avril, 2025, 160 chez femmes enceintes. 
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Chapitre 1 :Asthme 

I.1Définition : 

L’asthme est une maladie chronique des voies aériennes qui entraîne une obstruction 

bronchique réversible, suivant son niveau de contrôle et de sévérité. Cela se manifeste par des 

crises épisodiques de fréquence variable. Sur le plan clinique, les symptômes de l’asthme 

expriment par des sifflements, une dyspnée (difficultés respiratoires accompagnées des 

sibilances et de râles), une gêne respiratoire et de la toux (TRUCHOT, 2014). 

L’obstruction bronchique se produit lorsque les trois couches des parois bronchiques 

(muqueuse bronchique, « sous-muqueuse », couche périphérique) rencontrent des altérations 

fonctionnelles : hypersécrétion muqueuse, gonflement œdémateux de la sous-muqueuse et 

contraction de la musculature bronchique. Un mécanisme physiopathologique dans lequel l’air 

est expiré conduit à des sifflements et sibilactes caractéristiques de l’asthme, Deux mécanismes 

semblent particulièrement responsables de la pathologie asthmatique: l’allergie (notamment à 

la poussière, aux pollens, aux poils d’animaux domestiques) et l’hyperréactivité bronchique 

pouvant être causées par différents facteurs tels que des infections respiratoires, certains 

médicaments comme l’aspirine, la fumée de cigarette, l’exercice physique ou encore des 

facteurs émotionnels (ONNIS, 2009).  

Par ailleurs, l’asthme est une maladie hétérogène sur de multiples facettes : clinique, 

psychologique, médicale, phénotypique (DIDIERetal., 2010). En effet, il n’existe pas un 

modèle type du malade asthmatique, mais des individus souffrants. La variété et la multiplicité 

de la pathologie, des traitements et des croyances de santé nous amènent à considérer 

l’importance d’une prise en charge adaptée à chacun, en fonction de ses besoins etde ses 

ressources, ainsi que de la nécessaire interdisciplinarité des regards pour penser une meilleure 

adaptation aux soins. L’apport de la psychologie de la santé dans ce domaine permettrait de 

mieux concevoir les comportements de santé des patients ainsi que l’impact des émotions sur 

une telle pathologie, voir la figure (I.1). 
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Figure I.1: Coupe schématique d'une bronche d'un patient asthmatique 

(PARTRIDGE,1998). 

I.2 Classification  

De manière générale, on distingue deux grandes typologies d’asthme : 

I.2.1 Asthme intermittent  

 Les symptômes de l’asthme surviennent seulement à certaines périodes lors d’une 

exposition brève à un facteur favorisant comme un pollen saisonnier ou un virus par exemple 

(AMELI, 2022). 

I.2.2 Asthme persistant  

Les symptômes ne disparaissent jamais pendant plus d'une semaine. Lorsque les 

symptômes surviennent plus d'une fois par semaine, on parle d'asthme persistant ; 

❖ Asthme persistant léger les symptômes surviennent moins d'une fois par jour, 

lessymptômes nocturnes plus de deux fois par mois. 

-
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❖ Asthme persistant modéré lorsque les symptômes surviennent 

quotidiennement, avec des épisodes affectant l'activité et le sommeil plus d'une 

fois par semaine. 

❖ Asthme persistant sévèrelorsque les symptômes sont persistants et fréquents, 

l'activité physique est limitée et survient fréquemment la nuit,voir  tableau(I.1) 

(PAULI, 2000). 

Tableau I.1: Classification selon la sévérité de la crise (DUTAU, 2002) 

 

I.3Facteurs déclencheurs 

I.3.1 Allergènes  

 L’asthme peut être déclenché par une substance externe quiest particulière ment 

irritante pour les poumons. Ces déclencheurs sont souvent des petites particules des protéines 

appelées allergènes (GUERIN, 2015). 

 

 
Asthme 

intermittent 

Asthme 

persistant léger 

Asthme 

persistant 

modéré 

Asthme 

persistant 

sévère 

Symptômes < 1 par 

semaine 

> I par 

semaine 

Quotidiens (< 1 

par jour 

Permanents 

Crises Brèves Activité et 

sommeil 

troublés 

Activité et 

sommeil très 

troublés 

Fréquent 

Asthme 

nocturne 

< 2 par mois > 2 par mois > 1 par 

semaine 

 

Usage de F2- 

stimulants 

A la demande A la demande 

(˂3-4 fois 

/jour) 

Quotidien Quotidien 

DEP (% de la 

norme) 

> 80% > 80% 60 à80% <60% 

Variation du 

DEP (%) 

<20% 20-30% > 30% > 30 % 
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➢ Animaux domestiques 

Les animaux domestiques (incluant les oiseaux) peuvent potentiellement déclencher des 

symptômes d'allergie. Possédant la protéine allergène sur leur peau, les poils, les urines et la 

salive. Beaucoup d’études ont rapporté la relation entre ces allergènes et le développement où 

L’exacerbation de l’asthme, avec une attention particulière portée aux chats et aux chiens qui 

sont présents en grand nombre dans les foyers (GUDIELet al., 2009). 

➢ Acariens 

Les acariens représentent les allergènes les plus fréquents contre lesquels les patients 

asthmatiques développent la maladie. Les acariens sont généralement présents dans la 

poussière, les tapis, les matelas et les vêtements (MARIANNE, 2010). 

➢ pollen 

Les pollens sont libérés par les plantes dans l'atmosphère, pour permettre la fécondation. 

La pollinisation correspond au transport du grain de pollen sur le stigmate de fleur femelle 

(BERRARD et al., 2005). 

I.3.2Tabac  

Il existe une réelle aggravation de la maladie asthmatique par le tabagisme actif et passif, 

une exposition précoce favoriserait la survenue de la maladie chez les patients à risque. Le tabac 

est responsable d’une augmentation du taux d’IgE et d’une réduction du contrôle de 

l’inflammation bronchique par les corticoïdes inhalés et systématiques, ce qui a pour 

conséquences de provoquer d’avantage d’exacerbations chez ces patients. Il majore le déclin 

du VEMS (volume expiratoire maximal par seconde) chez les asthmatiques : c’est un irritant 

favorisant l’inflammation bronchique et l’hyperréactivité (PLANQUETTE, 2014). 

 De plus, le tabac actif et passif, en plus de leurs effets irritants, ils contribuent à la 

réduction de la réponse aux CSI (corticostéroïdes inhalés) (LOUGHEED, 2010). 

 Des études montrent que l’allergie alimentaire dans l’enfance favorise le 

développement de l’asthme. Les aliments les plus fréquemment incriminés sont : le lait de 

vache, l’œuf, le poisson, l’arachideet le soja (ALAN, 2009). 

I.3.4 Obésité 
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L'obésité provoque des problèmes respiratoires, en réduisant la capacité respiratoire et 

en augmentant la résistance des voies respiratoires, ce qui s'explique par une plus grande 

difficulté à faire circuler l'air dans les bronches, elle contribue également à l'inflammation car 

les cellules adipeuses sécrètent des substances chimiques pro-inflammatoires telles que la 

protéine C-réactive et l'interleukine 6 (MEULEMANS, 2021). 

I.3.5 Pollution atmosphérique  

Des études écologiques ont mis en évidence un lien entre l’exacerbation de l’asthme et 

la pollution. Elles estiment que l’exposition à des concentrations élevées de particules en 

suspension dans l’air (l’ozone (O3), dioxyde d’azote (NO2), dioxyde de souffre (SO2) et les 

particules d’un diamètre inférieur à 10 micromètre augmente le risque d’hospitalisation 

(CLAUSTRE, 2016) 

I.3.6 Facteurs psychologiques 

 Toutes les émotions dont la surexcitation, le fou rire mais encore le stress peuvent 

déclencher des crises, rangeant ainsi l’asthme dans le groupe des maladies psychosomatiques 

comme :  

➢ Effort et air froid 

Il s’agit d’une dyspnée sifflante qui survient 5 à 10 minutes après le début d’un effort, 

ce qui témoigne d’une hyperactivité à l’air froid et sec. Chez l’enfant, il s’agit d’un symptôme 

d’appel qui doit faire l’objet d’une recherche d’un asthme (HOUSSET, 2003). 

I.4 Épidémiologie 

L’asthme est la maladie chronique non transmissible la plus courante, elle touche plus 

de 300 millions de personnes dans le monde (THOMAS, 2022). En France, la prévalence 

de l’asthme est en augmentation. En cumulatif, en 2006, elle était de 10,2% (AFRITE et al., 

2008). Elle représente 8 à 10% de la population pédiatrique et 10 à 14% des adolescents, la 

région Aquitaine, dont nous dépendons, présente une prévalence moyenne d’un peu plus de 

13%, alors que la moyenne nationale est de 9,8% (DE PERETTI et al., 2005). Nous sommes 

donc amenés à prendre en charge un nombre élevé de patients porteurs de cette pathologie. 
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L’asthme est la maladie la plus fréquente de la femme enceinte avec une prévalence 

estimée entre 3 et 14% dans le monde (HELEN &KWONet al., 2003). 

Prévalence de l’asthme chez les femmes enceintes en raison de sa prévalence élevée 

dans la population jeune, l’asthme est la maladie la plus fréquente de la femme enceinte (3-14% 

des femmes enceintes). Deux études américaines effectuées respectivement entre 1997 et 2001 

et entre 1998 et 2006 ont rapporté une prévalence de l’asthme chez les femmes enceintes entre 

3,7% et 8,4% pour la première étude (KWON, 2003) . 12% entre 1995 à 1999 (Clifton VL et 

al. 2009) et 6,7% entre 1999 et 2008 (HODYL et al., 2014). En Europe, trois études ont rapporté 

une prévalence à 9,3% entre 2000 et 2006 en Irlande (CLEARY, 2010), à 8,3% entre 2000 et 

2008 au Royaume-Uni (CHARLTON etal., 2013) et 1.73% au Danemark (HOLVING, 2016). 

Il n’y a pas d’étude française. La prévalence de l’asthme chez la femme enceinte en France est 

probablement proche de celle observée en Europe soit entre 8,3 et 9,3%. 

 

Figure I.2:Prévalence de l'asthme dans le monde (TO et al., 2012). 

I.4.1Prévalence de l’asthme en Algérie 

Dans les pays du Maghreb, il est difficile d'évaluer précisément la prévalence de 

l'asthme. Cependant, plusieurs enquêtes locales ont été réalisées au cours des 15 dernières 

années, notamment l'enquête ISAAC, Les résultats de ces enquêtes sont les suivants :  

✓ Maroc : prévalence de 4,15% ; 

✓ Algérie : prévalence de 8,7% ; 

✓ Tunisie : prévalence de 15,4% ; 



Chapitre 1 : Asthme 

 

 

11 | P a g e  
 

En Algérie, Les maladies respiratoires sont le premier nombre de consultations et le 

deuxième nombre de causes de morbidité  ,L’enquête TAHINA réalisée en 2007, quant à elle, 

a révélé que les maladies respiratoires occupent la deuxième place (11.65 %) des causes de 

morbidité, et la première place (25.33 %) des motifs de consultation. Quant à l’asthme, il occupe 

le troisième rang des maladies chroniques (ALIANE, 2014). 

Une étude réalisée en 2009 dans les pays d'Afrique du Nord que sont l'Algérie, le Maroc 

et la Tunisie, la prévalence de l'asthme était de 3,45% en Algérie. Bien que les taux de 

prévalence pour les deux sexes soient égaux, ils étaient les plus élevés chez les enfants de moins 

de 16 ans et les personnes âgées de plus de 54 ans (GOGTAY et al., 2019). 

I.5 Physiopathologiques de l’asthme 

La physiopathologie de l'asthme joue un rôle essentiel dans la mise en place de toutes 

les composantes d'une stratégie thérapeutique. Elle englobe trois phénomènes complexes 

l'obstruction bronchique, l'hyperréactivité bronchique et l'inflammation, voir la figure (I.3) 

(RADENNE, 2003). 

I.5.1 Hyperréactivité bronchique 

L’asthme est caractérisé par l’hyperréactivité bronchique, dont l’intensité est souvent 

liée à la gravité de la maladie. Cette hyperréactivité se manifeste par une prédisposition 

excessive à la broncho constriction, c’est-à-dire à la contraction des muscles lisses et au 

rétrécissement des bronches en réponse à divers stimuli. Ces mêmes changements au niveau de 

la paroi sont associées soit à une inflammation des voies respiratoires soit à un remodelage 

bronchique (GILLISEN & PAPAROUPA, 2015; MIHALACHE& FITTING, 2014). 

I.5.2 Inflammation  

L’asthme est généralement défini par le statut atopique, les taux sériques d’immun 

globine E totale (IgE) et d’éosinophiles sanguins (LIN et al., 2013).  

L’inflammation des voies respiratoires inférieures résulte très probablement d’une 

combinaison de la prédisposition génétique, de l’exposition environnementales et 

éventuellement d’altérations du micro biome (MIMS, 2015). 
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Est déclenchée soit par des stimuli allergiques (par exemples : pollens, moisissures, 

animaux et acariens) ou des déclencheurs non allergiques (par exemples : air froid, exercice et 

fumée de tabac) (ALHASSAN et al., 2016). 

I.5.3 Obstruction des voies respiratoires 

Les symptômes cliniques de l'asthme résultent d'une obstruction des voies respiratoires 

dans les poumons. Cette obstruction, entraîne une augmentation de la résistance à l'écoulement 

de l'air, et cela découle de plusieurs causes associées à différents degrés : L’œdème bronchique, 

qui résulte du passage de plasma sanguin depuis les vaisseaux sanguins dilatés vers la muqueuse 

bronchique, l'hypersécrétion de mucus, provoquant son accumulation, ce qui aggrave les effets 

de l'œdème bronchique (Si YOUCEF & ZEGGAN, 2016).  

La constriction des muscles lisses des voies respiratoires entraîne une obstruction de la 

ventilation qui varie en intensité en fonction de la réactivité musculaire aux stimuli 

(BAROUDI& JANSSEN, 2013). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figure I.3 : Vue d’ensembles des voies respiratoires chez un individu 

asthmatique(STOLLER, 2015). 

I.6 Évolution de l’asthme au cours de la grossesse 

L’évolution est variable et imprévisible, un tiers des femmes enceintes présentera une 

aggravation de son asthme, un tiers une amélioration et un tiers une stabilité (RAHERISON et 

al., 2016). L’évolution de l’asthme lors d’une grossesse est variable et imprévisible. Des 

données récentes rapportent une aggravation de l’asthme qui ne surviendrait qu’au cours de 
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18,8% des grossesses, en particulier dans les formes sévères (GROSSO et al., 2018). 

L’évolution de l’asthme au cours de la grossesse est influencée par les modifications 

physiologiques comme les effets de l’augmentation de taille de l’utérus sur la mécanique 

ventilatoire et les changements hormonaux et immunitaires (BOBROWSKI, 2010). 

I.7 Impact de l’asthme sur la grossesse 

La relation entre l’asthme et l’issue de la grossesse est complexe, notamment en raison 

des autres comorbidités présentes chez les patientes asthmatiques. Les différentes études 

réalisées sur les effets de l’asthme sur la grossesse ont ainsi montré des résultats 

contradictoires (MURPHYetal., 2017).Certains travaux ont mis en évidence une association 

entre l’asthme et l’hypertension artérielle, le diabète gestationnel, la préclampsie, 

l’augmentation du taux de césariennes, la mortalité périnatale, les hémorragies du postpartum, 

le petit poids et la taille à la naissance (ALI et al.,2016). Le contrôle insuffisant de l'asthme 

peut avoir un impact négatif sur le déroulement de la grossesse. De plus, des études ont montré 

que les risques associés à un contrôle inadéquat de l'asthme sont plus importants que les 

éventuels effets secondaires des traitements utilisés pour l'asthme (SCHATZ & 

DOMBROWSKI, 2009). 

I .8 Impact de la grossesse sur l’asthme 

L’effet de la grossesse sur l’asthme est imprévisible : il est admis qu’un tiers des cas 

d’asthme vont s’améliorer, un tiers vont rester stables et un tiers vont s’aggraver au cours de la 

grossesse(HANANIA &BELFOR, 2005). Les mécanismes responsables de l’effet de la 

grossesse sur l’évolution de l’asthme ne sont pas élucidés. Toutefois, plus l’asthme serait sévère 

avant le début de la grossesse plus le risque d’aggravation serait important, avec un risque 

d’exacerbation augmenté chez les femmes ayant un asthme modéré à sévère 

(DOMBROWESKI et al.,2006). Cependant, d'autres facteurs, tels qu'une mauvaise 

observance des traitements, la présence de reflux gastro-œsophagien ou de rhinite 

gestationnelle, peuvent contribuer à une détérioration du contrôle de l'asthme (PRUDHOMME 

et al., 2011). 

I.9 Risque pour la mère 

Les risques de complications maternelles et placentaires ont été analysés dans une méta-

analyse publiée en 2014 qui a recensé 40 études de cohortes de femmes enceintes asthmatiques 
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ou non entre 1975 et 2012 (WANG et al., 2014). Cette méta-analyse montre que l’asthme 

maternel est associé à une augmentation du risque maternel de diabète gestationnel (RR = 1,39, 

95%CI = [1,17-1,66]), de césarienne (RR = 1,31, 95%CI = [1,22-1,39]), d’hémorragie pré-

partum (RR = 1,25, 95%CI = [1,10-1,42]) et post-partum (RR = 1,29, 95%CI = [1,18-1,41]), 

de placenta prævia (RR = 1,23, 95%CI = [1,07-1,40]), de décollement placentaire (RR = 1,29, 

95%CI = [1,14-1,47]) et de rupture prématurée des membranes (RR = 1,21, 95%CI = 1,07-

1,37). Depuis 2012, de nouvelles études ont apporté des résultats similaires. Au Canada, une 

étude de cohorte portant sur 7 772 999 femmes enceintes dont 223 236 (2,9%) asthmatiques 

ayant accouché entre 2003 et 2011 a montré une augmentation du taux de complications entre 

2003 et 2001 et un risque plus élevé d’hypertension gestationnelle, de pré-éclampsie, de diabète 

gestationnel, de placenta prævia, de rupture prématurée des membranes, de décollement 

placentaire, de chorioamniotite, d’accouchement prématuré, d’hémorragie du post-partum, de 

thrombose veineuse, d’accouchement par césarienne et aussi de mortalité maternelle 

(BAGHLAF et al., 2017). Des résultats similaires ont été rapportés en Israël (SHAKED, 2017), 

au Danemark (ALI et al., 2016). 

I.10 Risques pour le fœtus 

L’asthme maternel est associé à des risques significatifs pour le fœtus qui souffre 

d’hypoxie pendant les exacerbations d’asthme. Une méta-analyse de 2011 a synthétisé les 

résultats de 40 études publiées entre 1975 et 2009 (MURPHY et al., 2011). L’asthme maternel 

est associé à une augmentation du risque de petit poids de naissance (RR : 1,46 ; 95%CI : 1,22 

- 1,75), de retard de croissance intra-utérin (RR : 1,22, 95% CI : 1,14-1,31), de prématurité (RR 

: 1,41, 95% CI : 1,22-1,61). Le poids des enfants de mères asthmatiques est en moyenne 38 

grammes inférieur à celui des enfants de mères non asthmatiques (ENRIQUEZ et al., 2007). 

Par ailleurs, l’analyse de cohortes de prématurés montre que l’asthme maternel double le risque 

de naissance prématurée (RR : 2,37; 95% CI 1,15-4,88) (SORENSEN, 2003).En revanche, 

toutes les études cas-contrôle ont rapporté une augmentation significative du risque de 

malformation congénitale chez les enfants nés de mère asthmatique (LIN et al., 2009 ; 

TAMASI ,2006). En 2010, une étude de cohorte basée sur une grande population (41 637 

grossesses dont 3 280 grossesses de 10 099 femmes asthmatiques et 28 357 grossesses de22 

885 femmes non asthmatiques) a montré que l’asthme maternel était associé à un risque plus 

élevé de malformation congénitale (Spinabifide, autres malformations du système nerveux 

(yeux, oreilles, tête et cou), malformation septale ventriculaire, malformation septale atriale, 
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système circulatoire, système respiratoire, fente palatine et fente labiale, système digestif, et 

autres malformations muscla-squelettiques) avec une prévalence de 9,5% versus 7,5% et aussi 

de malformation congénitale sévère (5,9% versus 4,4%). Après ajustement sur les facteurs 

confondants, l’asthme était toujours associé à un risque plus élevé de malformation congénitale 

pour les malformations du système nerveux, du système respiratoire et du système digestif (RR 

: 1,30, 95%CI : 1,20-1,40) et de malformation congénitale sévère (OR : 1,34, 95%CI : 1,22-

1,47) (BLAIS et al., 2013).Une méta-analyse de 2013 a conclu à une augmentation légère du 

risque de malformations congénitales (RR : 1,11, 95%IC : 1,02-1,21, I(2) : 59.5%), de fente 

labiale avec ou sans fente palatine (RR : 1,30, 95% IC : 1,01-1,68, I(2) = 65.6%), et à l’absence 

d’augmentation du risque de malformations majeures (RR : 1,31, 95% CI : 0,57-3,02, I(2) = 

70.9%) (MURPHY et al., 2013). 
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Chapitre II : Diagnostic & traitement de l’asthme 

II.1Diagnostic d’asthme au cours de la grossesse 

Le diagnostic d’asthme est posé de façon similaire chez les femmes enceintes 

comparativement aux femmes qui ne sont pas enceintes. Les symptômes d’asthme ne sont pas 

modifiés par la grossesse; donc l’établissement des symptômes, des antécédents médicaux, 

l’examen physique et les épreuves fonctionnelles respiratoires demeurent les éléments 

essentiels du diagnostic de l’asthme. Une amélioration supérieure ou égale à 12% du vems suite 

à l’inhalation d’albutamol (baca préféré au cours de la grossesse) confirme le diagnostic 

d’asthme. Toutefois, le test de provocation bronchique à la métacholine, qui a pour objectif de 

mesurer l’hyperréactivité des voies aériennes, est contre-indiqué au cours de la grossesse à 

cause du manque de données sur son innocuité chez les femmes enceintes (ABUHAMAD, 

2008). 

II.1.1Signes cliniques  

L’asthme est une pathologie inflammatoire des voies aériennes caractérisée par 

laprésencede plusieurs symptômes, qui peuventsurvenirdifférentsmomentsdelajournée. 

Lessignesetlessymptômes de l’asthme sontlessuivants :  

• Dyspnée; 

• Des épisodes detouxsécheurvenanteplussouventles or, au coursdelanui toux aueffort; 

• Oppresses ionthoracique; 

• Essoufflement; 

• Respirationsifflante; 

• Productionexcessivedemucus ;  

• Trouble delavoix(CHANOUN ,2018). 

Lessymptômesdel’asthmepeuventêtretoujoursprésentsousmanifestentseulement lors 

d’uneexposition auxallergènes(CLAUDIE, 2016). 

II.1.2Tests fonctionnels respiratoires  
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➢ Spiromètre 

La spirométrie constitue l'outil le plus approprié pour effectuer une évaluation objective 

de l'obstruction des voies respiratoires et pour estimer la réactivité bronchique en réponse au 

traitement (ALHASSANet al., 2016). 

Elle permet de détecter précisément l’obstruction des voies respiratoires. Pour cela, des 

tests de capacité vitale forcée (CVF) et de volume expiratoire maximal en une seconde 

(VEMS1) sont effectués. Le patient doit expirer de manière forcée après une inspiration 

maximale. La valeur la plus élevée parmi au moins trois mesures reproductibles est enregistrée. 

Un rapport VEMS1/CVFsupérieur à 70 % est attendu. Si ce rapport est inférieur à 70 %, cela 

indique une obstruction des voies respiratoires, dont la gravité augmente avec la diminution du 

rapport (KAUFMAN, 2011). 

Permet de connaitre le trouble ventilatoire obstructif qui se traduit par une diminution 

du VEMS plus importante que la baisse éventuelle de la capacité vitale "CV". Il est ainsi 

caractérisé par la diminution du rapport du VEMS/CV (rapport de Tiffe eau). Le diagnostic est 

retenu si VEMS/CV < 0,7. Le syndrome obstructif pulmonaire peut être réversible 

(amélioration sous traitement bronchodilatateur) ou fixévoir la figure (II.3)(REINOUD& 

CONCILIO, 2018). 
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Figure II.3: Courbe débit volume(DAOUDI,2022) 

 

➢ Débit expiratoire de pointe (DEP) 

C’est une mesure simple et économique, mais peu sensible. Elle reste une valeur 

théorique qui est calculée selon le sexe, l’âge et la taille. Un asthme est diagnostiqué par une 

variabilité > 20% des valeurs de DEP, ou par un bénéfice de >20% (minimum 60L/min) sur 

une mesure faite après prise d’un bronchodilatateur, voir figure(II.4)(BAROUDI& 

JANSSENS, 2013). 

 

 

 

 

 

Figure II.4 : Débit mètre de pointe (SI YOUCEF & ZEGAANE, 2016). 

➢ Bilan allérgologique 

L’étiologie allergique à un rôle prédominant, sa fréquence est dotant plus grande quel 

‘asthme est précoce. Les tests cutanés (pick test) doivent être pratiqués systématiquement pour 

le pneumo allergènes principaux (pollens, plumes et poils d’animaux, poussières de la maison, 

moisissure atmosphériques comme Candida et Aspergillus (HOUNTOUJI, 2013). 

➢ Tests cutanés ou les pick-tests 

 Les tests cutanés consistent à mettre en contact les mastocytes de la peau avec un ou 

plusieurs allergènes, à leur contact des mastocytes porteurs d’IgE spécifiques qui libèrent des 

médiateurs responsables de la réaction positive, cette réaction se traduit par : des œdèmes, 

rougeur et démangeaisons (WALLAERT& BIRNBAUM, 2014) 
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➢ Dosage des IgE  

Le dosage des IgE sérique total est recommandé seulement avant la mise en place 

d’untraitementparantiIgEetlorsd’unesuspiciond’uneaspergillosebronchopulmonaireallergique 

(ALAN, 2009). 

II.3 Prise en charge de la femme enceinte asthmatique 

Outre les objectifs habituels du traitement de l’asthme, il faut veiller au maintien de 

l’oxygénation fœtale en prévenant l’hypoxie maternelle. Les recommandations de diverses 

sociétés médicales (National AsthmaEducation and Prévention Program, American Congres of 

Obstétricien and Gynécologistes, Asthmafoundation South Wales) préconisent un suivi régulier 

des patientes asthmatiques enceintes, avec des contrôles cliniques 1 x/mois. 

Les objectifs sont de vérifier régulièrement la technique d’inhalation et les fonctions 

pulmonaires. La mesure de la fraction exhalée de NO (FeNO) permet de juger de la stabilité 

de l’asthme : les patientes enceintes dont le traitement asthmatique a été adapté en fonction de  

LaFeNO ont eu moins d’exacerbations et les enfants moins d’épisodes de bronchiolites 

durant les 12 premiers mois de vie, voir le tableau 2(MARTINEZ et al., 2017). 

Tableau II.2 : Evaluation du contrôle asthmatique chez la femme enceinte (KELLY 

LAZARUS ,2015) 
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II.5 Traitement médicamenteux de l’asthme chez la femme enceinte 

Le traitement de base de l’asthme est le même que chez les patientes non gravides, voir 

lafigure(II.5), sont utilisés des bêta-agonistes de courte durée d’action (SABA), des bêta-

agonistes de longue durée d’action (LABA) en association avec des corticostéroïdes inhalés 

(CSI). Ces traitements sont considérés comme sûrs par rapport à la grossesse, les 

corticostéroïdes oraux (CSO) sont indiqués lors d’exacerbations asthmatiques sévères, pour un 

laps de temps le plus court possible, des associations ayant été montrées avec un risque 

augmenté de prématurité, faible poids de naissance, pré éclampsie et fente labiale ou palatine 

(MARTINEZet al., 2017). 

Variables Asthme bien 

contrôlé 

Asthme peu 

contrôlé 

Asthme mal 

contrôlé 

Fréquence des 

symptômes 

≤ 2 jours/semaine > > 2 jours/semaine Toute la journée 

Fréquence des 

réveils nocturnes 

≤ 2 x/semaine 1-3 x/semaine ≥ 4 x/semaine 

Interférence avec 

les activités de 

la vie quotidienne 

pas Parfois Fréquemment 

Utilisation des 

SABA pour le 

contrôle des 

symptômes 

≤ 2 jours/semaine > ≤ 2 jours/semaine > Plusieurs fois/jour 

VEMS ou peak-

flow (% du prédit) 

> 80 % 60-80 % < 60 % 

Exacerbation avec 

besoin de 

corticoïdes 

systémiques 

0-1 x durant les 12 

derniers mois 

≥ 2 x durant les 12 

derniers mois 

≥ 2 x durant 

les 12 derniers mois 
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FigureII.5:Approche par paliers du traitement de l'asthme(MASSOUMIetal., 2015). 

II.4.1 Traitement de fond 

➢ Corticoïdes inhalés 

 Le traitement de fond de l’asthme repose sur les corticoïdes inhalés. La sécurité 

d’utilisation des corticoïdes inhalés au cours de la grossesse n’a pas été évaluée au cours 

d’essais randomisés comme pour la majorité des médicaments pour des raisons éthiques 

évidentes. En revanche, elle a été évaluée dans des études de cohorte de grande taille qui ont 

permis de montrer leur innocuité. Dans une étude de cohorte prospective canadienne portant 

sur 7376 grossesses, 56,9% 6 des asthmatiques prenaient des corticoïdes inhalés avec une dose 

moyenne supérieure à 125 µg/ jour d’équivalent fluticasone au cours du 1er trimestre de 

grossesse. La prise de corticoïdes inhalés n’était pas associée à une augmentation significative 
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du risque de petit poids de naissance, prématurité, ou retard de croissance intra-utérin 

(FORGET et al.,2013). 

Une étude européenne rétrospective cas-contrôle a analysé les traitements de l’asthme 

pris par les mères de 76 249 enfants porteurs de malformations congénitales à partir de 13 

registres européens. La prise de corticoïdes inhalés n’était associé à aucun risque majoré de 

fente labiale, fente palatine, atrésie anale ou hypospadie comme suggéré par des études 

antérieures (GARNEet al., 2015).  

Dans l’étude de cohorte anglaise de 2008 portant sur 5124 enfants nés avec des 

malformations congénitales majeures, il n’y avait pas de lien entre la prise de traitements de 

l’asthme par la mère et la survenue de malformations congénitales majeures (RR : 1,06, 95%IC 

: 0,94 à 1,20) en dehors des cromones qui ne sont plus utilisés dans l’asthme (TATAet al., 

2008). En ce qui concerne les différents types de molécules, le taux de malformations 

congénitales graves est similaire pour des doses modérée et élevée de préopinante de 

fluticasone, respectivement RR : 1,1, 95%IC : 0,5-2,3 et RR : 1,2, 95%IC : 0,7-2,0 

(CHARLTONet al., 2015).  

➢ Béta 2 mimétiques de longue durée d’action  

Les béta2mimétiques de longue durée d’action sont prescrits par voie inhalée en 

association avec les corticoïdes inhalés si ceux-ci sont insuffisants pour contrôler l’asthme mais 

ne doivent jamais être prescrits seuls dans l’asthme en raison d’un risque de surmortalité. Les 

béta2mimétiques de longue durée d’action inhalés au cours de la grossesse ne sont associés à 

aucune augmentation de risque de complication, en particulier de malformation pour le fœtus, 

Dans une étude portant sur 7 376 grossesses, 8,8% étaient exposées à une association par CSI 

+ béta2mimétiques de longue durée d’action. L’utilisation des béta2mimétiques de longue 

durée d’action en traitement additionnel des CSI n’était pas associée à une augmentation de la 

fréquence d’un petit poids de naissance (RR : 0,81 ; IC95% : 0,58 - 1,12), de prématurité (RR 

: 0,84 ; 95%IC : 0,61- 1,15), ou retard de croissance intra-utérin (RR : 0,92 ; IC95% : 0,70- 

1,20) (31). Des résultats équivalents ont été rapportés au Canada à partir de la fusion de 3 bases 

de données administratives comportant 13 117 grossesses ayant donné naissance à 1242 enfants 
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avec malformations incluant 762 malformations majeures. La prise de béta2- mimétiques 

pendant le 1er trimestre de grossesse n’était pas associée à un risque de malformation (RR : 

0,93 ; IC95% : 0,80-1,08) ni de malformation majeure (RR : 1,31IC95% : 0,74-2,31) 

(ELTONSY& FORGET, 2011). 

➢ Les bronchodilatateurs à courte durée d’action 

Ils agissent rapidement mais ont une courte durée d'action et ne sont utilisés qu'en cas 

de nécessité, par exemple lorsque des symptômes de toux, d'oppression thoracique, de 

respiration sifflante ou d'essoufflement. La principale molécule ayant cette caractéristique est 

lesalbutamol(Larivée, 2022). 

➢ Anti-leucotriènes  

Les anti-leucotriènes peuvent être ajoutés aux corticoïdes inhalés +/- associés aux 

bronchodilatateurs de longue durée d’action si l’asthme n’est pas suffisamment contrôlé par ces 

traitements. Une étude danoise de cohorte rétrospective portant sur 754 300 grossesses de 

femmes asthmatiques et non asthmatiques (> 12 semaines) a évalué le risque lié à la prise d’anti-

leucotriènes pendant les 3 mois précédent la grossesse et jusqu’à la fin du 1er trimestre. Les 

femmes enceintes étaient séparées en 4 groupes : le groupe 1 prenait uniquement des anti-

leucotriènes (n = 401), le groupe 2 prenait des anti-leucotriènes et d’autres traitements de fond 

de l’asthme (n = 426), le groupe 3 prenaient des traitements de fond de l’asthme mais pas d’anti-

leucotriènes (n = 24 878) et le groupe 4 ne prenait aucun traitement de l’asthme (n = 728 595). 

La prise d’anti-leucotriènes était associée à une augmentation du risque de prématurité, de pré 

éclampsie et de diabète gestationnel mais pas au risque d’anomalie congénitale majeure). Une 

étude antérieure portant sur de plus petites populations mais avec un design prospectif a montré 

chez 96 patientes prenant des anti-leucotriènes comparées à 122 patientes prenant des 

bronchodilatateurs de courte durée d’action seuls et 346 patientes non asthmatiques, l’absence 

de lien entre anti-leucotriène et complications de la grossesse quelles qu’elles soient 

(BAKHIREVetal.,2007). Dans une étude prospective multicentrique internationale portant sur 

180 grossesses exposées au montelukast, il n’y avait pas d’augmentation du risque de 

malformation fœtale majeure (SARKARet al., 2009). Enfin, une étude rétrospective des 
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réclamations d’assurance aux USA, couvrant environ 12 million de personnes et 277 000 

grossesses, il n’y avait pas d’augmentation du risque de malformation congénitale chez les 1535 

enfants née de patientes sous montelukast (NELSENet al., 2012).  

II.4.2 Traitement de crise ouTraitement d’urgence 

➢ Corticoïdes oraux au long cours  

Les corticoïdes oraux au long cours peuvent être indiqués dans l’asthme sévère non 

éligible ou en échec de biothérapies. D’une façon générale, la posologie minimale nécessaire à 

contrôler l’asthme doit être recherché au cours d’un schéma de décroissance. Le recours à une 

corticothérapie orale au long cours est de plus en plus restreint depuis la disponibilité des 

biothérapies. L’association entre fente palatine et prise de corticoïdes oraux au cours de la 

grossesse n’est pas certaine. Des études effectuées sur des petits effectifs ont initialement 

rapporté un risque plus élevé de fente labio-palatine en cas de prise de corticoïdes oraux au 

cours de la grossesse (OR : 3,35, IC95% : 1,97-5,69)(PARK-WYLLIE et al., 2000).Cette 

association n’a pas été retrouvée dans une cohorte internationale ultérieure portant sur 2372 

enfants avec fente palatine versus 5922 contrôles (OR : 1,0 ; IC95% : 0,7-1,4) 

(SKULADOTTIREet al., 2014). 

 Cependant, il est possible que les conséquences d’un asthme sévère non contrôlé aient 

pu influencer ces effets rencontrés. Le rapport bénéfice/risque est donc élevé dans l’asthme 

sévère cortico-requérant. La prednisolone et la prédisons sont métabolisée à 90% par les 

enzymes placentaires, ce qui en font les corticoïdes de choix au cours de la grossesse 

(MIDDELTONet al., 2020). 

➢ Oxygénothérapie  

 Est indiqué dans toutes les exacerbations d’asthme, quelle qu’en soit la sévérité. 

L’hypoxie étant la première cause de décès dans l’asthme aigu, il est crucial de surveiller 

Infections respiratoires et exacerbation d’asthme Saturation artérielle en oxygène via un 

pulsoxymètre. L’objectif est de maintenir une saturation artérielle en oxygène (SpO2) 

supérieure à 92 % (MOMMENS et al., 2004) 
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➢ Omalizumab 

 Dans les formes sévères d’asthme allergique, un traitement anti-IgE peut être prescrit, 

l’omalizumab. Les grossesses sous omalizumab ont été suivies dans le registre EXPECT. 

L’analyse des données de la cohortes effectuée en 2012 qui comportaient 188 femmes enceintes 

exposées à l’omalizumab pendant le 1er trimestre de grossesse et 169 dont l’évolution était 

connue (durée d’exposition à l’omalizumab 8,8 mois) a montré des proportions d’anomalies 8 

congénitales (4,4%), d’anomalies congénitales majeures, de prématurité (14,5%), de petit poids 

de naissance (3,2%), et de retard de croissance intra-utérin (10,9%) qui ne sont pas différentes 

de celles rapportés dans les cohortes de patientes asthmatiques non traitées par 

omalizumab(NAMAZYet al., 2015). 

❖ Chez les femmes souffrant d’asthme modéré, deux options sont possibles : une 

combinaison de faibles doses de CSI et d’un BALA ou des doses moyennes de CSI : 

✓ Dans le cas d’un asthme sévère, des doses élevées de CSI sont conseillées. Si l’asthme 

n’est pas maîtrisé, l’addition d’un CSO est recommandée ; 

✓ Le traitement de l’exacerbation est similaire à celui des femmes non-asthmatiques. 

Toutefois, chez les femmes asthmatiques, il est d’autant plus important de prévenir les 

exacerbations afin d’éviter une hypoxie fœtale (NAEPP EXPERT PANEL REPORT, 

2005). 

➢ Les antis cholinergiques 

Ces médicaments sont beaucoup plus rarement utilisés dans l’asthme que dans la 

broncho pneumopathie obstructive chronique. Le bromure d’ipratropium est autorisé durant 

toute la grossesse et la lactation, alors que le bromure de tiotropium, qui est plus récent et pour 

lequel aucune étude n’existe, doit être évité durant le premier trimestre de la grossesse 

(BRIGGS&YAFFE, 2003). 

II.5Traitement  non médicamenteux 

➢ Conseils pré-conceptionnels 
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Les conseils pré-conceptionnels qui visent à optimiser la santé en vue d’une grossesse 

devraient avoir lieu plusieurs fois au cours de la vie reproductive d’une femme, En ce qui 

concerne l’asthme, les conseils pré-conceptionels sont essentiellement éducatifs, avec pour 

objectifs :  

✓ Informer sur : les effets délétères de l’asthme non contrôlé au cours de la 

grossesse, l’efficacité et l’innocuité des traitements ;  

✓ Optimiser le contrôle de l’asthme avant la grossesse en utilisant 

préférentiellement les molécules pour lesquelles il existe beaucoup de données ; 

✓ Informer sur les pictogrammes « femmes enceintes » et l’existence du site 

internet du Centre de Référence sur les Agents Tératogènes (FRAYNE et al., 

2016). 

➢ Éducation thérapeutique 

 La connaissance de l’asthme est assez mauvaise chez les femmes enceintes. Les 

programmes d’éducation thérapeutique permettent une meilleure connaissance de la maladie et 

des traitements, une meilleure adhérence aux corticoïdes inhalés, une meilleure technique de 

prise des inhaleurs et une meilleure auto-évaluation (Gibsonet al.,2005). Toutes les patientes 

doivent bénéficier au minimum de conseils éducatifs. Une attention particulière doit être portée 

sur l’information les risques materne fœtaux d’un asthme non contrôlé. La répétition des 

séances, au mieux dans le cadre d’un programme d’éducation thérapeutique, permet de 

renforcer l’effet positif des conseils (PARTRIDGE&HILL, 2000). Un plan d’action écrit 

permettant une prise en charge rapide et appropriée en cas de perte de contrôle de l’asthme doit 

être remise. 

➢ Sevrage du tabac  

Le tabagisme actif et passif expose la mère à un moins bon contrôle de l’asthme et 

l’enfant à une augmentation du risque de retard de croissance intrautérine et de petit poids de 

naissance (NEWMAN et al. ,2010).Le tabagisme pendant la grossesse est également associé 

à une augmentation du risque d’asthme avant l’âge de 3 ans chez l’enfant et à un VEMS plus 

bas(GILLILAND, 2001).Si possible dès la période pré conceptionnelle. La prise en charge 
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repose sur un « conseil » (conseil minimal, entretien motivationnel, thérapie comportemental) 

et la prescription de substituts nicotiniques qui restent largement sous-utilisés chez la femme 

enceinte (KAPAYAet al., 2010). 

➢ Mesures environnementales 

Concernant la pollution atmosphérique, les femmes enceintes doivent suivre les 

recommandations des personnes vulnérables en cas de pic de pollution. En effet, la pollution 

liée au trafic, en particulier en période pré-conceptionnelle et au premier trimestre de grossesse, 

est associée à un risque d’accouchement prématuré et de pré-éclampsie chez la femme 

asthmatique(SEENIet al., 2018). 

II.6Suivi et adaptation des traitements de l’asthme pendant la grossesse. 

L’asthme doit être évalué de façon mensuelle au cours de la grossesse afin d’optimiser 

son contrôle. La téléconsultation accompagnée d’une auto-mesure du débit expiratoire de 

pointe pourrait être utile dans le suivi des patientes asthmatiques au cours de la grossesse, La 

fréquence de suivi sera à adapter au niveau de contrôle lors de la période préconception elle et 

au déroulement de la grossesse. L’essai randomisé MASTERY, ayant une approche éducative, 

a démontré l’amélioration du contrôle de l’asthme et de qualité de vie chez les femmes enceintes 

qui ont utilisé un appareil respiratoire portable et une application de téléphone pour effectuer 

des visites de télésanté (ZAIRINAet al., 2016). Non encore recommandé dans le suivi de la 

patiente enceinte asthmatique, la téléconsultation pourrait offrir un outil de suivi 

supplémentaire.  

De plus, après 32 semaines d’aménorrhées, un suivi échographique plus rapproché doit 

être organisé afin de s’assurer de la bonne vitalité fœtale, et l’absence de complications du 

troisième trimestre, en particulier chez les asthmatiques sévères, ou à risque d’exacerbations 

(DOMBROWSKI & SCHATZ, 2008).
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Chapitre III : Matériel & Méthodes 

III.1 Type de l'étude 

Notre étude étudiée est une enquête épidémiologique visant à évaluer la prévalence, les 

facteurs de risque et l’impact de l’asthme chez les femmes enceintes dans la région de Saida. 

Les données sont collectées prospectivement par un questionnaire durant la période de 

Février- Avril, 2025. 

L’accès au sein des structures hospitalières publiques pour réaliser notre étude a été 

autorisé par la direction de santé de la wilaya de Saida. 

III.2 Population d’étude 

Nous avons mené une enquête auprès des femmes enceintes asthmatiques résidantes 

dans la région de Saïda, fréquentantes à la fois le service GHR et le service d'accouchement de 

la maternité Hamdane Bakhta, ainsi que la maternité de l'hôpital Adjir Ben Thabet au niveau 

de la daïra de Youb et des cabinets médicaux privés. 

III.3Collecte de données  

L’outil de cette enquête est un questionnaire préétabli (voir l’annexe A), il comprendra 

les parties suivantes : 

• Identification de la population étudiée : âge, lieu, niveau d’instruction ; 

• Facteurs socio professionnels ; 

• Les facteurs de risque potentiels (allergies, tabagisme, etc.) ; 

• Diagnostic ; 

• Le suivi de la grossesse et les complications ; 

• Les traitements de l’asthme (avant et pendant la grossesse). 

III.4 Critères de sélection 

III.4.1 Critères d’inclusion  
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 Femmes enceintes asthmatiques résidantes dans la région de Saïda et consentant à 

participer à l’étude . 

III.4.2 Critères d’exclusion  

 Femmes non enceintes et non asthmatiques. 

III.5 Analyse des données  

 Les données recueillies sont codées, saisies et analysées par le logiciel Microsoft Office 

Excel 2019 et le logiciel State view, afin de procéder aux analyses statistiques : calcul des 

pourcentages, de la moyenne et de l’écart type, ainsi que pour le tracé des graphiques. Les 

variables quantitatives par groupes seront comparées par le test « t »de Student. 
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L’asthme est une pathologie inflammatoire chronique des bronches qui se manifeste par 

: des crises d’essoufflement, une toux, une respiration sifflante. Cette maladie est fréquente, en 

nette augmentation, susceptible des manifester à n’importe que l’âge .C’est une affection 

variable et imprévisible qu’il ne faut pas sous-estimer (CHAANUN, 2018).Elle touche plus de 

300 millions de personnes dans le monde (THOMASet al., 2022). En Afrique la fréquence se 

situe entre 1 et 12% selon les pays (MARIAME, 2019). Toutefois, en Algérie l’étude ‘Asthma 

Insights and Reality’ (AIR) menée en 2008 avait révélé un taux de prévalence de la maladie 

d’asthme de 3.1% (NAFTI,2011). En raison de sa prévalence élevée dans la population jeune, 

l’asthme est la maladie la plus fréquente de la femme enceinte (3-14% des femmes enceintes) 

(HODYL et al., 2014). 

Les risques associés à l’asthme pour la mère, le fœtus et la grossesse sont liés à la perte 

de contrôle de l’asthme et en particulier à la survenue d’exacerbations sévères. Une perte du 

contrôle de l’asthme surviendrait chez 40 à 50% des asthmatiques enceintes et une sur cinq 

présenterait une exacerbation modérée à sévère pendant la grossesse (REJNOet al., 2014). Plus 

l’asthme est sévère, plus le risque d’exacerbation sévère est élevé avec une incidence de 8% 

dans l’asthme léger, 47% dans l’asthme modéré et 65 % dans l’asthme sévère (TALBOT et al., 

2005).  

Un bon contrôle de l’asthme nécessite une bonne compréhension de son étiologie, en se 

souvenant qu’environ 80% des jeunes femmes asthmatiques présentent une sensibilité à des 

aéroallergènes courants (animaux, acariens, pollens, moisissures). Contrôler l’environnement 

est indiqué non seulement pour ce qui concerne les allergènes, mais les irritants potentiels 

(fumée de tabac notamment). L’anamnèse, la clinique et les tests fonctionnels permettront 

d’estimer le degré de sévérité de l’asthme, ce qui est indispensable pour établir un traitement 

correct. Enfin, l’éducation de la patiente enceinte est particulièrement 

importante(CHAMBERS, 2006).L’asthme non contrôlé au cours de la grossesse est associé à 

une augmentation du risque de diabète gestationnel, de césarienne, d’hémorragie du pré- et du 

post-partum, de placenta prævia, de décollement placentaire, de rupture prématurée des 

membranes et de fausse couche spontanée (BLAIS et al., 2013). Pour le fœtus, il est associé à 

une augmentation du risque de faible poids de naissance, de retard de croissance intra-utérin et 

de prématurité (POWELL, 2011). Ces risques sont particulièrement élevés en cas de 
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survenue d’exacerbations sévères d’asthme au cours du premier trimestre de la grossesse 

(JOLVING, 2013). 

Le diagnostic de la maladie est avant tout clinique. Il repose sur les données de 

l'interrogatoire et doit être confirmé par la mise en évidence du trouble ventilatoire obstructif et 

de sa réversibilité par la spiromètre(JUSTET &Taillé, 2016). 

La prise en charge thérapeutique doit être personnalisée et adaptée selon le contrôle de 

l'asthme, évalué lors de chaque consultation. Ces principaux objectifs sont de permettre une vie 

active normale, minimiser les symptômes et éviter les crises en maintenant une fonction 

pulmonaire optimale(CLAUDIEN,2007). 

Cet état pathologique représente un problème majeur de santé publique par sa 

prévalence élevée dans la plupart des pays du monde, la mortalité, et les coûts 

socioéconomiques qu’il engendre. Pendant la grossesse, le contrôle de l’asthme est crucial pour 

évité les complications. Alors comment optimiser la prise en charge de l’asthme chez la femme 

enceinte afin de réduire les risques de complications materno-fœtales tout en garantissant une 

observance thérapeutique adéquate. 

Notre étude comporte les parties suivantes : 

- La première partie présentera une revue globale sur l’asthme (Chapitre I), Diagnostic 

et Traitement (Chapitre II) ; 

- La seconde partie décrira en détail le protocole expérimental ainsi que les étapes et 

le déroulement de notre étude (Chapitre III) ; 

- La troisième partie abordera les résultats & discussion de cette étude (Chapitre IV) ; 

L’objectif de notre étude est d’étudier les facteurs de risque de l’asthme chez les femmes 

enceintes dans la région de Saida. Nos travaux de mémoire s’inscrivent dans le cadre d’une 

étude prospective réalisée durant la période Février –Avril, 2025, 160 chez femmes enceintes. 
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Le tabagisme actif et passif expose la mère à un moins bon contrôle de l’asthme et 

l’enfant à une augmentation du risque de retard de croissance intrautérine et de petit poids de 

naissance (NEWMAN et al. ,2010).Le tabagisme pendant la grossesse est également associé 

à une augmentation du risque d’asthme avant l’âge de 3 ans chez l’enfant et à un VEMS plus 

bas(GILLILAND, 2001).Si possible dès la période pré conceptionnelle. La prise en charge 

repose sur un « conseil » (conseil minimal, entretien motivationnel, thérapie comportemental) 

et la prescription de substituts nicotiniques qui restent largement sous-utilisés chez la femme 

enceinte (KAPAYAet al., 2010). 

Une étude européenne rétrospective cas-contrôle a analysé les traitements de l’asthme 

pris par les mères de 76 249 enfants porteurs de malformations congénitales à partir de 13 

registres européens. La prise de corticoïdes inhalés n’était associé à aucun risque majoré de 

fente labiale, fente palatine, atrésie anale ou hypospadie comme suggéré par des études 

antérieures (GARNEet al., 2015).  

Dans l’étude de cohorte anglaise de 2008 portant sur 5124 enfants nés avec des 

malformations congénitales majeures, il n’y avait pas de lien entre la prise de traitements de 

l’asthme par la mère et la survenue de malformations congénitales majeures (RR : 1,06, 95%IC 

: 0,94 à 1,20) en dehors des cromones qui ne sont plus utilisés dans l’asthme (TATAet al., 

2008). En ce qui concerne les différents types de molécules, le taux de malformations 

congénitales graves est similaire pour des doses modérée et élevée de préopinante de 

fluticasone, respectivement RR : 1,1, 95%IC : 0,5-2,3 et RR : 1,2, 95%IC : 0,7-2,0 

(CHARLTONet al., 2015).  

 

L’asthme est caractérisé par l’hyperréactivité bronchique, dont l’intensité est souvent 

liée à la gravité de la maladie. Cette hyperréactivité se manifeste par une prédisposition 

excessive à la broncho constriction, c’est-à-dire à la contraction des muscles lisses et au 
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rétrécissement des bronches en réponse à divers stimuli. Ces mêmes changements au 

niveau de la paroi sont associées soit à une inflammation des voies respiratoires soit à un 

remodelage bronchique (GILLISEN & PAPAROUPA, 2015; MIHALACHE& FITTING, 

2014). 

L’étiologie allergique à un rôle prédominant, sa fréquence est dotant plus grande quel 

‘asthme est précoce. Les tests cutanés (pick test) doivent être pratiqués systématiquementpour 

le pneumo allergènes principaux (pollens, plumes et poils d’animaux, poussières de la maison, 

moisissureatmosphériquescommeCandida et Aspergillus(HOUNTOUJI, 2013). 

➢ Tests cutanés ou les pick-tests 

 Les tests cutanés consistent à mettre en contact les mastocytes de la peau avec un ou 

plusieurs allergènes, à leur contact des mastocytes porteurs d’IgE spécifiques qui libèrent des 

médiateurs responsables de la réaction positive, cette réaction se traduit par : des œdèmes, 

rougeur et démangeaisons (WALLAERT& BIRNBAUM, 2014) 

➢ Dosage des IgE  

Le dosage des IgE sérique total est recommandé seulement avant la mise en place 

d’untraitementparantiIgEetlorsd’unesuspiciond’uneaspergillosebronchopulmonaireallergique 

(ALAN, 2009). 

II.3 Prise en charge de la femme enceinte asthmatique 

Outre les objectifs habituels du traitement de l’asthme, il faut veiller au maintien de 

l’oxygénation fœtale en prévenant l’hypoxie maternelle. Les recommandations de diverses 

sociétés médicales (National AsthmaEducation and Prévention Program, American Congres of 

Obstétricien and Gynécologistes, Asthmafoundation South Wales) préconisent un suivi régulier 

des patientes asthmatiques enceintes, avec des contrôles cliniques 1 x/mois. 
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Les objectifs sont de vérifier régulièrement la technique d’inhalation et les fonctions 

pulmonaires. La mesure de la fraction exhalée de NO (FeNO) permet de juger de la stabilité 

de l’asthme : les patientes enceintes dont le traitement asthmatique a été adapté en fonction de  

LaFeNO ont eu moins d’exacerbations et les enfants moins d’épisodes de bronchiolites 

durant les 12 premiers mois de vie, voir le tableau 2(MARTINEZ et al., 2017). 

La connaissance de l’asthme est assez mauvaise chez les femmes enceintes. Les 

programmes d’éducation thérapeutique permettent une meilleure connaissance de la maladie et 

des traitements, une meilleure adhérence aux corticoïdes inhalés, une meilleure technique de 

prise des inhaleurs et une meilleure auto-évaluation (Gibsonet al.,2005). Toutes les patientes 

doivent bénéficier au minimum de conseils éducatifs. Une attention particulière doit être portée 

sur l’information les risques materne fœtaux d’un asthme non contrôlé. La répétition des 

séances, au mieux dans le cadre d’un programme d’éducation thérapeutique, permet de 

renforcer l’effet positif des conseils (PARTRIDGE&HILL, 2000). Un plan d’action écrit 

permettant une prise en charge rapide et appropriée en cas de perte de contrôle de l’asthme doit 

être remise. 
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Conclusion 

L’asthme est la maladie chronique la plus commune touchant les femmes enceintes, et 

la maladie respiratoire aiguë la plus fréquente compliquant la grossesse, il concerne 2-13 % des 

grossesses avec une prévalence en augmentation (BONHAM, 2018). 

Notre étude est une enquête prospective chez 160 femmes enceintes asthmatiques dont 

le but de déterminer la prévalence et les facteurs de risque de l’asthme chez des femmes 

enceintes dans la région de Saida, nous avons effectué cette étude durant la période de Février- 

Avril, 2025, au niveau de la maternité Hamdane Bakhta à Saida, le service maternité à l’EPH 

Adjir Ben Thabet à Youbet des cabinets médicaux privés. 

L’asthme est une pathologie inflammatoire chronique des bronches qui se manifeste par 

: des crises d’essoufflement, une toux, une respiration sifflante. Cette maladie est fréquente, en 

nette augmentation, susceptible des manifester à n’importe que l’âge .C’est une affection 

variable et imprévisible qu’il ne faut pas sous-estimer (CHAANUN, 2018).Elle touche plus de 

300 millions de personnes dans le monde (THOMAS et al., 2022). En Afrique la fréquence se 

situe entre 1 et 12% selon les pays (MARIAME, 2019). Toutefois, en Algérie l’étude ‘Asthma 

Insights and Reality’ (AIR) menée en 2008 avait révélé un taux de prévalence de la maladie 

d’asthme de 3.1% (NAFTI,2011). En raison de sa prévalence élevée dans la population jeune, 

l’asthme est la maladie la plus fréquente de la femme enceinte (3-14% des femmes enceintes) 

(HODYL et al., 2014). 

Nous relevons à travers cette étude que l’impact de l’asthme sur la grossesse reste 

imprévisible, il est donc recommandé d'avoir une surveillance étroite et une prise en charge 

adéquate avant, pendant et après la grossesse. La prise en charge est basée sur l’éducation, et 

l’ajustement thérapeutique pour obtenir un meilleur contrôle de l’asthme car l’asthme non 

contrôlé peut entraîner des complications fœtales pour la mère et le fœtus. 

Afin de mieux gérer l’asthme pendant la grossesse, nous recommandons : 
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➢ La femme enceinte doit consulter régulièrement son médecin traitant, 

afin de mieux vivre sa grossesse ;  

➢ L’arrêt ou la modification des médicaments sans avis médical est 

déconseillé. Un bon contrôle de l’asthme protège à la fois la mère et le 

fœtus ; 

➢ Éviterque la poussière, la fumée, les odeurs fortes, les poils d’animaux 

ou l’humidité, afin de limiter les crises ; 

➢ Toute aggravation ou augmentation des crises doit être signalée 

rapidement au médecin ; 

➢ Le vaccin antigrippal est recommandé pour réduire le risque d’infections 

respiratoires pouvant aggraver l’asthme ; 

➢ Adopter un mode de viesain incluant une alimentation équilibrée, un 

repos suffisant et la gestion du stress ; 

➢ Avec l'accord du médecin, maintenir une routine d'exercice appropriée 

pendant la grossesse. 
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Annexe A : Questionnaire pour les femmes enceintes asthmatiques 

I. Identification 

Âge   

Sexe        

Poids          

Taille                  

IMC (le poids / la taille au carré) 

Lieu de résidence  Urbaine                      rurale  

Niveau d’instruction : 

 Analphabète Secondaire Primaire   Moyen Universitaire  

Niveau socioprofessionnelle : 

Catégorie1 Catégorie2 Catégorie3 Catégorie4 Catégorie5 Catégorie6 Catégorie7 

       

 

II. MODE DE VIE  

À quoi est-il allergique ?  

Poussières Humidité 

Pollen Aliments 

Médicaments Produits chimique 

Animaux Maladie héréditaire 

Êtes-vous exposée à des fumeurs dans votre environnement ?       Oui  non  

 

Êtes-vous stressée pendant la grossesse ? 
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Oui                               non  

Avez-vous eu des  épisode infection ORL          infection Bronchique  

Faites – vous des efforts physiques pendant votre grossesse 

Oui                               non  

Avez-vous reçu le vaccin contre la grippe    Oui                               non  

I. Diagnostic et antécédents médicaux : 

Antécédents personnels 

Diabète               Oui                               non  

Goitre                  Oui                               non  

HTA                  Oui                               non  

Maladie cv        Oui                               non  

Obésité              Oui                               non  

Antécédents familiaux  

Oui                               non  

Paramètre Biochimique 

L’anémie.         Oui                               non  

Cholestérol       Oui                               non  

Triglycéride         Oui                               non  

L’âge du début de l’asthme 

Enfance                          Adolescence                       Adulte   

La sévérité de l’asthme  

Léger Modéré 
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 Sévère Intermittent 

Symptômes prédominants  

Toux Dyspnée      Sifflement Oppression  

II. Suivi de la grossesse 

Est-ce votre première grossesse     Oui                ou                   Multipartis  

Vous avez déjà eu des complications obstétricales en raison de l’asthme ?   Oui                               non 

 

Avez-vous eu un accouchement ?Nature                                             intervention chirurgicale  

Avez-vous avorté ?Oui                               non  

Le fait d’avoir de l’asthme pendant la grossesse a-t-il affecté votre état psychologique ?et Vous êtes-

vous senti déprimé ou anxieux ? Oui                               non  

III. Gestion de traitement  

Êtes-vous suivie par un pneumologue ou un spécialiste pour votre asthme ? Oui                               non 

 

Avez-vous eu des effets secondaires liés à votre traitement pendant la grossesse ?          Oui non  

Quel traitement utiliser-vous actuellement pour contrôler votre asthme? 

Inhalateur Corticoïdes Oxygéno thérapie  
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Annexe B : Catégories socioprofessionnelles selon ONS 2011 (Office 

National des Statistiques) 

Catégorie 1 -Agriculteur 

Catégorie 2 

 

 

- Profession intellectuelle supérieure 

(médecins, pharmaciens, vétérinaires, dentiste, 

avocat, notaire, expert-comptable, magistrat, 

personnel administratif catégorie A, enseignant 

d’enseignement supérieur, journaliste, 

ingénieur) 

- Commerçants, chef d’entreprise 

Catégorie 3 

 

- Instituteur, professeur école collège et lycée, 

infirmiers, moniteur autoécole  

Catégorie 4 

 

-Employés salariés, mécaniciens, artisans, 

chauffeur poids lourd, agents 

de sécurité, agents d’administration 

Catégorie 5 

 

-Ouvriers artisans, ouvriers, gardiens, 

chauffeurs poids léger 

Catégorie 6 - Travailleurs occasionnel, Chômeurs 

Catégorie 7 -Retraités, titulaires d’une pension 
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Annexe C : les paramètres biochimies 

Paramètre Valeurs normales 

 

 

Hémoglobine (Hb) 

 

 

Femme : 12–16 g/dL 

 

 

Hématocrite (Ht) 

 

 

Femme : 37–47 % 

 

Globules rouges (GR) 

 

Femme : 4,1–5,1 M/µL 

 

 

VGM (MCV) 

 

 

80–100 fL 

 

 

Cholestérol total 

 

 

< 2 g/L (5,2 mmol/L) 

 

 

Triglycérides 

 

 

< 1,5 g/L (1,7 mmol/L) 

 

Catégorie 8 Étudiant (e) 
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