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Diagnostic

Devant tout sujet souffrant de sifflements respiratoires, la question : « Souffre-
t-il vraiment d’asthme ? » se pose. L’établissement du diagnostic doit non
seulement apporter la bonne réponse à cette question mais comporter aussi
une appréciation de la sévérité de l’atteinte et de son caractère permanent ou
intermittent. Il n’existe aucun marqueur univoque permettant d’affirmer l’état
asthmatique. Le diagnostic de l’asthme repose donc toujours sur un faisceau
d’arguments. Le problème se pose de façon très différente selon l’âge de
l’enfant : en effet, on ne dispose pas pour le nourrisson et le jeune enfant des
mêmes outils que pour l’enfant à partir de 4-6 ans, chez qui il est possible de
pratiquer en routine des tests fonctionnels respiratoires. Néanmoins, quel que
soit l’âge du patient, deux groupes d’éléments diagnostiques sont toujours mis
en avant :
• l’étude sur questionnaire de l’historique et des caractéristiques des symptô-
mes pour déterminer si le sujet a souffert d’épisodes récurrents de dypsnée
d’origine bronchopulmonaire (à ne pas confondre avec dypsnée d’origine
cardiaque) avec sifflements, de toux nocturne, de toux ou de gêne respiratoire
avec respiration sifflante à la cessation de l’effort ou après une exposition à des
allergènes aériens ou des irritants, et si ses rhumes ont tendance à se prolonger
et à évoluer vers des manifestations bronchiques ;
• l’évaluation du statut allergique qui permet de déterminer le niveau atopi-
que et de répertorier, s’il y a lieu, les différentes spécificités des IgE produites.
La mise en évidence d’un test cutané positif à un pneumallergène chez un
enfant qui a présenté un épisode de sifflement est un indice prédictif sérieux
d’asthme ou de développement ultérieur d’asthme (Delacourt et coll., 1994 ;
Sarpong et Karrison, 1998a et b).

Diagnostic de l’asthme chez le nourrisson et l’enfant de
moins de 6 ans

Il est primordial de traiter la maladie dès ses premières manifestations et tout
aussi primordial d’éviter de qualifier d’asthme des troubles qui ne relèvent pas
de cette pathologie (Warner et Naspitz, 1998). L’appareil respiratoire humain
continue à se développer rapidement pendant les trois premières années de la 31



vie. Une fois acquis, le capital en alvéoles pulmonaires ne peut augmenter, il
ne peut que diminuer sans espoir de renouvellement. De 25 à 50 millions
d’alvéoles à la naissance, il atteint 300 à 600 millions vers 3 ans (Martinez et
coll., 1995). Ces données soulignent l’importance de reconnaître l’asthme du
tout petit, car chaque atteinte bronchopulmonaire risque de diminuer son
capital respiratoire (Sarkozy et coll., 1992 ; Grimfeld et Just, 1998).

Il faut penser à l’asthme dès que l’on entend le premier sifflement mais la pose
du diagnostic exige du temps et des examens complémentaires (Martinez et
coll., 1995). Les premiers éléments de diagnostic sont les réponses des parents
aux questionnaires et surtout les tests d’évaluation du statut allergique. Mais
l’exploration fonctionnelle respiratoire du jeune enfant est difficile, pour les
plus jeunes elle est même réservée à quelques laboratoires spécialisés. En fait, il
n’existe aucune méthode de pratique courante pour déterminer la capacité
respiratoire d’un nourrisson ou même d’un très jeune enfant. Le diagnostic est
donc avant tout un diagnostic d’exclusion (Delacourt et coll., 1995 ; Warner,
1997). Il ne faut pas courir le risque de négliger une autre pathologie, car
seulement 30 % à 40 % des bébés siffleurs développent de l’asthme (Martinez
et coll., 1995). C’est ainsi qu’il convient d’emblée de pratiquer un test de la
sueur pour ne pas passer prioritairement à côté d’une mucoviscidose et savoir
aussi repérer les syndromes obstructifs respiratoires liés à des obstacles sur les
voies aériennes ou à des séquelles de virose. Le diagnostic de la bronchiolite
virale peut se confondre avec un diagnostic nosologique d’asthme, notam-
ment au cours des épidémies hivernales. L’association avec une allergie ali-
mentaire ou la présence d’un eczéma atopique peuvent alors orienter vers
l’asthme.

Diagnostic de l’asthme chez l’enfant de plus de 4 ans

La réponse du sujet ou de ses parents aux questionnaires sur l’historique et les
caractéristiques des symptômes et la détermination du statut allergique cons-
tituent ici aussi les premiers éléments de diagnostic. Il est néanmoins encore
plus important d’obtenir des mesures des fonctions respiratoires, ce qui est
possible à partir de 5-6 ans. La variabilité du calibre bronchique, qui peut
revenir à la normale entre les crises, est une des caractéristiques de l’asthme à
cet âge. Il est donc utile de déterminer, au cours du temps, les variations de la
capacité respiratoire d’un sujet ayant présenté des épisodes de sifflements. Le
test de base est la mesure par spirographie du VEMS (volume expiratoire
maximum, lors de la première seconde après une inspiration forcée). En
période d’obstruction des voies respiratoires, ce syndrome obstructif expira-
toire (SOE) est partiellement ou totalement réversible par l’inhalation d’un
bronchodilatateur bêta-2-stimulant. Si l’exploration est normale, l’hyperréac-
tivité bronchique peut être révélée en provoquant un SOE par un test de
stimulation non spécifique par aérosols d’histamine ou de métacholine. Ce
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test permet de mesurer la « provocative dose » (PD) 20, appelée aussi « provo-
cative concentration » (PC) 20, c’est-à-dire la dose d’histamine ou de métacho-
line abaissant le VEMS de 20 % (Gamboa et coll., 1997). Plusieurs tests
doivent être associés afin d’obtenir une meilleure prédiction de l’évolution
possible de l’asthme (Stein et coll., 1997).

Il est aussi possible chez l’enfant de faire intervenir des tests d’effort, en
particulier de course à pied libre ou sur un tapis roulant, pour mettre en
évidence une hyperréactivité bronchique non spécifique chez des enfants de
6-7 ans (Heaman et Estes, 1997 ; Garcia de la Rubia et coll., 1998), mais leur
valeur n’est pas unanimement reconnue (Johansson et coll., 1997 ; Randolph
et coll., 1997).

Outils de diagnostic en cours d’étude

Il est clair que le diagnostic et le traitement de l’asthme seraient hautement
facilités par la mise à disposition d’outils capables d’évaluer le statut inflam-
matoire des patients (Warner et coll., 1998). En fait, il n’existe encore aucun
marqueur biologique permettant le diagnostic ou la caractérisation de l’état
inflammatoire de la muqueuse bronchique ni même le suivi de son évolution.
Certaines pistes de recherche existent, telles le dosage de la molécule d’adhé-
sion ICAM-1 ou des leucotriènes dans le sérum. Ces marqueurs pourraient
être plus faciles à mettre en évidence et à interpréter que d’autres comme la
protéine cationique des éosinophiles (Carlsen, 1997 ; Carlsen et coll., 1997 ;
Koller et coll., 1997 ; Remes et coll., 1998). La mise en évidence d’éosinophi-
les dans les expectorations provoquées par du sérum physiologique hypertoni-
que est également considérée comme un outil potentiel de diagnostic et de
suivi du traitement, mais sa mise en place à large échelle est difficile (Spane-
vello et coll., 1997 ; Gibson et coll., 1998 ; Holgate, 1998 ; Riedler et coll.,
1998). Dans l’état actuel des recherches, il est impossible de prédire si les
travaux en cours permettront la mise au point de tests utiles en clinique.
D’ores et déjà, le processus inflammatoire dans l’asthme étant multifactoriel, il
est vraisemblable qu’une batterie de tests sera nécessaire pour permettre la
confrontation de données issues de plusieurs approches.

Un examen anatomopathologique devrait se révéler utile chez certains jeunes
enfants puisque les anomalies anatomopathologiques, en tout cas constatées
chez l’adulte, font partie de la définition de l’asthme. En effet, même l’associa-
tion siffler et tousser ne signifie pas obligatoirement asthme et, dans le phéno-
mène de crise et ses manifestations, l’inflammation, avec ses caractéristiques
particulières, est au premier plan par rapport à la bronchoconstriction. Il serait
important de pouvoir intégrer, chez l’enfant, la notion de remodelage de la
membrane basale et l’identification des marqueurs de la bronchite chronique à
éosinophiles. Les données supplémentaires que cet examen est susceptible
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d’apporter au diagnostic mériteraient d’être évaluées ainsi que le type de
patients qui devraient en bénéficier.

Il est attendu de la génétique (mais à quelle échéance ?) des outils précieux
pour prédire quelle sera la sévérité d’un asthme dès le diagnostic posé. Il est en
effet prévisible que certains variants génétiques soient associés à des formes
sévères de la maladie.

Diagnostic de la rhinite

Il est important de déterminer la nature allergique de la rhinite et le (ou les)
allergène(s) responsable(s). Le diagnostic consiste en une combinaison de
RAST (radioallergosorbent tests) et de tests cutanés. Des règles à appliquer pour
le diagnostic de la rhinite ont été éditées pour aider à une détermination
appropriée de l’origine allergique des rhinites (Crobach et coll., 1998 ; Dy-
kewicz et coll., 1998).
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