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FACTEURS INFLUENCANT I’ ASTHME CHEZ LA FEMME
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RESUME :

Les pneumologues rapportent depuis plusieurs décennies, une différence entre 1’asthme de la femme et celui de I’homme. Cette
différence est remarquée tout au long de la vie génitale de la femme. Elle peut étre due a 1’anatomie de 1’appareil respiratoire, a
I’environnement particulier de la femme mais aussi a I’influence des hormones sexuelles.
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ABSTRACT : FACTORS INFLUENCING ASTHMA IN WOMEN

For several decades, pneumologists have reported a difference between the asthma of women and that of men. This difference is
noticed throughout the female genitalia. It may be due to the anatomy of the respiratory system, the woman’s particular environment
and also to the influence of sex hormones.
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INTRODUCTION

’asthme est une maladie inflammatoire chronique dont

le mécanisme physiopathologique est complexe. L’asth-
matique femme ou homme est exposé a certains facteurs ex-
ternes qui sont responsables du déclenchement des symptomes
d’asthme. Mais d’autres facteurs endogeénes propres a chacun
d’eux peuvent influencer I’histoire de la maladie. Les auteurs
s’intéressent de plus en plus a la relation entre le sexe et les ma-
ladies respiratoires [1]. Des publications relatives au sexe et a la
pathologie respiratoire sont en augmentation depuis plus de 30
ans avec une augmentation considérable au cours des dernicres
années. Cependant, les chiffres de ces publications restent rela-
tivement inférieurs aux publications sur le sexe et la pathologie
cardiaque (Figure 1).
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Figure 1. Sexe et les pathologies pulmonaires
et cardiaques [1].

A\I’ére ou I’égalité entre la femme et ’homme est établie, les
pneumologues ont découvert depuis plusieurs décennies, une
diffe’;rence entre I’asthme de la femme et celui de ’homme.
Cette différence est remarquée tout au long de la vie génitale
de la femme, avant la puberté, I’asthme est plus fréquent et plus
grave chez le gargon mais aprés la puberté, on remarque une
tendance a I’inversion du rapport [2].

La /pubené précoce est un facteur de survenue de 1’asthme et
méme de sa persistance apres 1’dge adulte [3,4]. Elle est le plus
vent favorisée par I’obésité qui elle aussi peut déclencher ou
ggraver un asthme préexistant [5,6].

Au cours de I’adolescence, I’asthme est plus prévalent chez les
filles que chez les gargons [7].

L’une des études faites pour comprendre I’histoire de 1’asthme,
est celle de Sears et collaborateurs sur une cohorte de 613 pa-
tients nés entre avril 1972 a Mars 1973 et suivis jusqu’a I’age de
26 ans. Cette étude a permis d’apprécier I’évolution de I’asthme
chez les enfants de 9 ans jusqu’a I’age de 26 ans. Le sexe fémi-
nin ressort comme un des facteurs prédictifs de la persistance de
I’asthme a 1’age adulte [3].

A T’age adulte, I’asthme touche plus les femmes que les hommes
avec une qualité de vie faible [8]. Il est plus fréquent de 20%
chez la femme. Lorsque les femmes développent de 1’asthme
apres 1’age de 35 ans, la notion d’atopie est souvent absente [9].
Au cours de la ménopause, 18 % des asthmes de la femme débu-
tent durant cette période. Il est le plus souvent sévére et non ato-
pique [10]. A un age identique, contrairement a ce qui se passe
chez ’homme, la période de la péri-ménopause est une période
particuliérement propice a ’apparition de 1’asthme. Les raisons
sont probablement multifactorielles liées a la prise de poids, aux
troubles psychiques et aux perturbations hormonales.

La différence entre ’homme et la femme peut étre due a ’en-

Jam Vol XXV, N°2 Mars/Avril 2017

a1V A ,Sid Al

MISE AU POINT

vironnement particulier de la femme. Mais on pense de plus en
plus qu’elle est fortement liée aux variations hormonales que
subit la femme au cours de la vie génitale : variations liées au
cycle menstruel, aux perturbations de la grossesse, a I’effet de la
contraception orale et a I’effet de 1a ménopause [11].

FACTEURS INFLUENCANT I’ASTHME
CHEZ LA FEMME

Les éléments pouvant contribuer a la différence entre 1’asthme
chez ’homme et celui de la femme sont : ’anatomie de 1’ap-
pareil respiratoire, I’environnement et les hormones sexuelles.

Anatomie de I’appareil respiratoire

La premiére différence entre les deux sexes est marquée par le
facteur anatomique. A la naissance, le poumon de la petite fille
est plus petit et la surface alvéolaire est moindre, mais les débits
expiratoires sont supérieurs a ceux du garcon. Par contre, ce
dernier posseéde des bronches de calibre diminué, ce qui le rend
vulnérable aux agressions externes et aux risques infectieux
avec augmentation de I’hyper réactivité bronchique avec risque
d’asthme [1,11]. Aprés I’adolescence, la croissance du poumon
s’arréte vers 1’age de 16 ans chez la petite fille et vers 18 ans
chez le garcon [12], ce qui pourrait expliqué la prévalence éle-
vée de I’asthme chez les adolescentes [13].

Exposition environnementale

La sensibilité aux allergeénes: La différence anatomique entre
la fille et le garcon qui posseéde des bronches plus rétrécies,
augmente la prévalence de 1’asthme par augmentation de la sen-
sibilité aux allergénes chez les garcons [14].

L’effet du tabac sur I’appareil respiratoire est certain mais la dif-
férence entre les deux sexes est peu connue. Une étude réalisée
chez les adolescents des deux sexes, a montré une diminution
plus importante du VEMS (volume expiratoire maximum se-
conde) et de la CV (capacité vitale) chez les fumeuses par rap-
port aux fumeurs. La prise de cinq cigarettes ou plus par jour
entraine une diminution de 1,09 % par an du VEMS chez les
filles et de 0.2 % chez les garcons. En plus, les filles fumeuses
agées de 17-18 ans avaient une baisse significative du DEM25-
75 (Débit expiratoire entre les valeurs 25 % et 75 % de la capa-
cité vitale forcée). Ceci a permis de dire que les filles sont plus
vulnérables aux effets du tabac [15] et d’expliquer I’apparition
de I’asthme a I’age adulte méme lors d’une exposition passive
au tabac en milieu familial [16].

L’environnement domestique lui aussi peut déclencher I’asthme
chez les femmes qui utilisent fréquemment des produits de net-
toyage divers [17] et chez celles exposées au risque des cuisi-
niéres a gaz [18].

L’EXPOSITION A LA BIOMASSE

Les femmes africaines, indiennes et maghrébines sont plus ex-

posées a la biomasse que le reste des femmes du monde. Il est
vrai que I’exposition a la biomasse entraine une inflammation
au niveau de I’arbre bronchique par augmentation des neutro-
philes et des cytokines retrouvés dans le lavage bronchiolo-al-
véolaire [19] avec augmentation du NO exhalé [20]. Ceci altére
la fonction respiratoire avec diminution du VEMS et de I’indice
de Tiffeneau [20]. Quant au risque de développer de 1’asthme
apres exposition a la biomasse, il reste variable entre 1’absence
[21] et la présence de risque surtout chez les femmes vivant en
milieu rural [22].
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acteurs onfluencant l"asthme chez la femme.

Réle des hormones sur I’appareil respiratoire

Vu les variations épidémiologiques que connait I’asthme chez
la femme tout au long de sa vie, 1’hypothése d’une cause hor-
monale est trés probable.

Le premier ¢lément qui renforce cette hypothése est I’existence
de récepteurs des cestrogénes et de la progestérone dans le pou-
mon, notamment dans 1’épithélium et le muscle lisse bronchique
(figure 2) [23]. Le deuxieme élément c’est 1’action qu’exercent
ces hormones sexuelles sur I’appareil respiratoire [1].
L’appareil respiratoire n’est pas régulé par les hormones mais
peut étre influencé par celles-ci ; par action sur la contractilité
bronchique, I’inflammation bronchique et les cils vibratiles.
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d’antigéne et les lymphocytes T CD4 naifs induisent la géné-
ration de lymphocytes T polarisés, caractérisés en Thl ou Th2.
Les cellules Th2 polarisées soutiennent la sécrétion d’1L4 mais
aussi la prolifération des lymphocytes B et la génération des IgE
responsables de I’augmentation de 1’activation des mastocytes.
Les effets des cestrogénes et de la progestérone sur les différents
types de cellules immunitaires ont été examinés sur le modele
animal [1]. Les cestrogénes et la progestérone ont des effets op-
posés sur le NO exhalé qui est un marqueur de 1’inflammation
bronchique (figure 3).

‘G?, Th2 Inflammation @ LT}

i’f?"&:’je

% nEi

4 Epithelial Proliferation

4 Exhaled Nitric Oxide

4 Nitric Oxide

Bronchodilation

'\
GCC 4 SOCE
&‘ e
e © -3 3 \-"GJ > ? y
— Prollferoho. — ;M
— .' —
+
<+ Bronchoconstriction
(E ]
@ .
‘ o)
S Col}gen ) Fibrobl?sts ® -
L L "-— ""~0 a— ©

Figure 2. Expression immuno-histochimique des récepteurs
des cestrogénes (ER-a) et 5 (ER-p) et de la progestérone
(PR).(les fleches rouges et noires présentent respectivement
DPexpression nucléaire et cytoplasmique) [23].

Effets des hormones sexuelles sur la contractilité bron-
chique

En réponse a I’exposition allergénique et a certains irritants

environnementaux, les voies respiratoires subissent des chan-
gements structuraux représentés par un épaississement de 1’épi-
thélium, une production accrue de mucus, une prolifération des
muscles lisses respiratoires et une hyperréactivité bronchique
avec parfois un remodelage de la matrice extracellulaire.
Dans le modéle animal, les cestrogénes réduisent la broncho-
constriction induite par I’acétylcholine. Le rdle des récepteurs
alpha aux cestrogénes, exprimés par 1’épithélium bronchique,
semble étre particulierement important dans la régulation du
tonus musculaire [24]. IIs peuvent d’autre part avoir un effet
bénéfique en réduisant 1’action sur les canaux calciques et en-
trainent par la suite une broncho-dilatation [1]. En cas de taux
élevé d’cestrogeénes, on peut observer un effet inverse [1]. La
progestérone peut entrainer une broncho-dilatation. Mais son
action est médiée par les récepteurs de la progestérone (figure
3), modulée par les taux d’cestrogenes [25].

Effets des hormones sexuelles sur I’inflammation
bronchique

Dans des maladies tel que I’asthme, les mastocytes, les lym-
phocytes T CD4 + et les €osinophiles sont particulierement
importants. Les interactions entre les cellules présentatrices

Figure 3. Effets de la progestérone et des cestrogenes sur

la broncho- motricité. (P: progestérone, E:oestrogénes, ER:
Récepteur des cestrogénes, PR : récepteur de la progesté-
rone, T : lymphocyte T) [1].
Les cestrogénes ont un effet pro-inflammatoire. Ils entrainent
une augmentation de la dégranulation des mastocytes et de la
diffusion du NO exhalé [26] lorsque les taux sont trop bas ou
trop élevés [1]. Mais a des taux physiologiques, on observe un
effet contraire anti-inflammatoire [27].
Quant a la progestérone, elle peut favoriser I’inflammation Th2
en stimulant la prolifération cellulaire avec libération des mé-
diateurs cytotoxiques comme IL4. Elle augmente la dégranula-
tion des mastocytes, la réactivité bronchique et I’infiltration des
¢osinophiles; entrainant un effet pro-inflammatoire. Mais cet
effet peut devenir anti-inflammatoire en réduisant la diffusion
du NO exhalé (figure 4). Ces effets contraires dépendent de
concentrations de la progestérone. Les taux physiologiques ont
un effet anti-inflammatoire et les taux faibles ont un effet pro-
inflammatoire [1].

Les effets de ces hormones sexuelles peuvent étre influencés
par le taux d’hormones, par les facteurs environnementaux, la
période de I’activité génitale et par I’interaction des hormones
entre elles entrainant parfois des effets contraires (figure 4) [1].

Effets des hormones sur les cils vibratiles

Les battements ciliaires peuvent étre entravés en cas d’inflam-
mation bronchique causée par I’asthme. La progestérone en plus
de son effet anti-inflammatoire, participe a la régulation des bat-
tements ciliaires et par conséquent contribue a la régulation du
mucus avec diminution de 1’hypersécrétion [28].
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Figure 4. Effets des hormones sur les cellules
de Uinflammation.
(P: progestérone, E: cestrogenes, T: lymphocyte ) [1].

Si actuellement 1’effet des hormones sexuelles sur la respira-
tion est certain, plusieurs questions restent posées concernant
le temps qu’exercent les hormones sur la respiration, I’impor-
tance relative de chacune des hormones (cestrogenes et proges-
térone), le mécanisme exact de 1’action des hormones sexuelles,
I’impact des hormones sexuelles sur le vieillissement et sur le
contrdle de 1la respiration.

POINTS IMPORTANTS

-La différence entre les deux sexes est liée a I’anatomie de
I’arbre bronchique, a I’exposition environnementale et trés
prdbablement a l’influence des hormones sexuelles puisque
I’asthme est variable tout au long de la vie génitale de la femme.
- L’hsthme est plus fréquent chez les garcons avant 1’adoles-
cence, puis chez les filles aprés la puberté. La rémission de
I’asthme a 1’adolescence est moins fréquente chez les filles, ce
qui éxplique sa persistance a 1’age adulte.

- Il/existe des récepteurs aux estrogénes et a la progestérone
daﬂs le poumon ; notamment dans 1’épithélium et le muscle lisse
brpnchlque

-/Les cestrogenes a faible ou a trés forte concentrations sont pro-
inflammatoires. Mais ces hormones entrainant une bronchodila-
tation en régulant les canaux calciques.

- La progestérone a un effet plutdt anti-inflammatoire. Elle en-
traine une relaxation du muscle lisse et régule les cils vibratiles.
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