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Liste des abréviations

Amb al : allergéne de I’ambroisie de type 1
Amb a6 : allergéne de I’ambroisie de type 6
Amb al0 : allergene de 1’ambroisie de type 10
AMPCc : adénosine mono phosphate cyclique
Anses : agence nationale de sécurité alimentaire, de I’environnement et du travail
ATP : adénosine tri-phosphate

BCR : récepteur du lymphocyte B

CHs : méthane

CMH : complexe majeur d’histocompatibilité
CO : monoxyde de carbone

COz: dioxyde de carbone

CO2e : dioxyde de carbone équivalent

DEP : débit expiratoire de pointe

DRO : dérivé réactif a I’oxygene

EFR : épreuves fonctionnelles respiratoire
GES : gaz a effet de serre

HFC : hydrofluorocarbure

H20 : eau

IgE : immunoglobuline E

IL4 : interleukine 4

IL5 : interleukine 5

LB : lymphocyte B

LT : lymphocyte T

NHS : National Health Service
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NO : monoxyde d’azote

NO: : protoxyde d’azote ou dioxyde d’azote

N20 : oxyde nitreux

O> : dioxygéne

O3 : 0zone

ONU : organisation des nations unies

PKA : protéine kinase A

PM2,5 : particules fines de diamétre inférieur a 2,5 pm
PM10 : particules fines de diamétre inférieur a 10 um
Ppm : partie par million

TCR : récepteur du lymphocyte T

VEMS : volume expiratoire maximal par seconde

VEMG : volume expiratoire maximal en 6 secondes
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Introduction

Le changement climatique est une urgence et un défi environnemental planétaire pour
le XXIeé siécle. Les activités humaines comme I’industrie, ’agriculture, le transport et le
systéme de santé provoguent une augmentation des emissions de gaz a effet de serre dans
I’atmosphére a 1’origine d’un réchauffement de la surface de la Terre. Le changement
climatique qui en découle affecte nos ecosystemes, nos modes de vie, mais aussi notre santé.
D’aprés I’organisation mondiale de la santé, le changement climatique serait responsable d’au
moins 150 000 décés dans le monde par an. Si rien n’est fait pour améliorer la situation, ce
chiffre devrait doubler d’ici 2030 (1). Les personnes vulnérables sont les plus touchées par le
changement climatique notamment les personnes agées mais également les personnes atteintes
de maladies chroniques comme les maladies cardio-respiratoires. Parmi ces maladies, 1’asthme

est une maladie chronique fortement impactée par le changement climatique.

Dans le monde, ce sont 262 millions de personnes qui souffrent d’asthme, pathologie a
I’origine de 455 000 déces par an (2). Les changements dans notre environnement jouent un
role de plus en plus significatif dans son déclenchement et son aggravation. L’augmentation
des températures, les variations des niveaux de pollens, la pollution atmosphérique et
I’augmentation de la fréquence des événements climatiques extrémes qui résultent du
changement climatique ont des répercussions directes sur la prévalence et la gravité de 1’asthme
mais également sur notre systéme de santé qui doit prendre en charge un nombre croissant de

patients atteints.

La prise en charge thérapeutique de 1’asthme repose sur des médicaments administrés
grace a des inhalateurs. Ces derniers liberent des gaz propulseurs qui sont eux-mémes de
puissants gaz a effet de serre avec une empreinte carbone élevée. Ces inhalateurs soulagent les
crises d’asthme mais leur utilisation participe donc a leur survenue en participant au
réchauffement climatique. Cet aspect est cependant peu pris en compte aujourd’hui dans les
soins qui pourtant se doivent de devenir plus éco-responsables, c’est-a-dire permettre une prise

en charge de qualité et sécurisée tout en réduisant leur impact environnemental.

Notre travail de thése a ainsi pour objectif d’explorer les impacts du changement
climatique sur les patients asthmatiques mais également 1’impact que peuvent avoir les

traitements utilisés pour 1’asthme sur le changement climatique. Nous pourrons ainsi aider le
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pharmacien, qui, comme les autres professionnels de santé, se doit d’intégrer ce double enjeu

dans la prise en charge de 1’asthme.

Ainsi, apres avoir décrit I’asthme et ses traitements, nous aborderons le changement
climatique et son impact sur la maladie. Nous décrirons ensuite les effets des inhalateurs utilisés
en thérapeutique sur le changement climatique et le rle du pharmacien dans le contréle de la

maladie et de son impact environnemental.

15



Premiére partie : L’impact du changement climatique sur ’asthme

I. L’asthme

A. Physiopathologie

L’asthme est une maladie chronique inflammatoire des bronches. Cette maladie va se
manifester par des crises comme de la toux, une respiration sifflante, de I’essoufflement ou
encore une géne respiratoire. C’est 1’association d’une prédisposition génétique et d’une
exposition a des facteurs favorisants qui va déclencher la crise d’asthme. Lorsque les bronches
entrent en contact avec un facteur favorisant, I’inflammation va provoquer une
bronchoconstriction des parois réduisant ainsi le volume des bronches et provoquer une
hyperproduction de mucus. Cela entraine une diminution du diamétre des bronches et le

passage de 1’air sera donc plus difficile (Figure 1) (3-6).
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Figure 1 : Physiopathologie de I'asthme
Source : Ameli.fr

Les facteurs favorisants la crise d’asthme sont nombreux. Il y a notamment les
allergénes intérieur et extérieur comme les acariens, les moisissures ou encore les pollens. On
peut retrouver également les fumées de tabacs et les particules fines liées a la pollution de I’air.
Les produits chimiques irritants peuvent aussi provoquer une crise d’asthme. Un exercice

physique trop intense ou encore 1’air froid peut en étre eégalement responsable. Certains
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médicaments comme les bétabloquants ou les anti-inflammatoires peuvent déclencher

également une crise d’asthme.

La réaction inflammatoire de I’asthme se fait en trois étapes, une étape d’initiation, une
étape effectrice et une étape de remodelage. C’est la cellule dendritique qui va étre responsable
de I’étape d’initiation, en effet c’est avec ces derniéres que I’allergéne, lorsqu’il va rentrer dans
les voies aériennes, va interagir en premier. Elles vont capturer les allergenes qui seront ensuite
dégradés pour sélectionner des structures peptidiques qui seront présentées aux lymphocytes T
(LT) par les complexes majeurs d’histocompatibilité (CMH). Cela va induire une prolifération
des lymphocytes T activés. Lors de la phase effectrice, les lymphocytes B (LB) vont synthétiser
des immunoglobuline E (IgE) spécifique a I’allergéne. Ces derniers vont activer les mastocytes
qui sont trés présents au niveau des bronches chez la personne asthmatique. Cette activation va
entrainer la libération de médiateurs comme [’histamine ou les tryptases par exemple. Cette
libération de médiateurs va entrainer une bronchoconstriction, un ccdéme des voies aériennes
et une hypersécrétion de mucus. De plus, cela va provoquer une altération de 1’épithélium et il
y aura une élévation du nombre de polynucléaires éosinophile. Les polynucléaires éosinophiles
sont responsables de 1’altération du tissu bronchique car une fois activé, ils vont libérer de
nombreux médiateurs comme la « major binding protein » dont la toxicité envers 1’épithélium
bronchique a été démontrée. Ils vont également entrainer une bronchoconstriction et une
pérennisation de I’hyperactivité bronchique dues a la libération de médiateur de I’inflammation.
On remarque aussi la présence de macrophages lors de cette phase, qui, aprés la stimulation par
I’allergéne, vont libérer des médiateurs qui seront également responsables des phénomeénes
inflammatoires bronchiques. Pour finir, la phase de remodelage succede a la phase
inflammatoire. Cette phase va conduire soit a une reconstitution totale des tissus, soit au
développement d’une fibrose sous épithéliale et a I’hypertrophie du muscle lisse et des glandes

bronchiques. Cette réaction inflammatoire peut donc provoquer des lésions irréversibles (7,8).

B. Epidéemiologie
En France, 1’asthme concerne 4 millions de personnes en 2023. Chez I’adulte, la
prévalence de I’asthme est de 5 a 7%. Chaque année, il y a environ 60 000 hospitalisations. De
plus, il y a environ 900 déces par an liés a I’asthme (5). Si on ne peut guérir de I’asthme, il est
en revanche possible de bien en controler les symptémes. Pourtant, 2/3 des personnes

asthmatiques ont un asthme qui n’est pas controlé (5).
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L’asthme peut débuter dés 1’enfance en raison de predispositions génétiques associées
a des facteurs déclenchants comme le contact avec des allergénes ou un effort sportif. L’asthme
peut aussi débuter a I’age adulte. En effet, I’asthme professionnel concerne 10% a 15% des cas
d’asthme en France. Certaines professions présentent un risque accru de développer un asthme.
C’est le cas des boulangers patissiers, des métiers de la santé, des travailleurs du bois, des
coiffeurs, des peintres ou encore des employés de nettoyage. Lorsque les professionnels sont
exposés a des facteurs qui déclenchent et/ou aggravent 1’asthme sur le lieu de travail, la
pathologie peut alors étre reconnue comme asthme professionnel. Cela peut étre un asthme
déclenché par un allergene qui provoque donc une réaction allergique ou un asthme déclenché
par un irritant présent sur le lieu de travail comme des acides, des fumées de combustion ou

encore du chlore (9).

C. Diagnostique

Lors de la présence de symptdmes pouvant évoquer un asthme, le médecin va faire un
premier bilan médical au cours duquel il va faire le point sur les symptémes et leur évolution.
Le médecin va également rechercher les facteurs favorisants les crises ainsi que les
prédispositions génétiques. Il y aura donc un examen clinique et un interrogatoire complet sur
les symptdmes, leur intensité, leur fréquence et leur évolution lors de la crise d’asthme. Des
questions sur les habitudes de vie notamment sur la consommation de tabac ou les activités
physiques et sportives seront posées. Lors de ce bilan, il sera également demandé les
antécédents familiaux, les circonstances de survenue des crises ainsi que la présence d’autres

maladies.

Pour confirmer le diagnostic, le patient devra également réaliser des tests respiratoires
qui correspondent a des épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR). Les EFR vont permettre
de mesurer les différentes caractéristiques du souffle et d’évaluer la sévérité de 1’asthme. Pour
interpréter les résultats, le spécialiste va comparer les valeurs obtenues avec celles obtenues

chez une personne sans maladie respiratoire de méme sexe, de méme age et de méme taille.

La spirométrie est le test qui est le plus fréguemment réalisé car il est simple et indolore.
Ce test consiste a mesurer la quantité d’air que peuvent contenir les poumons et celle que le
patient va inspirer et expirer pendant un temps donné lors de plusieurs respirations. Le patient
devra donc uniquement respirer par la bouche. En effet le spirometre est relié a un tuyau que le

patient devra mettre dans la bouche. Ce test permet aussi de mesurer le volume expiratoire
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maximal par seconde (VEMS). Cela correspond au volume d’air expiré par le patient en une
seconde lors d’une expiration compléte et rapide aprés une inspiration maximale. La diminution
du VEMS sera proportionnelle au degré d’obstruction des bronches. Le spirometre va aussi
permettre de mesurer le débit expiratoire de pointe (DEP) qui permet de mesurer la valeur
maximale du flux expiratoire mesuré durant un test d’expiration forcée. Ce test peut mesurer
aussi la capacité vitale forcée, ¢’est-a-dire le volume maximum d’air qui peut étre expiré avec
une force et une vélocité maximale apres avoir pris une inspiration maximum. Le VEMG6 pourra
également étre mesure, correspondant au volume expiratoire maximal en 6 secondes. Dans un
second temps, le patient réalisera le méme test mais cette fois aprés inhalation de
bronchodilatateur a action rapide pour pouvoir comparer les résultats et ainsi voir s’il y a une
amelioration du VEMS (10,11).

Si les tests de spirométrie ne sont pas concluants mais que le patient a des symptdémes
évoquant un asthme, un test de provocation bronchique peut étre réalisé. Ce test consiste a faire
inhaler au patient des bronchoconstricteurs a plusieurs reprises et a doses croissantes jusqu’a
une dose maximale. A chaque prise de bronchoconstricteurs, le VEMS est mesuré, et s’il chute

de plus de 20% par rapport au VEMS de base, le diagnostic de 1’asthme sera confirmé (12).

Le débitmétre de pointe peut aussi étre utilisé pour faire le diagnostic de I’asthme. Cet
appareil va mesurer la vitesse de I’air a la sortie des poumons, le débit expiratoire de pointe.
Cela permet de faire des contréles sur le souffle. Le débitmétre de pointe est un appareil que les
asthmatiques peuvent avoir a domicile pour surveiller le souffle et ainsi mieux réagir en cas de
crise (13).

D. Evaluation de la sévérité de ’asthme
La sévérité de ’asthme se définit en quatre niveaux en fonction de la fréquence de

survenue des symptomes et des mesures des EFR.

Le stade 1 correspond & la survenue de crises d’asthme moins d’une fois par semaine, a
la survenue de symptdmes nocturnes moins de deux fois par mois. Les mesures des EFR sont

normales en dehors des crises d’asthme et elles varient peu. C’est un asthme intermittent.

Le stade 2 correspond a la survenue de plusieurs crises d’asthme dans la semaine sans

dépasser une par jour. Ces crises peuvent perturber 1’activité physique et le sommeil, en effet,
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les symptdémes nocturnes surviennent au moins deux fois par mois. Les EFR restent normaux

sauf en cas de crise. C’est un asthme persistant 1éger.

Le stade 3 correspond soit a la survenue d’au moins un symptdéme d’asthme par jour ou
des réveils nocturnes assez fréquents (au moins une fois par semaine), soit lorsque I’utilisation
de bronchodilatateurs d’action rapide est quotidienne, soit lorsque les crises affectent la qualité
de vie et que les activités physiques sont génées. Les EFR sont diminuées par rapport a la valeur

idéale. C’est un asthme qui est persistant modéré.

Le stade 4 correspond a des symptomes et des crises d’asthme fréquents, des réveils
nocturnes habituels, de 1’activité physique limitée et une qualité de vie diminuée a cause de la
répétition des crises. Les EFR sont bas par rapport a la valeur idéale. C’est un asthme persistant
sévére (10,14).

E. Stratégie thérapeutique
Pour I’asthme, d’une part les traitements de fond pourront étre pris au quotidien et
d’autre part les traitements de crises, qui eux seront pris & la demande, lors d’une crise. La forme
inhalée est celle principalement choisi car cela permet que le médicament se dépose directement
dans les bronches (15,16).

1. Le traitement de fond

Le traitement de fond doit étre pris quotidiennement pour éviter I’apparition de crises
d’asthme. Il va permettre de contrdler I’asthme en retrouvant une fonction pulmonaire efficace

et ainsi améliorer la qualité de vie.

a. Les corticoides inhalés

Pour le traitement de fond, on peut utiliser les corticoides par voie inhalée. Ils vont
permettre de réduire I’inflammation des bronches et ainsi améliorer le passage de I’air a travers
les bronches. Ils sont efficaces pour prévenir les exacerbations graves, pour réduire les
symptomes liés a 1’asthme, pour améliorer la fonction pulmonaire et pour prévenir la
bronchoconstriction lors d’un exercice. En effet, les corticoides vont venir se fixer sur les
récepteurs au niveau nucléaire et vont réguler la transcription de certains genes. Ils vont inhiber

la transcription de médiateurs pro-inflammatoires et activer la transcription de médiateurs anti-
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inflammatoires. Ils vont aussi permettre d’augmenter la production et 1’affinité des récepteurs
pour les béta2 mimétiques. Les principaux effets indésirables des corticoides inhalés sont la
survenue d’une voix rauque et une mycose buccale. C’est pour cela qu’il est conseillé au patient
de bien se rincer la bouche ainsi que 1’embout buccal aprés chaque utilisation. Les principales

molécules retrouvées seules sont la budésonide, la béclométasone et la fluticasone.

b. Les béta2 mimétique 2 longue durée d’action inhalés

Des bronchodilatateurs a longue durée d’action sont utilisés pour le traitement de fond.
IIs entrainent un relachement des muscles entourant les bronches et ainsi facilitant le passage
de I’air. En effet les béta2 mimétiques sont des agonistes des récepteurs béta2 adrénergiques
sur les cellules musculaires lisses et au niveau de I’épithélium et des glandes sous-muqueuses.
Cela va entrainer I’activation de ’adénylate cyclase qui va permettre de transformer 1’adénosine
tri-phosphate (ATP) en adénosine mono-phosphate cycliqgue (AMPc) et ainsi entrainer
I’activation de la protéine kinase A (PKA) et I’ouverture des canaux potassiques. Cela entraine
une hyperpolarisation et une mise en repose de la cellule. De plus, I’activation de la PKA permet
la déphosphorylation des chaines légeres de myosine et ainsi une relaxation des muscles lisses
provoquant une bronchodilatation et une relaxation des muscles lisses. Les béta2 mimétiques a

longue durée d’action sont le formotérol, le salmétérol et I’indacatérol.

Ils sont la plus grande partie du temps associés a des corticoides inhalés. Cela permet
de simplifier la prise du traitement de fond, de plus, les deux molécules vont avoir un effet
synergique. En effet, lors de I’arrivée des béta2 mimétiques dans la cellule, la stimulation des
récepteurs béta2 va induire une activation des récepteurs aux corticoides. Lors de I’arrivée de
ces derniers dans la cellule, la fixation sera donc facilitée. De plus, le complexe corticoide-
récepteur va permettre d’augmenter le nombre de récepteurs béta2. Cette action synergique va

donc permettre d’avoir une meilleure action anti-inflammatoire et bronchodilatatrice.

c. Les anticholinergigues par voie inhalée

Les anticholinergiques par voie inhalée sont des bronchodilatateurs a longue durée
d’action. Le tiotropium est un anticholinergique utilise pour le traitement de fond. Ce sont des
antagonistes des récepteurs muscariniques qui ont une action préférentielle au niveau des

récepteurs se situant sur les muscles lisse bronchiques. lls provoquent une bronchodilatation
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ainsi qu’une diminution de la sécrétion de mucus bronchique. Cette classe est prescrite chez les

adultes qui ont déja présenté des épisodes d’exacerbation de 1’asthme.

d. Les anti-leucotriénes

Les leucotriénes sont des métabolites de 1’acide arachidonique qui sont produits au
niveau des bronches chez les personnes asthmatiques. Les leucotrienes ont des propriétés pro-
inflammatoires. 1ls vont provoquer une bronchoconstriction, une augmentation de la
perméabilité capillaire et une augmentation de la sécrétion de mucus bronchique. De plus, ils
induisent une hypertrophie des muscles lisses ainsi qu’un chimiotactisme en attirant les
molécules inflammatoires au niveau des bronches. Les anti-leucotrienes vont empécher la
fixation du leucotriéne sur son récepteur et ainsi avoir une activité anti-inflammatoire et une
activité inhibitrice de la bronchoconstriction. Ce n’est pas une activité bronchodilatatrice. Le
montélukast est la seule spécialité de cette famille. On va utiliser ce traitement chez les patients
présentant un asthme induit par 1’effort, chez les patients avec un asthme persistant léger a
modeérer insuffisamment contréler en addition des corticoides inhalés et des béta2 mimétiques

a longue durée d’action ou en alternative aux corticoides inhalés a faible dose.

e. Les anticorps monoclonaux anti-immunoglobuline E (IgE)

Ils sont utilisés chez les personnes présentant un asthme persistant severe d’origine
allergique qui est mal contrélé par un traitement par corticoides inhalés et bronchodilatateurs
pris quotidiennement. Il faut que le lien entre I’asthme et les IgE soit établi. Ces anticorps vont
permettre la formation d’un complexe inerte entre les anti-1gE et les IgE ce qui va empécher les
IgE de se fixer sur leurs récepteurs. Cela va donc inhiber la dégranulation des mastocytes et des
basophiles pour diminuer la libération de médiateurs pro-inflammatoires. L’omalizumab
s’injecte par voie sous-cutanee toutes les 2 a 4 semaines. C’est un médicament d’exception avec

une prescription initiale annuelle hospitaliére émanant d’un pneumologue ou d’un pediatre.

f. Les anticorps monoclonaux anti-interleukine 5 (IL5)

Ce traitement va étre utilisé pour les patients souffrant d’un asthme persistant sévére
éosinophilique et qui sont résistants au traitement de fond par corticoides inhalés et

bronchodilatateurs a longue durée d’action inhalés. Ce traitement doit étre un complément du
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traitement de fond. Les anticorps monoclonaux vont se lier aux interleukines 5 pour bloquer la
liaison de I’IL5 avec son récepteur a la surface du polynucléaire éosinophile. Cela va bloquer
la voie de signalisation de IL5 et ainsi diminuer la production et la durée de vie des
polynucléaires éosinophiles. Cela inhibe I’inflammation provoqueée par les éosinophiles. Pour
initier ce traitement, il faut que le patient ait un taux sanguin de polynucléaire éosinophile élevé
malgré la prise de traitement de fond et qu’il ait au moins deux épisodes d’exacerbation de
I’asthme ayant nécessité un traitement par corticoides par voie orale dans les douze derniers
mois malgré le traitement de fond. Le mépolizumab et le benralizumab sont des médicaments
d’exception nécessitant une prescription hospitaliere annuelle réservée aux spécialistes en

pneumologie et pédiatrie.

2. Traitement de la crise d’asthme

Le traitement pour la crise d’asthme doit agir rapidement en dilatant les bronches pour

augmenter la circulation de I’air dans les poumons et en réduisant I’inflammation des bronches.

a. Les béta2 mimétique a courte durée d’action

Utilisés pour le traitement de la crise, les béta2 mimétique a courte durée d’action
inhalés sont des bronchodilatateurs qui vont agir comme ceux a longue durée d’action mais de
facon plus rapide. lls vont permettre de soulager rapidement la respiration. Leur action est donc
rapide mais aussi limitée dans le temps. Le salbutamol et la terbutaline sont deux béta2

mimétiques d’action rapide.

On peut retrouver aussi les béta2 mimétique a courte durée d’action en nébulisation. On
va les utiliser lors de crises d’asthme qui ne passent pas aprés les avoir utilisés sous forme

inhalée. 1ls sont utilisés essentiellement pour les situations d’urgence en usage hospitalier.

b. Les corticoides par voie orale

Ce sont des anti-inflammatoires qui vont étre utilisés lors d’une crise sévére qui n’est
pas résolue avec les béta2 mimétiques a courte durée d’action. Pour la crise d’asthme, ils seront
prescrits pour une courte durée en une prise unique le matin. La prednisolone, la prednisone et

la betaméthasone font partie de cette catégorie de médicament anti-asthmatique.
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c. Nouvelles recommandations

Pour la crise d’asthme, on peut également utiliser 1’association de corticoides inhalés
avec le formotérol a faible dose. On va préférer cette stratégie lorsque le patient n’a pas de

corticoides inhalés dans son traitement de fond (17-19).

3. Recommandations

Les recommandations sont proposees par la Société de pneumologie de langue francaise
et la Sociéte pédiatrique de pneumologie et allergologie.

Pour un asthme ponctuel, on va conseiller un traitement a la demande avec un

bronchodilatateur a délai d’action rapide ou ’association d’un corticoide inhalé au formotérol.

Pour un asthme de stade 1, on va recommander un traitement de fond avec des
corticoides inhalés a faible de dose et un traitement de crise avec un béta2 mimétique a délai
d’action rapide a la demande. Si le médecin juge que le patient ne va pas étre observant en
prenant un traitement au quotidien, il peut aussi conseiller 1’association corticoide inhalé et

formotérol a la demande.

Pour le stade 2 de 1’asthme, on va préconiser un traitement de fond par 1’association
d’un corticoide inhalé a faible dose avec un béta2 mimétique a longue durée d’action, et pour
le traitement de crise, un béta2 mimétique a délai d’action rapide. Pour ce stade-13, il est
également possible de prendre un corticoide par voie inhalé associé au formotérol a la demande

s’il est associé a un traitement de fond par corticoide inhalé-formotérol a faible dose.

Pour le stade 3, il est recommandé que le patient prenne en traitement de fond
I’association d’un corticoide inhalé¢ & moyenne dose avec un béta2 mimétique a longue durée
d’action. Pour le traitement de la crise d’asthme, le patient peut également prendre un béta2
mimétique a délai d’action rapide. Mais aussi, comme pour le stade 2, il est recommandé aussi
le traitement d’entretien et de secours par I’association corticoide inhalée et formotérol a faible

dose.

Pour I’asthme de stade 4, il est recommandé que le patient prenne un corticoide inhalé
a forte dose associé a un béta2 mimétique a longue durée d’action. Mais s’il n’est pas controlé
avec ce traitement, il faut faire une analyse phénotypique aupres d’un spécialiste pour ajouter
un autre traitement qui peut étre le tiotropium ou encore les anticorps monoclonaux anti Ig5 ou

anti IL5. Pour la crise, un béta2 mimétique a courte durée d’action pourra étre utilisé (18,20).
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4. Egquivalence des doses journaliéres en corticoides inhalés

Il'y a différents dosages pour les corticoides inhalés qui peuvent étre faible, moyen ou
fort. Il y a donc une équivalence des dosages entre les différents corticoides inhalés (Tableau
1) (18).

Tableau 1 : Equivalence des doses journaliéres en corticoides inhalés

i Dose faible Dose moyenne Dose forte
Molécules
(en ug) (en ug) (en ug)
Di ionate d
ipropionate de 200 - 500 >500 - 1000 >1000
béclométasone
Dipropionate de
bélométasone 100 - 200 >200 - 400 >400
(particules extrafines)
Budésonide 200 - 400 >400 - 800 >800
Ciclésonide 80 -160 >160 - 320 >320
Furoate de fluticasone 100 200
Propionate de fluticasone 100 - 250 >250-500 >500
P ,
uroate de mométasone 200 - 400 400

(poudre seche)

F. Critére de controle de ’asthme
Le contrdle de I’asthme apprécie I’activité¢ de la maladie sur quelques semaines en
évaluant les événements respiratoires et leur retentissement. Cela n’a pas de rapport avec la

sévérité de la maladie. L’objectif du traitement est que le contrdle de la maladie soit total.

Les critéres pour savoir si I’asthme est controlé ou non sont les symptomes diurnes, les
symptomes/réveils nocturnes, I’utilisation de traitement de crises a action rapide, le

retentissement sur les activités quotidiennes, les exacerbations et les mesures des EFR.

On va distinguer 3 niveaux de contréle de 1’asthme, 1’asthme contrélé, I’asthme

partiellement contrdlé et 1’asthme non contr6lé (Tableau 2). (21)
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Tableau 2 : Les niveaux de contrdle de I'asthme en fonction de la frequence des criteres

Asthme partiellement = Asthme non

Criteres Asthme controlé o .,
controlé controlé
. ) Deux ou moins Plus de deux fois par
Symptomes diurnes ) _
par semaine semaine
Symptomes Au moins une fois par
ymp Aucun ) P
nocturnes semaine
Utilisation de ) .
) . . Deux ou moins Plus de deux fois par
traitement a action . , ) ,
) ) par semaine semaine Au moins trois
rapide pour la crise - )
critéres d’asthme
Retentissement sur . . ;
1 tivite Aucun Au moins une fois partiellement
es activités controlé
. Au moins une fois dans
Exacerbation Aucune , ,
I'année
Inférieur a 80% de la
valeur théorique ou de la
EFR Normal ) d
meilleur valeur
personnelle

Un questionnaire peut étre proposé au patient pour voir si 1’asthme est bien contrélé. On
va commencer par demander si au cours de 4 derniéres semaines il y a eu des symptomes
diurnes plus de deux fois par semaine, s’il a eu des réveils nocturnes dus a I’asthme, s’il a eu
besoin de soulager une crise d’asthme plus de deux fois par semaine et s’il a eu une limitation
de ses activités due a I’asthme. En fonction des réponses données par le patient, nous allons

pouvoir déterminer si I’asthme est bien contr6lé, partiellement contrélé ou non controlé.

I1. Le changement climatique

A. Définition
Le changement climatique correspond a des variations de température et des modeles
météorologiques sur le long terme (22). Les variations climatiques naturelles peuvent étre dues
au cycle solaire. En effet, les activités convectives et magnétique des couches externes du soleil
ont des variations cycliques démontrés par la présence de tdches sombres. Ce cycle a une durée
de 11 ans qui correspond a la durée de I’inversion du champ magnétique du soleil. Durant le

cycle, il y a d’abord une augmentation de 1’activité du soleil jusqu’a un pic, puis une diminution.
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Cela peut donc provoquer des modifications de la température a la surface de la Terre mais qui
sont tres faibles et non durables (23). Cependant, depuis les années 1800, ce sont les activités
humaines qui sont principalement responsables du changement climatique (22). La température
a augmenté d’environ 1,1°C a la surface de la Terre depuis les années 1800. La principale cause

du changement climatique est 1’augmentation des concentrations des gaz a effet de serre.

B. L’effet de serre

L’effet de serre est un phénomeéne naturel qui va piéger dans 1’atmosphére les rayons
infrarouges émis par la Terre. En effet, les rayons du soleil vont tout d’abord étre absorbés par
la Terre puis une partie va étre renvoyée sous forme de rayon infrarouge dans I’atmosphére.
Une partie de ces rayons va étre absorbée par les gaz a effet de serre (GES) et I’autre partie va
passer a travers 1’atmosphére pour étre renvoyée dans 1’espace. L’absorption de ces rayons
infrarouges par les GES permet de maintenir une température d’en moyenne 15°C a la surface
de la Terre car ils seront renvoyés vers la Terre. Sans cet effet de serre, la température moyenne
a la surface de la Terre serait de -18°C. L’effet de serre permet donc la vie sur Terre (24,25).
L’émission de quantités importantes de GES par les activités humaines engendre une
augmentation de ces GES, renforcant ainsi I’effet de serre, qualifié¢ alors d’effet de serre

additionnel.

C. Les gaz a effet de serre
Les principaux gaz a effet de serre sont la vapeur d’eau (H20), le dioxyde de carbone
(COy), les méthanes (CHa), I’0zone (O3), le protoxyde d’azote (NO2) et les gaz fluorés. La
vapeur d’eau est le principal GES présent dans 1’atmosphere, elle est due a 1I’évaporation de

I’eau présente a la surface de la Terre.

Le dioxyde de carbone provient principalement des activités humaines. Ce sont la
production d’énergie par la combustion de combustibles fossiles, la déforestation, I’agriculture
et les processus industrielle qui sont principalement responsables d’une augmentation de la
concentration en COz dans 1’atmosphére. Depuis 1750, la concentration dans 1’atmospheére de
CO2 a augmenté de 45% en raison de 1’augmentation des émissions provenant des énergies

fossiles. Sa durée de vie dans I’atmosphére est supérieure a une centaine d’année.
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Le méthane quant a lui provient de la décomposition de la matiere organique en milieu
humide. Plus de la moitié de ses émissions provient des activités humaines notamment de
I’agriculture, du traitement des déchets ménagers et de ’exploitation, la distribution et la
consommation de gaz naturel. Sa concentration dans I’atmosphere a augmenté de 150% depuis

les années 1750. Sa durée de vie dans I’atmosphere est de 1’ordre de 12 ans.

Le protoxyde d’azote est créé par les activités humaines comme 1’agriculture, I’industrie
chimique, pour les anesthésies et la combustion d’énergie fossile pour les transports et le
chauffage. On peut observer une augmentation de 16% de sa concentration depuis les années

1750. Sa durée de vie dans I’atmosphére est d’environ 120 ans.

L’ozone, lui, est naturellement présent dans 1’atmospheére, il forme la couche d’ozone
qui va protéger la planéte des rayons ultraviolets qui sont dangereux. Cependant, les activités
humaines sont responsables de la dégradation de I’ozone. La couche d’ozone, qui est une autre
problématique, est en passe de se reconstituer apres prés de 40 ans grace a I’élimination de

certaines substances (Montreal Protocol) (26)

Les gaz fluorés sont présents dans les systemes de refroidissement pour les
réfrigérateurs par exemple, dans les extincteurs et ils sont aussi utilisés pour la production
d’aluminium et de mousses synthétiques (27). Un autre accord de 2016, connu sous le nom
d’amendement de Kigali au protocole de Montréal, exige la réduction progressive de la
production et de la consommation de certains hydrofluorocarbures (HFC), de puissants gaz
responsables du changement climatique. Selon un groupe d’expert, cet amendement devrait

permettre d’éviter un réchauffement de 0,3 a 0,5 °C d’ici 2100 (26).

Les GES ont différentes sources d’émissions. La principale source est 1’utilisation de
I’énergie notamment avec les transports, les industries et le résidentiel. L’agriculture, les
procedés industriels, les solvants et les déchets sont également des sources d’émissions de GES
(Figure 2).

Déchets \

70%

Procédés industriels 4%

et solvants Utilisation d'énergie 20%

Transporis

19% Résidentiel - Tertiaire
Agriculture

12% Industrie manufacturiére
et construction

0% Indusirie de I'energie

/— Autre

Figure 2 : Répartition des sources d'émissions de GES en France en 2018
Source : notre-environnement.gouv.fr
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D. Conséquences des émissions de gaz a effet de serre
L’augmentation de la concentration de ces GES dans 1’atmosphére est responsable du
changement climatique. En effet, une plus grande partie des rayonnements infra-rouge émis par
la Terre est capturée pas les gaz a effet de serre qui renvoient les rayonnements et provoquent
une augmentation des températures atmosphériques moyenne a la surface de la terre. Cela
entraine des vagues de chaleur plus fréquentes avec une augmentation des températures
extrémes (28). Le nombre de journées estivales, c’est-a-dire avec une température dépassant

25°C a augmenté de maniere significative sur la période de 1950 a 2010.

1. Sur les mers et océans

L’augmentation des températures atmosphérique n’est pas sans conséquence. Elle
entraine une élévation du niveau des océans et des mers. Depuis les années 1900, le niveau des
océans a augmenté de 20 cm. Plus les années passent, plus le niveau augmente rapidement. En
effet, les océans absorbent une grande quantité d’énergie thermique qui va étre responsable de
I’¢é1évation de la température de 1’eau. Cela entraine donc une dilatation thermique des océans,
le volume des océans augmente avec la température de 1’eau. La fonte des glaces est également
responsable de la montée des eaux. En effet, I’augmentation de la température augmente la

vitesse de la fonte des calottes glaciaires (29).

On observe également une acidification des océans. L’augmentation de la concentration
en CO2 dans I’atmosphére entraine aussi une élévation de la concentration en CO> dissoute dans
les océans. L’équation chimique est : CO2 + H20 < H,CO3 <> H" + HCOs". En augmentant le
COg, la réaction est donc forcée vers la droite avec la création de H*. Cela va se traduire par
une diminution du pH. De plus, ’augmentation de la température de 1’eau peut entrainer la
dissolution des hydrates de méthane qui se trouvent sous le plancher océanique sous forme
solide. Cette dissolution va acidifier I’océan mais aussi augmenter la libération de méthane dans
I’atmosphere (30). Cette acidification peut avoir des effets majeurs sur les écosystemes cotiers
et marins. De 1975 a 2004, I’acidité des océans a augmenté, en effet, le pH est passé de 8,25 a

8,14.

2. Sur les sols et les milieux naturels

L’augmentation des températures entraine également une sécheresse des sols et par

conséquent une augmentation du risque d’incendie. Les épisodes de sécheresse sont plus longs
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et plus intenses en raison de 1’évaporation de 1’eau des sols et du mangue de précipitations. Cela

entraine donc des répercussions sur I’agriculture et I’accés a 1’eau potable.

Le changement climatique entraine des modifications de la qualité des milieux naturels
notamment celle de I’eau. L augmentation des températures des cours d’eau entraine une baisse
de la teneur en oxygeéne qui est un composant essentiel pour la vie des écosystémes, pour une
bonne autoépuration et pour la limitation de 1’eutrophisation. Il y a également des modifications
des cycles hydrologiques qui associées a I’augmentation des températures de I’eau entraine une
remobilisation plus importante des polluants venant de sol vers les nappes phréatiques comme,
par exemple, les pesticides, les nitrates et les métaux. On peut également observer la
prolifération de micro-organismes pathogeénes et de cyanobactéries qui augmente les risques de
productions de toxines associé¢es dans 1’eau. Cette modification du milieu aquatique entraine

des risques sanitaires pour ’homme, les animaux et les écosystémes aquatiques et terrestres.
9

Les évenements climatiques extrémes comme les sécheresses et les inondations peuvent
modifier la nature et la fonction de la matiere organique du sol. De plus, la hausse des
températures entraine une augmentation de I’activité biologique des sols entrainant une perte
de carbone plus importante ce qui entraine des répercussions sur la fertilité des sols et sur
I’agriculture. Une baisse des rendements agricoles et de la qualité nutritives des cultures pourra

étre observer.

3. Sur les précipitations

Le changement climatique se caractérise par une augmentation de 1’expositions aux
moisissures a I’intérieur comme a I’extérieur. En effet, en raison du changement climatique, les
tempétes et les pluies abondantes sont plus fréquentes et plus intenses. Les précipitations se
forment sous 1’action du soleil. L’eau présente a la surface de la Terre va s’évaporer grace aux
rayons du soleil et I’cau des plantes va s’évaporer a partir des parties aériennes dans
I’atmosphere, cela s’appelle la transpiration. La vapeur va donc se retrouver dans ’air chaud
qui va s’¢lever et se refroidir en montant dans I’atmosphere. La vapeur d’eau va alors se
condenser en gouttes ou en cristaux qui vont grossir et s’agglomérer pour former des nuages a
I’origine de pluies plus ou moins intenses (31). On parle de précipitations intenses lorsque les
pluies vont apporter de grandes quantités d’eau sur des courtes durées. Le plus souvent, les

précipitations dépassent 20mm/24h (32). La hausse de la fréquence des crues et des inondations

est significativement corrélée a une augmentation de la température de I’air et une augmentation
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de la température a la surface de la mer. En effet, plus 1’air est chaud, plus il peut contenir de la
vapeur d’eau qui peut potentiellement se transformer en pluies intenses car lorsqu’une tempéte
se forme, celle-ci va avoir plus d’eau a disposition dans I’atmosphére (33-35). Un air chaud
peut transporter 7% d’humidité en plus par degré de réchauffement. La hausse de I’humidité
dans I’air en plus du réchauffement global de 1’air entraine une amplification des précipitations
les plus intenses (36,37). L’augmentation de la durée et de la fréquence des inondations affecte
les batiments, en augmentant I’humidité et ainsi la formation de moisissures (38). Le
changement climatique a donc augmenté la fréquence des événements extrémes tels que les
précipitations fortes et les inondations. La probabilité que ces événements se produisent
aujourd’hui comparativement a un climat plus froid de 1,2°C a augmenté d’un facteur 1,2 a 9.
Le changement climatique a également augment¢ 1’intensité de ces événements. Comparé a un
climat plus froid de 1,2°C, les précipitations sont d’environ 3 a 19% plus intenses aujourd’hui.
Si le climat était de 2°C plus chauds que dans I’ére préindustrielle, les modéles prédisent que
I’intensité de I’événement augmenterait encore de 0,8 a 6% et que la probabilité de survenue

augmenterait d’un facteur de 1,2 a 1,4 (39,40).

4. Sur la biodiversité

Il existe également un impact sur la biodiversité. Le changement climatique se
caractérise par des modifications des conditions de vie des espéces les obligeant a s’adapter. En
effet, certaines especes animales ou végétales peuvent migrer dans d’autres régions pour
retrouver de bonnes conditions de développement. D’autres especes vont se propager plus
massivement pouvant les rendre nocives. Les espéces ne pouvant pas s’adapter au changement
climatique risquent de disparaitre. D’ici 2050, 15 a 37% des espéces vivantes pourraient
disparaitre. Le calendrier saisonnier d’événement biologique majeur comme les floraisons, les
hibernations ou les migrations annuelles est impacté par le changement climatique. Certains
évenements périodiques peuvent arriver plus tot ou plus tard causant des déséquilibres dans les
écosystemes et ainsi bouleverser les interactions avec d’autres espéces et la chaine alimentaire.
Par ailleurs, certaines espéces d’oiseaux ne vont plus migrer suite a 1’élévation de la
température. L’élévation de la température des océans ainsi que leurs acidifications provoquent
un blanchiment plus rapide des coraux, les rendant malades et inhospitaliers pour les poissons
alors qu’ils ont un impact considérable sur la biodiversité marine. Le blanchissement des coraux

a eté multiplié par 10 en moins de 40 ans. De plus, 70 a 90% des coraux pourraient disparaitre
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si la température a la surface de la Terre dépasse les +1,5°C par rapport a 1’ére préindustrielle
(41,42).

L’augmentation des températures et de la concentration atmosphérique en CO:
entrainent une prolifération plus importante de certaines plantes allergisantes. C’est notamment
le cas avec ’ambroisie qui vient d’Amérique du Nord et qui se propage sur le continent
européen. C’est une plante qui produit un pollen fortement allergisant et allergéne. Les allergies
et les crises sont donc de plus en plus fréquentes. En 2020, I’ANSES a estimé entre 1 et 3,5

millions le nombre de personnes qui seraient allergiques a I’ambroisie en France (43).

Le changement climatique va également avoir un impact sur la transmission des
maladies vectorielles. Les vecteurs vont transmettre des pathogénes d’un héte infecté a un autre.
Ces pathogénes peuvent étre parasitaires comme le paludisme, bactériens comme la borréliose
de Lyme ou viral comme la Dengue par exemple. La transmission vectorielle peut se faire par
piqlre, régurgitation ou par déjection du vecteur. L’agent infectieux ainsi que le vecteur vont
étre sensible au changement climatique. L’augmentation de la température mais également des
précipitations vont modifier la répartition des vecteurs, laquelle associée a des conditions de
multiplication favorables va favoriser la transmission des maladies que ces vecteurs peuvent
transmettre (44,45).

5. Sur la qualité de I’air

La qualité de I’air se dégrade avec le changement climatique. Beaucoup de substances
chimiques responsables de la pollution atmosphérique sont émis en méme temps que les GES.
Par exemple, lors de la combustion d’énergie fossile, il y a la libération de GES comme le CO>
mais il y a également la formation d’oxyde d’azote. Ces derniers réagissent avec la lumiére
pour former de 1’0zone et des aérosols de nitrate qui sont des polluants de 1’air. Le changement
climatique engendre plus de période caniculaire qui favorise la formation de 1’O3. L’0zone peut
endommager les tissus pulmonaires et entrainer de graves complications chez les personnes
atteintes de maladies respiratoires telle que 1’asthme. De plus, I’augmentation des températures
et du CO. atmosphérique entraine une élévation de la concentration en pollen dans I’air.
L’augmentation des feux de forét favorise la libération de particules fines de diamétre inférieur
a 10 um (PM10) et a 2,5 pum (PM2,5) mais également d’oxyde d’azote. L.’asséchement des sols
permet une remise en suspension des particules plus facilement. Cette dégradation de la qualité

de I’air n’est pas sans conséquence la santé mais également sur les écosystémes.

32



E. Projections climatiques

Dans son rapport publié en 2023, le GIEC fait des projections sur 1’avenir avec différents
scénarios. Le GIEC est un groupe d’experts intergouvernemental sur 1’évolution du climat. Le
GIEC évalue 1’état des connaissances sur 1’évolution du climat, ses causes et ses impacts. |l
rédige également des projections sur le climat en établissant des scénarios. Les scénarios sont
¢établis en fonction de la probabilit¢ d’émissions futures de GES dans I’atmosphére. Ces
émissions peuvent étre trés faibles, faibles, intermédiaire, élevées ou trés élevées. Dans tous les
scénarios, la température a la surface de la Terre va augmenter. Pour que d’ici la fin du siécle
le réchauffement planétaire soit inférieur a 2°C, il faut une réduction durable et rapide des GES
en luttant contre la pollution atmosphérique et en diminuant la libération de CH4, de précurseur
de I’ozone, d’hydrofluorocarbures et d’aérosols de refroidissement. A titre d’exemple, dans le
meilleur scénario, impliquant une neutralité carbone d’ici 2050, le réchauffement serait de
+1,5°C d’ici 2100 par rapport a 1’ére pré-industrielle. C’est I’objectif qui a été retenu dans
I’ Accord de Paris adopté par 196 pays lors de la COP 21, conférence des Nations Unies sur les

changements climatiques qui s’est tenue a Paris en décembre 2015.

S’il y a une poursuite des actions actuelles sur le long terme, le réchauffement planétaire
serait de +3,2°C d’ici 2100 par rapport a I’ére pré-industrielle alors que s’il y a un renversement
des tendances actuelles en termes de technologie ou de politiques d’atténuation, ¢’est-a-dire

que plus aucune mesure n’est prise, le réchauffement planétaire serait de +4°C d’ici 2100.

Si le réchauffement est a +1,5°C, les fortes précipitations et les inondations vont
s’intensifier dans certaines régions. De plus, dans I’écosystéme terrestre, 3 a 14% des dizaines
de milliers d’especes seraient probablement confrontées a un risque trés élevé d’extinction. Les
récifs coralliens ont un risque de 70 a 90% de déclin supplémentaire. Il y aurait également une
augmentation des précipitations extrémes, une élévation du niveau des oceéans et une

acidification des oceans plus importante.

Si le réchauffement est a +2°C, plus de régions seront concernées par les précipitations
extrémes et les inondations mais il y aurait egalement plus de périodes de sécheresse intense.
La disponibilité des aliments va donc diminuer, ce qui va entrainer une augmentation des
maladies liées a la nutrition ainsi que les personnes sous-alimentées. Les dommages directs

causés par les inondations seraient 1,4 a 2 fois plus important.

Si le réchauffement est a +4°C, environ 50% des especes marines tropicales seraient
éteintes. De plus, il y aurait un changement de biome sur 35% de la surface terrestre mondiale.
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4 milliards de personnes seraient en pénurie d’eau. La fréquence des incendies serait augmentée
de 30% par rapport a aujourd’hui et la superficie mondiale briilée aurait augmenté de 50 a 70%

(Figure 3) (46).

With every increment of global warming, regional changes in mean
climate and extremes become more widespread and pronounced
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Figure 3 : Projections des modifications en fonction de I'augmentation des températures
Source : rapport GIEC 2023

I11. L’asthme, les pollens et le changement climatique

A. Le pollen
Chez la fleur, les étamines correspondent a 1’appareil reproducteur masculin. 1ls sont
surmontés par les antheres qui vont contenir les grains de pollen. Le pistil quant & lui, est
I’appareil reproducteur féminin. Les grains de pollen sont les éléments reproducteurs produits

par les étamines. Ce sont donc des grains microscopiques produits par les fleurs qui leur
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permettent de se reproduire. Les grains peuvent ensuite étre transportés par les animaux, les

insectes ou encore le vent jusqu’a 1’organe reproducteur femelle de la fleur (47—49).

B. La photosynthese

Les plantes utilisent le CO> comme source de croissance, cela s’appelle la
photosynthése. La photosynthése permet de transformer 1’énergie lumineuse en énergie
chimique. Elle va avoir lieu a I’intérieur des chloroplastes qui se trouvent essentiellement au
niveau des feuilles. Dans les chloroplastes, on peut retrouver les chlorophylles qui sont les
pigments caractéristiques des plantes vertes et qui permettent d’absorber une partie des rayons
du soleil. La photosynthése a pour but de créer de 1’énergie sous forme de glucose a partir de
I’énergie lumineuse provenant du soleil. Cette derniére va permettre 1’oxydation de ’eau et la
réduction du dioxyde de carbone pour synthétiser des matieres organiques comme les glucides,

mais aussi du dioxygene (50-52).
La formule est : 6CO> + 6H20 + énergie lumineuse = CsH1206 (glucose) + 60:

L’augmentation de la teneur de 1’atmosphere en dioxyde de carbone engendre une
augmentation de la photosynthése chez les plantes. On peut parler d’effet fertilisant du CO>. Si
la plante ne manque ni d’eau, ni de nutriments, I’effet fertilisant du CO> va se traduire par un

accroissement de la photosynthése et par une croissance accrue de la biomasse végétale.

C. Le pollen et I’allergie
Le pollen peut entrainer des conséquences négatives sur la santé. En effet, les grains de
pollen sont de petites tailles. La taille du grain va étre comprise entre 7 et 150um. Les grains
de pollen ayant une taille inférieure a 10um sont le plus souvent allergisants. Ces pollens,
lorsqu’ils entrent en contact avec les yeux ou les voies respiratoires, peuvent provoquer des
réactions allergiques qui peuvent étre invalidantes. Ces réactions allergiques, provoquées par le
pollen, sont appelées des pollinoses et peuvent se manifester par une rhinite allergique ou

encore de I’asthme allergique.

Les principaux pollens allergisants sont ceux du bouleau, des graminées, du cypres, du
thuya, du genévrier, de I’aulne, du charme commun, du fréne, du murier a papier, du noisetier,

de I’ambroisie, de I’armoise, du platane et du plantain.
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En termes de prévalence, c’est 20% de la population francaise qui est concernée par
I’allergie au pollen. Cependant, en raison de I’augmentation de la concentration de pollen dans
I’air, ce chiffre est en constante augmentation. La pollinisation des végétaux se déroule le plus
souvent du printemps a I’automne. Chaque espéce a sa période de pollinisation. Le pollen entre
dans les voies respiratoires ou entre en contact avec les yeux ce qui peut induire une réaction
inflammatoire plus ou moins importante. Les symptomes vont étre des yeux larmoyants et qui
piquent, le nez qui coule ou qui est obstrué et une gorge irritée. On peut également observer des
formes plus séveres notamment chez les personnes présentant une fragilité respiratoire déja

existante provoquant ainsi de 1I’asthme (53).

1. Physiopathologie de 1’allergie :

C’est une réaction immunologique qui aboutit a une production exagérée d’anticorps du
type IgE et qui provoque une réaction nuisible pour le sujet lorsque 1’anticorps va se fixer sur
I’allergéne. L’atopie est une capacité héréditaire a développer des réactions allergiques par
production d’anticorps spécifique de type IgE au contact d’une substance banale entrant en
contact avec les muqueuses ou la peau. C’est donc une réaction immunitaire inappropriée et
inadaptée lors de la reconnaissance d’antigéne non pathogéne chez le sujet sain. La réponse

immunitaire est donc pathogene. Dans I’allergie, on peut retrouver deux phases.

Tout d’abord, il y a la phase de sensibilisation. Cette phase se déroule lors du premier
contact avec I’allergéne. L’antigene, lorsqu’il va entrer en contact avec les muqueuses ou la
peau, va étre capturé par les cellules dendritiques. Ces derniéres vont dégrader 1’antigéne en
peptides qui seront ensuite associés aux complexes majeurs histocompatibilités (CMH) de
classe 2. Ce complexe CMH-peptide allergénique est ensuite exprimé a la surface de la cellule
dendritique. La cellule dendritique, qui est a la fois activée par le contact avec I’antigéne et par
les signaux de danger recus par ces récepteurs, va connaitre un processus de maturation au cours
duquel elle va subir des modifications morphologiques et elle va acquérir toutes les
caractéristiques nécessaires a la présentation de 1’antigeéne. Elles vont ensuite migrer dans le
ganglion lymphatique ou elles vont rencontrer les lymphocytes T CD4. Le complexe CMH-
peptide va interagir avec le récepteur de la cellule T (TCR). Cela va induire le signal 1 qui est
une interaction spécifique. En effet, seul les lymphocytes T possédant un TCR capable de
reconnaitre précisément les peptides de I’allergéne initial s’activeront. Ensuite, la cellule
dendritique devra donner le signal 2 encore appelé signal de costimulation pour activer
correctement le lymphocyte T naif. La cellule dendritique délivrera ensuite le signal 3 ou
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cytokinique qui permettra d’orienter la différenciation du lymphocyte T CD4 en différentes
sous populations de lymphocytes T effecteur comme Thl, Th2, Thl7 ou lymphocytes
régulateurs. Dans le cas de I’allergie IgE dépendante, I’interleukine 4 (IL4) est une cytokine
importante, car elle va orienter la différenciation vers le lymphocyte Th2. Parallelement a cette
interaction, I’allergéne gagne le ganglion lymphatique via la lymphe jusqu’aux macrophages
du sinus sous-capillaire. Les macrophages vont présenter I’antigéne au lymphocyte B sans
I’avoir internalisé. Le lymphocyte B (LB) va donc reconnaitre a son tour I’antigéne de fagon
spécifique via son récepteur (BCR). Il y aura ensuite une coopération entre le lymphocyte B et
le lymphocyte TCD4 Th2 (LTh2) qui sont tous les deux spécifiques du méme allergéne. 1l faut
ensuite un signal membranaire qui correspond a ’interaction du ligand du LTCD40 avec le
lymphocyte B et un signal soluble qui correspond & la sécrétion IL4 par le LTh2. Il 'y a la
présence d’un récepteur a IL4 sur le LB. Ces signaux sont nécessaires au switch du lymphocyte
B. Le LB va donc subir une commutation de classe vers la synthése d’IgE spécifique et il va
donc se différencier en un plasmocyte sécrétant des IgE spécifique de 1’allergene. Ces IgE ne
restent pas longtemps sous forme libre, ils vont se fixer sur les récepteurs des mastocytes et des

polynucléaires basophiles circulant. Les cellules seront donc sensibilisées.

Il 'y a ensuite la phase de déclenchement. Cette phase se passe lors du retour de
I’allergéne dans I’organisme et elle va étre responsable de la survenue des allergies. On va

retrouver deux phases :

- Laphase immédiate, qui correspond au premier événement mis en jeu. Les symptdmes

surviennent en moins d’une heure, ¢’est-a-dire rapidement, souvent quelques minutes
apres le contact avec ’allergene. Ce dernier va rencontrer les mastocytes et les cellules
dendritiques qui sont déja sensibilisées. Si 1’allergéne passe au niveau sanguin, il va étre
reconnu par les polynucléaires basophiles sensibilisés. Les IgE fixés sur ces cellules
vont reconnaitre rapidement 1’allergéne. La fixation d’une seule IgE ne suffit pas pour
induire I’activation des mastocytes, mais cela permet le rapprochement d’autre IgE pour
qu’ils se fixent a I’allergéne. Cela provoque I’induction d’une signalisation cellulaire
plus intense. Il faut au moins deux récepteurs mis en jeu pour que 1’activation de la
cellule atteigne un niveau suffisant pour induire la degranulation des mastocytes. Leur
activation entraine une libération rapide du contenu de leurs granules dans le milieu
extracellulaire par exocytose. Il y a donc une libération de médiateurs préformés qui
sont variés, mais le plus important va étre 1’histamine. Ce dernier va se fixer sur des

récepteurs de type H1, ce qui va induire une hypersécrétion de mucus, une
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bronchoconstriction, une vasodilatation, une augmentation de la perméabilité capillaire
et un cedéme des muqueuses. Si c’est un aéroallergéne au niveau de la muqueuse
respiratoire, cela peut entrainer une crise d’asthme quelques minutes apres le contact
avec l’allergéne. L’activation des cellules par 1’allergéne va aussi induire la fabrication
de nouveaux médiateurs qui seront libéres environ une heure apres le contact et durant
les quatre premiéres heures environ. Ces médiateurs sont principalement des dérivés de
I’acide arachidonique. Ces derniers vont induire a peu prés les mémes effets que
I’histamine. Ils vont donc prolonger dans le temps ces effets. Ils ont aussi des propriétés
chimiotactiques, ¢’est-a-dire qu’ils vont attirer vers le lieu de leur sécrétion, des cellules

de I’inflammation qui vont enclencher la phase tardive.

- La phase tardive arrive 6 a 12 heures apreés le contact avec 1’allergéne. Sous ’influence

des médiateurs chimiotactiques, les cellules inflammatoires infiltrent les tissus
périphériques. Les différents acteurs de cette phase sont les polynucléaires neutrophiles,
les mastocytes, les macrophages et les polynucléaires éosinophiles. Les complexes
immuns IgE spécifique de 1’allergéne possédent la capacité d’activer le polynucléaire
éosinophile pour induire sa dégranulation. Dans ses granulations, on va retrouver de
nombreux médiateurs de I’inflammation comme la protéine basique majeure (MBP), la
protéine cationique des éosinophiles (ECP), la neurotoxine des éosinophiles (EDN) et
la péroxydase des éosinophiles (EPO) qui est responsable de I’importante production
des radicaux libres oxygénés. Ces médiateurs vont étre toxiques pour les tissus
environnants et vont étre responsables de la survenue de Iésions tissulaires. Par exemple,
chez les patients asthmatiques, si une biopsie bronchique est réalisée, de nombreux
polynucléaires éosinophiles sont infiltrés, car c’est le si¢ge de I’inflammation et du

remodelage tissulaire (54).

D. L’impact du changement climatique sur les pollens

1. L’augmentation de la température

L’augmentation globale des températures entraine une floraison plus précoce des
plantes fleurissant en fin d’hiver ou au début du printemps. Pour chaque degré Celsius
d’¢lévation de la température de janvier a mars, la période d’apparition des pollens
commencerait 4 a 5 jours plus tét (55).
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Pour certaines especes végetales, la date d’apparition des premiers pollens est plus
précoce et la date de fin reste globalement la méme ce qui augmente la durée de la période de

pollinisation et qui augmente ainsi la période d’exposition aux pollens allergisants (56).

Une étude a été realisée en France métropolitaine sur 7 sites du réseau national de
surveillance aérobiologique. L’objectif de I’études est de détecter les modifications éventuelles
dans la chronologie, I’intensité et la durée des saisons polliniques. Les données ont été récoltées
de 1987 a 2018. Les poacées et les bouleaux sont les deux taxons qui ont été étudiés durant
cette étude. Ce sont des especes qui sont souvent impliquées dans les allergies. Au niveau de
chaque site, des capteurs volumétriques avec des buses d’aspiration sont orientées face au vent
pour aspirer en continu 10L d’air par minute qui est I’équivalent en moyenne de la respiration
humaine. Les particules retrouvées dans 1’air vont se retrouver sur une bande adhésive
transparente qui défile devant la buse. Cette bande sera découpée en segment de 24 heures. Les
grains de pollen seront ensuite colorés pour étre ensuite dénombrés et identifiés par microscopie
optique. Les résultats seront donc exprimés en nombre de grains par métre cube d’air et par
jour. Cela va permettre de connaitre la date de début de pollinisation, la date de fin, la durée et
la concentration pollinique journaliére en grain/m®. Lorsque 2,5% du recueil total annuel pour
un taxon donné a été récolté, il s’agit alors de la date de début de pollinisation. Lorsque 97,5%
du recueil total annuel pour un taxon donné a été récolté, il s’agit alors de la date de fin de

pollinisation.

Cette étude a montré qu’il y a eu une tendance nette a la hausse pour les températures
de 0,05°C par an. Pour le bouleau, jusqu’en 2002, une avancée du début de la pollinisation a
été observée mais cette tendance s’est inverse apres 2003. En effet, on observe maintenant un
retard du début de la pollinisation de 0,2 jour par an en moyenne. De plus, la date de fin de la
pollinisation est de 2 a 7,5 jours plus précoce qu’elle ne 1’était au début de la période d’étude.
La durée de la saison pollinique est donc plus courte. Cependant, les concentrations polliniques
sont & la hausse avec un taux annuel de progression compris entre 21 et 126 grains/m®. La
concentration pollinique augmente donc avec la température. Pour le bouleau, on observe un
recul de la période de pollinisation, cela est également di au réchauffement climatique. Nous
pouvons I’expliquer grace a la phénologie qui est I’étude de I’apparition des événements
périodiques dans le monde vivant déterminées par les variations saisonnieres du climat. Chez
le bouleau on va retrouver le débourrement, la feuillaison, la floraison, la fructification, la
coloration des feuilles, la chute des feuilles puis la dormance et cela recommence. La phase de

dormance correspond a un mode de vie ralenti qui est déclenchee par les baisses de températures
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et la diminution de la longueur des journées. Cette étape est indispensable au bon déroulement
du cycle végétatif. Pour lever la phase de dormance, la plante doit avoir cumulé un certain
nombre de degrés-jour de froid pour satisfaire ses besoins en froid (phase de chilling) puis
suffisamment de chaleur pour permettre la croissance des bourgeons (débourrement) (phase de
forcing). Avant 2002, la période de chilling était plus longue mais la période de forcing était
plus courte ce qui avancait tout de méme la période de pollinisation. Depuis 2003, les hivers
sont moins froids ce qui retarde la levée de la dormance et donc le début de la phase de forcing.
Cela retarde le début de la pollinisation. C’est donc a cause du réchauffement climatique que la

période de pollinisation est retardée (55,57).

Pour les Poacées, il n’a pas été possible de dégager une tendance unique entre les

différents sites pour la date de début et de fin de la pollinisation.

La température joue donc un réle décisif dans la maturation des organes reproducteurs
et elle constitue le principal déterminant dans la croissance et le développement des plantes et
donc dans la production des pollens. En effet, des expérimentations ont été réalisées sur le
bouleau et ’ambroisie. Le but était de les faire pousser a différentes températures et de mesurer
la teneur en allergenes. Pour le bouleau, la teneur en allergénes a augmenté avec la température
ambiante. Pour I’ambroisie, la teneur en allergéne augmente de 30 a 50% lorsque la température
augmente de 3,5°C (58).

2. L’augmentation de la concentration en CO>

L’élévation de la concentration en CO2 peut aussi exercer une influence sur les plantes
et la production de pollen. En effet, lorsque le niveau atmosphérique en CO> est élevé, il a été
démontré que les plantes présentaient une photosynthése améliorée et qu’elles produisaient plus
de pollen. La croissance des plantes sera donc plus rapide et plus importante ce qui va

augmenter la puissance de I’allergéne du pollen ainsi que sa quantité (59).

Des expérimentations ont été réalisées pour prouver cela. Pour le chéne, il a été
démontré que, lorsqu’il y a une élévation de 40% de la teneur en COg, la production de pollen
augmente de 353%. Une autre étude a démontré que les concentrations en CO> attendues a la
fin du siécle (720 ppm contre 410 ppm aujourd’hui) pourraient amener a multiplier par treize
la production de pollen du chéne. De plus, pour I’ambroisie, quand il y a une élévation de 32 a
62% de la concentration en COg, la concentration en allergéne (Amb al) par grain augmente de

11 a 73%. Une expeérience a mesure a différentes concentrations de CO: la teneur en allergéne
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Amb al. La teneur médiane en Amb al est de I’ordre de 1,88 nanogrammes par microgramme
de pollen lorsque le taux de CO> dans I’air est de 380-400 ppm. Lorsque le taux de CO> est de
500-520 ppm, la teneur est de 3,14ng par microgrammes de pollen, lorsqu’il est de 600-620
ppm, la teneur est de 4,44 ng/microgrammes de pollen et lorsqu’il est de 1000-1100ppm, la
teneur est de 5,36ng/microgramme de pollen (56,58). L’augmentation de la teneur en CO>

provoque une augmentation de la concentration en allergéne dans le pollen.

3. La pollution atmosphérique

La pollution atmosphérique peut avoir un impact sur les grains de pollen. En effet, il a
été montré, grace a des études de terrain, que les grains de pollen retrouvés dans les zones
polluées présentaient une plus grande fragilité avec une plus grande capacité a la libération des
allergénes. Des dommages significatifs ont été observés lorsque le grain de pollen est exposé a
de fortes concentrations en dioxyde d’azote et en dioxyde de souffre entrainant la libération
accrue de granules cytoplasmiques contenant des allergénes. Ces granules cytoplasmiques ont

la capacité de pénétrer le systéeme pulmonaire et de déclencher des crises d’asthme allergique
(56,60).

Les polluants atmosphériques peuvent également agir sur I’individu en endommageant
les muqueuses et en facilitant ainsi la pénétration des allergénes polliniques et leurs interactions
avec les cellules du systéme immunitaire. Les polluants atmosphériques peuvent également
former des complexes avec les grains de pollen renforcant la réaction allergique chez les sujets

exposés (61).

4. Cas de I’ambroisie

Le changement climatique entraine la migration de certaines plantes. C’est notamment

le cas avec I’ambroisie qui est une plante normalement originaire d’ Amérique du Nord (Figure

4).

Figure 4 : Ambroisie
Source : nouvelle-aquitaine.ars.sante.fr
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Cette plante a envahi tout le continent européen. Le réchauffement climatique a permis
a I’ambroisie de s’installer dans des régions qui ne lui étaient pas initialement favorables. Cette
plante est de la famille des astéracées et sa floraison se passe de juillet a septembre. L.’ambroisie
est une plante annuelle, ¢’est-a-dire qu’elle ne meurt qu’aprés avoir produit ses graines qui vont
survivre a I’hiver et qui commenceront a germer lorsque les conditions climatiques et physiques
seront propices a son développement. C’est une plante opportuniste et envahissante dont le
pollen est hautement allergisant pour I’homme. Un milliard de grains de pollen sont relachés
par plante et par an en moyenne et il suffit seulement de 5 grains de pollen par m3 d’air pour
entrainer 1’apparition de symptémes chez les personnes allergiques. Les allergies provoquées
par le pollen de I’ambroisie sont tardives, elles vont commencer en aotit et peuvent se prolonger
jusqu’en octobre avec pic en septembre. Dans 50% des cas, ’allergie a 1’ambroisie peut
entrainer ’apparition d’asthme ou provoquer son aggravation. Le pollen de I’ambroisie peut

entrainer des rhinites, des conjonctivites, des trachéites, de I’asthme ou encore de I’urticaire.

En France, entre 1 et 3,5 millions de personnes sont allergiques au pollen de I’ambroisie.

Cela entraine un codt de prise en charge médicale compris entre 59 et 186 millions d’euros par
an (43).

Une étude a été réalisée pour évaluer 1’effet de la pollution liée au trafic routier sur les
allergeénes du pollen d’ambroisie. Cette étude fait la comparaison entre le pollen d’ambroisie
cultivé le long des routes a fort trafic et le pollen d’ambroisie provenant de plantes cultivées
dans des zones de végétation ou les arbres et les arbustes peuvent améliorer la qualité de 1’air
en absorbant les polluants gazeux. Les grains de pollen collectés sont des grains qui étaient

mars et qui étaient libérés naturellement des anthéres durant 1’été 2010 et 2011.

Cette étude a montré que tous les échantillons de pollen prélevés le long des routes a
fort trafic ont un signal de fixation de I’IgE statistiquement plus élevé que celui des pollens
prélevés dans les zones de végétations. Le pollen collecté dans les zones de végétation a une
allergénicité plus faible que celui collecte le long des routes. Dans les zones végetalisées, la
réaction allergique a ce pollen est due a I’isoforme Amb al alors que dans les échantillons
provenant des zones a fort trafic routier, il a été retrouvé les isoformes Amb al, Amb a6 et Amb
al0. Il a donc été retrouvé plus d’allergénes dans le pollen collecté dans les zones a fort trafic
routier. 1l y a une différence dans le profil des allergénes entre les deux zones. En effet, le
principal allergéne de I’ambroisie a €té retrouvé dans tous les échantillons mais sa réaction de
liaison aux IgE était plus faible dans les échantillons provenant des zones vegétalisées. Il a aussi
été démontré par une expérience sur le terrain que les concentrations en polluants diminuaient
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du bord de la route vers I’intérieur des parcs. Les arbres et arbustes peuvent donc améliorer la
qualité de I’air en absorbant les polluants gazeux et en piégeant les particules. La végétation
présente peut former une barriére aux polluants dus au trafic routier ce qui pourrait expliquer la
plus faible allergénicité du pollen collecté dans les zones de végétation. Cette étude montre que
la pollution du trafic affecte quantitativement et qualitativement le profil allergénique du pollen
de I’ambroisie (61).

Le doublement de la concentration atmosphérique en CO2 potentialiserait la production

de pollen d’ambroisie de 61% de plus par plante (62—65).

5. L’effet des orages sur les pollens

Le réchauffement climatique engendre des orages de plus en plus puissants, en effet,
plus la température augmente, plus I’atmosphere va étre humide et ainsi provoquer des orages
plus puissants. De nombreux épisodes de crises d’asthme aigu, souvent graves, arrivent durant
les orages a cause de la libération d’allergénes. Les orages sont donc reconnus comme facteur
de risque de la crise d’asthme chez les patients allergiques aux pollens. L’humidité
atmosphérigue provoque un choc osmotique des grains de pollen qui déclenche la libération de
particules subpolliniques qui peuvent étre inhalées et entrainer des crises d’asthme chez les
personnes sensibilisées. L’eau de pluie va donc favoriser la libération de particules inhalables
provoquant les crises d’asthme allergiques. Dans les 20 a 30 premieres minutes d’un orage, les
patients allergiques aux pollens peuvent inhaler une forte concentration d’allergénes qui se

dispersent dans 1’atmosphére (59,66).

E. L’impact sur ’asthme

Nous avons donc vu qu’il était possible de faire une crise d’asthme lorsqu’une personne
est allergique au pollen. Le réchauffement climatique a un impact sur le pollen. En effet, pour
certaines especes, il peut y avoir un avancement de la pollinisation, la saison pollinique est donc
plus longue. Les personnes allergiques au pollen peuvent donc étre plus longtemps exposées au
pollen ce qui facilite la sensibilisation aux allergénes. Suite a 1’augmentation de la température
et de la concentration atmosphérique en CO2, la production de pollen par les plantes a augmenté
ainsi que son allergeénicité. La durée et la prévalence des symptdmes et leur séverité augmentent
chez les personnes allergiques, ce qui augmente également le risque de crise d’asthme. La

pollution environnementale, en altérant le grain de pollen, permet une libération plus importante
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d’allergénes, et en endommageant les muqueuses chez les individus, facilite la pénétration des
allergenes dans le systéme respiratoire provoquant ainsi plus facilement des crises d’asthme

chez les patients allergiques.

1VV. L’asthme, les canicules, les incendies et le changement climatique

A. Les canicules :

D’apres Météo France, on définit une canicule par de trés fortes chaleurs le jour mais
aussi la nuit pendant au moins trois jours consécutifs. L’été, les journées sont plus longues, ce
qui augmente le risque de canicule car la durée de I’ensoleillement augmente et les nuits sont
plus courtes donc la température baisse moins. A Paris, par exemple, lorsque les températures
de la journée ne descendent pas en dessous de 31°C et en dessous de 21°C la nuit pendant
plusieurs jours de suite, on parle alors de canicule (67). Depuis quelques années, les épisodes
de canicule sont de plus en plus fréquents. Le réchauffement climatique, da a I’augmentation
de la température a la surface de la Terre, est en partie responsable. Selon les experts du climat
de ’ONU, si le réchauffement moyen a la surface de la Terre est de + 1,5°C par rapport a 1’ére
préindustrielle, les canicules extrémes auront 4,1 fois plus de risque de se produire. Si les
températures augmentaient de 2°C, alors les canicules seraient 5,6 fois plus probable et 9,4 fois
plus probables si les températures augmentaient de 4°C (68). Des études ont été réalisées pour
savoir si les activités humaines exercaient une influence sur les canicules. Grace a des calculs
de probabilité d’occurrence, les chercheurs ont estimé les chances que la canicule de juillet
2019 se produise. La probabilité était de 1/40. Ils ont aussi calculé cette probabilité en enlevant
le parametre réchauffement climatique, elle aurait été alors de 1/20000. Le rapport du GIEC
publié en 2023 montre que I’influence humaine rend les vagues de chaleur plus fréquentes, plus
précoces et plus intenses. En effet, parmi les 45 vagues de chaleur enregistrées en France depuis
1947, 21 canicules se sont produites au cours des douze derniéres annéees. Avant 1989, il y avait
environ une canicule tous les cing ans, mais depuis 2010, il y a environ 2 vagues de chaleur par
an. En plus de I’augmentation en fréquence, les vagues de chaleur sont aussi plus intenses, plus
longues et avec des records de température battus régulierement. Si la température moyenne
continue a augmenter, les événements de températures extrémes auront plus de chances de se

produire. Les vagues de chaleur seront donc de plus en plus fréquentes (69).
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Ces vagues de chaleur ne sont pas sans consequence pour la santé. En effet,
plusieurs mécanismes de thermorégulation sont mis en jeu pour maintenir une tempeérature
interne constante lors de canicules. Si ces mécanismes ne fonctionnent plus, la température
interne augmentera progressivement provocant ainsi des symptomes de plus en plus graves
allant jusqu’a I’hyperthermie et le décés. Cela peut provoquer une décompensation de la quasi-
totalité des maladies chroniques cardiovasculaires, respiratoires, rénales et neurologiques. En
effet, une température trop élevée risque d’endommager le cerveau et les organes vitaux. Le
corps se refroidit essenticllement par 1’évaporation de la transpiration mais une transpiration
excessive risque d’entrainer une perte importante d’eau et de sel ce qui peut entrainer une
déshydratation qui devra étre compensée par une hydratation suffisante. Plusieurs études
épidémiologiques ont mis en évidence une augmentation du risque de mortalité pour causes
respiratoires. En effet, lors de fortes chaleurs, la qualité de 1’air est moins bonne. En France,
entre 2014 et 2022, pres de 33 000 déces ont été observés pendant les canicules (70-72). En
trois semaines, lors de la canicule de 2003, le nombre de décés dans 8 pays européens était
proche de 35 000 personnes. La vague de chaleur qui a touché les Etats-Unis pendant deux
semaines en 2006 a fait 140 déces et 16 166 admissions aux urgences. La canicule de 2010 au
Québec, qui a duré en moyenne 4,6 jours, a entrainé une augmentation significative de 33% du
taux brut de mortalité, ce qui correspond a 280 déces supplémentaires, et a une augmentation
de 4% du taux brut d’admission aux urgences, ce qui correspond a 3 400 admissions

supplémentaires (73).

On note également une augmentation du risque d’incendie. En effet, la canicule
provoque une sécheresse avancée des végétaux. Lorsque les températures dépassent les 30°C,
que les taux d’humidité sont inférieurs a 30% et que la vitesse du vent est supérieure a 30 km/h,
toutes les conditions sont réunies pour qu’une source de combustion engendre des feux
importants et complexes a éteindre. Il y a donc un renforcement du risque d’incendie ce qui a
de graves répercussions sur la biodiversité, sur I’accroissement des émissions des gaz a effet de

serre, sur la diminution du stockage du carbone dans les sols et sur 1’altération de la santé (69).

B. Les incendies
Aujourd’hui, le climat étant plus chaud et plus sec pendant une période prolongée, cela
facilite les feux de forét et rend leur propagation plus difficile a gérer. Les départs de feu
peuvent étre dus a une cause naturelle comme par exemple, la foudre. Cependant, aujourd’hui,
les causes naturelles sont de moins en moins fréquentes. Les départs de feu sont le plus souvent
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provoqués par I’Homme. En effet, 43% des feux de foréts sont liés a une imprudence comme
un mégot de cigarette jeté dans la nature, un barbecue par temps tres sec, un accident militaire
ou encore les écobuages. Un quart sont dus a des actes criminels (pyromanie). Les autres départs
de feu sont d’origine inconnue. Lors d’un incendie, il y a de grandes quantités de CO2 qui sont
libérées et qui participent au réchauffement climatique qui va intensifier les feux de foréts. C’est

donc un cercle vicieux (Figure 5).

Figure 5 : Cercle vicieux lié aux incendies

Les incendies qui sont déclenchés de maniére naturelle par la foudre jouent cependant
un role important dans le cycle naturel. En effet, ils entretiennent la biodiversité et la
régenération des foréts, des prairies et des arbustes dans de nombreux écosystémes différents.
Cela permet d’éliminer la vieille végétation, de rendre les nutriments au sol et de permettre au

soleil d’atteindre le sol de la forét (74,75).

1. Risques sur la santé

La fumée de feux de foréts produite par la combustion de la biomasse comprend
plusieurs polluants comme les particules fines et grossiéres notamment les PM2,5 et les PM10,
le monoxyde de carbone (CO), le monoxyde d’azote (NO), le dioxyde d’azote (NO2), le
méthane (CHa), I’oxyde nitreux (N20) et des composés organiques volatils. Il peut aussi y avoir
formation de polluants secondaires comme les aérosols organiques et 1’ozone généré par la
photoréaction des oxydes d’azote et des composés organiques volatils. Les feux de forét
augmentent le risque pour la santé a cause d’une pollution de I’air plus importante a court terme

ce qui dégrade donc la qualité de I’air. On peut prendre I’exemple de I’ Australie, sur la période
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des feux de foréts de 2019/2020. 1l a été estimé que la fumée était responsable de 417 déces
supplémentaires, de 1124 hospitalisations pour des problemes cardiovasculaires ainsi que de
2 027 hospitalisations pour des problémes respiratoires. Il y a eu aussi 1305 consultations aux
urgences pour des crises d’asthme chez des personnes avec ou sans problemes respiratoires
préexistants. Une enquéte a été réalisée en Australie pendant cette période : sur les 240
participants, tous atteints d’asthme sévére, 199 ont présenté des symptomes pendant les feux de
brousse. Les principaux symptémes retrouvés sont les essoufflements, une respiration sifflante,
un sifflement de la poitrine, de la toux ou encore une irritation de la gorge. Ils ont présenté une
réduction de leur capacité a réaliser leurs activités habituelles et ont également da utiliser leurs
médicaments de secours plus souvent. Les symptobmes ont persisté méme apres la période
d’exposition aux feux de brousse (76,77). Lors d’incendies, ce sont les PM2,5 qui sont

principalement libérés et qui vont avoir des effets néfastes sur la sante.

2. Les particules fines

Les PM2,5 sont libérées lors des incendies, mais également lors d’éruptions
volcaniques. Le tabagisme, les émissions de gaz d’échappement des véhicules et la combustion
de combustibles dans les secteurs industriels et agricoles en sont également a 1’origine. Le
chiffre 2,5 correspond au diameétre de la particule en micrometres. Grace a leur petite taille,
elles peuvent rester plus longtemps dans ’air et cela augmente donc le risque d’inhalation. Leur
petite taille leur permet aussi de se déposer profondément dans les poumons. Lorsque les PM2,5
sont inhalées en trop grandes quantités, il y a une augmentation du risque de maladie respiratoire
et cardiovasculaire. En 2015, 4,2 millions de déces prématurés dans le monde sont dus aux
PM2,5. Cela est notamment une conséquence de la sécheresse liée au changement climatique
qui augmente la fréquence et la gravité des incendies de forét et qui libére beaucoup de PM2,5.
L’exposition a la fumée d’incendie entraine des visites aux urgences pour de 1’asthme, des
hospitalisations ou encore des décés prématurés. En effet, cela entraine une dégradation de la
fonction pulmonaire mais également un risque accru de morbidité cardiovasculaire,
d’événements ischémiques, d’insuffisance cardiaque et d’arythmies. Les personnes atteintes de
maladies chroniques sont donc particulierement vulnérables a I’exposition aux fumées
d’incendies (78,79).
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3. Les particules fines et ’asthme

Chez les personnes asthmatiques, de nombreux radicaux libres oxygénés sont produits
lors du recrutement et de 1’activation des cellules inflammatoires ce qui entraine des réponses
inflammatoires, une peroxydation lipidique et des Iésions tissulaires. Lors d’une forte
exposition aux PM2,5, il y a une augmentation du risque d’exacerbation de 1’asthme. Il a été
démontré que 1’exposition aux PM2,5 est étroitement corrélée a la progression de nombreuses
maladies respiratoires. En effet, cela entraine une inflammation des voies respiratoires, un
déclin de la fonction pulmonaire, une exacerbation et une progression de la
bronchopneumopathie chronique obstructive et de 1’asthme. De nombreuses expériences ont
démontré que I’exposition aux PM2,5 contribue a un risque accru d’infections respiratoires. En
effet, lors d’une exposition importante, il y a une production excessive de dérivés réactifs a
I’oxygéne (DRO) et une réduction de I’activité des enzymes antioxydantes entrainant du stress
oxydatif dans les cellules, ce qui joue un réle important dans I’asthme. Le stress oxydatif est un
déséquilibre entre la production de DRO et le systeme de défense antioxydant endogene qui va
conduire & des dommages cellulaires. Chez une personne asthmatique, il y a une augmentation
de la production des dérivés réactifs a I’oxygene et le systéme antioxydant des poumons est
insuffisant pour contrer cette production. L’organisme est donc soumis a un stress oxydatif qui
va entrainer une hyperactivité des voies respiratoires ainsi que leur inflammation. Les dérivés
réactifs a I’oxygene peuvent étre 1’anion superoxyde, le radical hydroxyle ou encore du
peroxyde d’hydrogene. Les DRO sont également impliqués dans le déclenchement des réponses
inflammatoires en influencant la signalisation cellulaire. Ce sont les déclencheurs
environnementaux comme le tabagisme, 1’0zone, les particules, notamment les PM2,5 et les
rayonnements ionisants qui vont induire une grande production de DRO et ainsi stimuler les
cellules de I’inflammation a produire de grandes quantités de TNF alpha et d’interleukine 6 qui
vont induire une altération de 1’épithélium des voies respiratoires. De plus, dans les poumons
d’une personne asthmatique, 1’activité enzymatique antioxydante endogéne est réduite et les
anti-oxydants non enzymatiques comme la vitamine E et C sont en faibles quantités dans les
fluides de la paroi des voies respiratoires. En présence de déclencheurs environnementaux tels
que les PM2,5, un déséquilibre se produit donc dans les voies respiratoires di a une plus grande
production de DRO, ce qui génére un stress oxydatif qui va jouer un réle important dans le

développement et la progression de I’asthme (80).

Des études épidémiologiques suggerent que le risque accru d’exacerbation de 1’asthme

est associé€ a une exposition €levée a la pollution atmosphérique et en particulier a I’exposition
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aux PM2,5 et PM10. Les PM2,5 sont une des causes les plus importantes de crise d’asthme.
Les analyses épidémiologiques ont démontré une association entre I’exposition a court et long
terme aux PM2,5 et I’augmentation des visites aux urgences et des admissions a 1’hopital pour
des exacerbations de 1’asthme. Les PM2,5 sont donc un facteur de risque majeur pour
I’inflammation des voies respiratoire car elles endommagent les cellules épithéliales,
provoquent un stress oxydatif et une inflammation pulmonaire en libérant des cytokines pro-
inflammatoires et en activant les différentes voies de signalisation de 1’inflammation (80).
D’autres études épidémiologiques ont montré que 1’¢lévation des niveaux ambiants de 10
microgrammes par m® d’air de PM2,5 entrainait une augmentation de 21% du risque de
symptomes respiratoires telle que la toux, une respiration sifflante ou de la dyspnée chez les
enfants asthmatiques et une augmentation de 13% du taux de consultations pour des crises
d’asthme chez les adultes (81).

Une étude a été réalisée pour déterminer les effets cytotoxiques des PM2,5 sur
I’épithélium des voies respiratoires. Pour ce faire, des cellules épithéliales bronchiques et des
cellules épithéliales alvéolaires ont été exposées a des concentrations différentes d’extraits
solubles de PM2,5 pendant 24H. L’exposition a I’extrait soluble de PM2,5 a diminué, de fagon
dose dépendante, la viabilité cellulaire des deux types de cellules. De plus, les cellules exposées
présentaient une morphologie cellulaire complétement perturbée, avec une forme irréguliére et
une perte d’adhérence a la boite de culture. Cette étude a aussi montré que des fortes
concentrations en PM2,5 pouvaient induire 1’apoptose cellulaire de maniére dose dépendante.
Cela perturbe aussi la fonction de la barriere épithéliale des voies respiratoires en diminuant
I’expression des protéines de la jonction serrée ce qui entraine une perturbation de la tolérance
immunitaire des voies aériennes et augmente ainsi le risque d’apparition d’asthme. Lorsque les
cellules sont exposées aux PM2,5, il y a une expression significative de cytokines pro-
inflammatoire, il y a aussi une augmentation de la migration des cellules dendritiques et une
augmentation de la perméabilité des voies respiratoire. Ces résultats suggérent donc que la
perturbation des fonctions de la barriére des voies respiratoires est une cause importante de

I’exacerbation de 1’asthme induite par les PM2,5 (82).

4. Les oxydes d’azotes (NOx)

Les oxydes d’azote sont des composés chimiques formés d’oxygeéne et d’azote. Le
dioxyde d’azote (NOy) est toxique voire mortel. 1l est 40 fois plus toxique que le monoxyde de
carbone (CO) et quatre fois plus que le monoxyde d’azote (NO). Le NO: est facilement
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reconnaissable, il est de couleur brun rouge et a une odeur acre et piquante. Il peut provenir de
sources naturelles comme les éclairs, les activités volcaniques et les feux de forét. Il peut
provenir aussi d’activités humaines comme des moteurs a combustion interne et des centrales
thermiques de chauffage ou de production d’électricité. Ce gaz a des effets néfastes sur le
systéeme respiratoire. En effet, c’est un gaz irritant qui peut pénétrer dans les ramifications les
plus fines des voies respiratoires. Une exposition a court terme peut augmenter le risque de
déces cardiovasculaire et respiratoire. Une exposition prolongée avec des concentrations
élevées de NO2 contribue au développement de I’asthme, augmente le risque d’infection
respiratoire et de maladie pulmonaire chronique en provoquant des difficultés respiratoires et
une hyperactivité bronchique. Le dioxyde d’azote a aussi des effets sur I’environnement. En
effet, une fois dans I’atmosphére, le NO2 va se transformer en acide nitrique qui va retomber
sur le sol et sur la végétation. Cela contribue donc a I’acidification des sols et a la formation de
pluies acides qui entrainent I’appauvrissement des sols et des végétaux ainsi que la corrosion
des métaux de construction et donc la détérioration des batiments. Il participe également

indirectement a 1’effet de serre en participant a la formation de 1’ozone (83-85).

Le monoxyde d’azote (NO) est un gaz irritant pour les bronches et qui va réduire
le pouvoir oxygénateur du sang. Ses molécules vont pénétrer rapidement dans les bronchioles
qui vont affecter la respiration et provoquer une hyperactivité des bronches chez les

asthmatiques (84).

C. L’impact sur I’asthme

Le changement climatique se caractérise donc par une augmentation de la température
moyenne a la surface de la Terre. Cela augmente donc le risque de canicule et de sécheresse.
Le risque d’incendie va lui aussi augmenter en conséquence. La qualité de 1’air va donc
considérablement se dégrader pendant ses périodes. En effet, beaucoup de polluants
atmosphériques vont étre relachés dans 1’air et vont avoir un impact sur la santé. Une
dégradation de la fonction pulmonaire pourra étre ainsi observee chez beaucoup de personnes
provoquant ainsi une exacerbation de I’asthme lorsqu’ils sont en contact avec une forte

concentration de polluants libérés lors des feux de forét.
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V. L’asthme, les moisissures et le changement climatique

A. Les moisissures
Les moisissures sont des champignons qui sont invisibles a 1’ceil nu. Lorsqu’il y a la
présence d’un exceés d’eau ou d’humidité dans un batiment et d’'une quantité suffisante de
matieres nutritives, les moisissures peuvent former des colonies a divers endroits. Si elles se
développent en trop grandes quantités, leurs spores, vont se disperser dans 1’air ambiant et
peuvent devenir respirables et provoquer des problémes de santé (86). Les principales
moisissures sont Aspergillus, Alternaria, Cladosporium, Penicillium et Trichoderma.

B. Le changement climatique et les moisissures
Le changement climatique a un impact sur la reproduction des champignons. De plus,
une augmentation de ’allergénicité des spores d’Aspergillus fumigatus a été retrouvée in vitro
apres une exposition a des concentrations croissante de CO». Une étude de I’allergénicité des
spores d’Alternaria en fonction des conditions environnementales a également montré que les
spores les plus allergisantes sont retrouvées pendant les périodes les plus séches et les plus

polluées (87).

Les moisissures se développent plus facilement dans les batiments lors d’inondations et
de pluies fortes. Une étude a montré que suite aux ouragans Katrina et Rita en ao(t et septembre
2005, les inondations massives ont créé des conditions idéales pour la prolifération des
moisissures dans I’habitat. Cette ¢tude a montré une augmentation des concentrations des
spores fongiques a I’extérieur comme a I’intérieur des habitations. En plein air, la concentration
en spores allait de 21 000 a 102 000 spores/m?®. Ces chiffres sont deux fois plus élevés dans les
secteurs qui ont eté submergés par les eaux en comparaison avec les secteurs non submerges.
Dans les habitations, les taux €taient systématiquement supérieurs a ceux de 1’extérieur avec
des secteurs dépassant le million de spores/m®. Normalement, le taux est inférieur a 4 000

spores/m? dans les batiments (88).

C. L’impact des moisissures sur ’asthme
De nombreuses études ont montré que 1’humidité et la moisissure dans les maisons sont

des déterminants de 1’asthme. L’augmentation du nombre de spores fongiques dans
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I’atmosphere va elle aussi étre associée a un nombre ¢élevé d’admissions a I’hopital et de prise
en charges aux urgences pour de I’asthme. En effet, une hausse de I’humidité et de la vitesse
du vent va permettre une plus grande production et diffusion des spores. La moisissure dans
I’air va donc aussi étre un facteur de risque d’exacerbation de 1’asthme lorsqu’il y aura une

exposition d’intensité et de durée suffisante (38).

En 2007, I’Organisation Mondiale de la Santé a conclu qu’il existait suffisamment de
données épidémiologiques provenant d’études effectuées dans différents pays pour démontrer
que les maisons et les batiments humides ou moisis entrainaient un risque accru d’exacerbation
de I’asthme. Les exacerbations de I’asthme se produisent essentiellement chez les personnes
sensibles aux moisissures. Il a été estimé que plus de 80 genres de moisissures peuvent produire
des allergies de type | chez les personnes sensibilisées. La réponse immunitaire adaptative est
souvent liée a une sensibilisation allergique aux moisissures. De plus, de nombreux
champignons produisent des enzymes qui vont stimuler les réponses immunitaires innées apres
interactions avec les récepteurs de 1’épithélium des voies respiratoires. Cela entraine une
libération de médiateurs pro-inflammatoires et une perméabilité accrue des voies respiratoires
aux antigenes aéroportés ce qui peut déclencher des crises d’asthme. Les spores les plus
allergisantes seraient ceux de Cladosporium et d’Alternaria. Selon 1’Anses, 1 personne sur 4

est confrontée a des troubles d’allergies respiratoires (89,90).

Diverses études ont montré un lien entre la présence de moisissures dans le lieu
d’habitation et le risque de crise d’asthme. En effet, lors d’une étude de cohorte, 514 enfants de
1 mois a2 ans ont été suivis. Les auteurs de 1’étude ont constaté que les enfants les plus exposés
aux basidiospores et aux ascospores au cours des trois premiers mois de la vie ont plus de risque
d’avoir une respiration sifflante. De plus, les enfants 4gés d’un an vivant dans un foyer avec
une présence élevé de moisissures ont deux fois plus de risques de développer de 1’asthme que
les enfants vivant dans des foyers avec peu de moisissures. Ils ont également constaté que les
especes Pénicillium, Aspergillus, Cladosporiul et Alternaria semblaient augmenter le risque
d’exacerbation des symptomes de I’asthme de 36 a 48% (90,91). Il a également été démontré
que vivre dans des logements humides était associé a une hyperactivité des voies aériennes. La
présence d’humidité et de moisissures a été associé lors de nombreuses études a une
augmentation des symptomes de 1’asthme et a une respiration sifflante chez les enfants et les
adultes. Les personnes souffrant d’asthme allergique signalent souvent que 1’humidité est un
facteur qui aggrave leurs symptomes et qu’ils sont souvent sensibles aux moisissures (92). Lors

du suivi de 12 enfants ages de 9 a 16 ans pendant 2 mois, une augmentation des symptémes de
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I’asthme et de ’utilisation des médicaments inhalés a la demande lors de crises d’asthme a été
notée lorsqu’il y avait une ¢lévation des concentrations de moisissures totales de 1000

spores/m? (87).

Le changement climatique provoque des inondations et des fortes précipitations plus
intenses et plus fréquentes ce qui entraine une plus grande présence de moisissures et
d’humidité dans les logements mais aussi dans 1’air ambiant. Cela augmente donc le risque
d’exacerbation de 1’asthme chez les enfants et les adultes notamment chez ceux qui présentent

une sensibilisation préalable a la moisissure.
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Deuxieme partie : L’impact du traitement asthmatique inhalé sur le

changement climatique

I. L’empreinte carbone

L’empreinte carbone est un indice qui va mesurer la quantité totale de gaz a effet de
serre émise directement ou indirectement par une personne, une entreprise, un produit ou une
activité pendant tout son cycle de vie. Par exemple, I’empreinte carbone d’un pays correspond
a la quantité de gaz a effet de serre induite par la demande finale intérieure d’un pays
(consommation des ménages, des administrations publiques et des organismes a but non-
lucratif et des investissements), que les biens ou services consommés soient produits sur le
territoire national ou importés. On peut donc considérer que I’empreinte carbone d’un pays est

constituée (93) :

- Des émissions directes de gaz a effet de serre des ménages qui sont liées a la combustion
des carburants des véhicules particuliers et des énergies fossiles pour le chauffage des
logements (Scope 1)

- Des émissions des gaz a effet de serre issus de la production intérieure de biens et de
services destinees a la demande intérieure (hors exportation) (Scope 2)

- Des émissions de gaz a effet de serre associées aux biens et aux services importés pour
un usage final des ménages ou pour la consommation intermédiaire des entreprises pour

la production des biens et des services destinés a la demande intérieure (Scope 3)

L’empreinte carbone est donc un indicateur qui vise a mesurer I’impact d’une activité
sur ’environnement et notamment les émissions de gaz a effet de serre en rapport avec
I’activité. Pour un souci de simplicité et d’homogénéisation, I’empreinte carbone est
géneralement exprimée en equivalent dioxyde de carbone également noté COze. Cela revient a
déterminer combien de CO: retiendrait la méme quantité d’énergie solaire et contribuerait au
réchauffement climatique. 1l est donc possible pour chagque personne de calculer son empreinte

carbone.

A titre d’exemple, en France, en 2023, ’empreinte carbone moyenne d’une personne a
été estimée a 8,2 tonnes CO-e par le ministére de la transition écologique (Figure 6). C’est le
transport qui représentait la plus grande part de I’impact carbone moyen. En effet, le transport

représentait 25% de I’empreinte carbone totale. L’empreinte carbone de 1’alimentation arrivait
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en deuxieme position et représentait 23% de 1I’empreinte carbone totale d’une personne. Cette

part dépend principalement de la consommation de viande (94,95).

La composition de I’'empreinte carbone

F‘ b3
4096 répondants

18%

+1,2

mlogement ®Transport Alimentation  mDivers  mServices sociétaux

Figure 6 : Répartition de I'empreinte carbone moyenne des Francais en 2023.
Source : Etude de la répartition de I'empreinte carbone des Francais par CITEPA, I'ABC et ADEME

La réduction de I’empreinte carbone est donc une préoccupation majeure dans la lutte

contre le changement climatique.

A. L’impact du systéme de santé sur I’environnement

L’ensemble des secteurs économiques a un impact sur I’environnement en raison des
émissions carbones. Au niveau mondial, le secteur de la santé a un impact sur le climat non
négligeable avec 4,4% des émissions totales de gaz a effet de serre. Au niveau de la France, la
part du secteur de la santé correspond a 7,5 a 8% des émissions totales de GES. Cela représente
663 mégatonnes de COe. Les medicaments et les dispositifs médicaux représentent 50% de
I’empreinte carbone totale du secteur de la santé, ce qui correspond a la plus grosse part (Figure
7). En effet, le systeme de santé francais est dépendant des énergies fossiles. Il faut ainsi une
action rapide pour éviter que le secteur de santé contribue a la dégradation de la santé de la

population.
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Répartition des émissions
de gaz a effet de serre du
secteur de la santé (MtCO:e)

Les pourcentages font référence a la
répartition des émissions (MTCO2e)
selon chaque poste.

29
21*
14, 5Mt :
g% ' i n* N
102" ' 9 8*
] ; . % %
4.6M 53™ St i S : 4
: 25 2'.!(- 43 3 m i '
g 2 Mt 2 oMt
13 it v ,
® ” .
o) S (/] o R @ Ba L+ L &
CONSOMMATION ELECTRICITE, ACHAT DE ACHAT DE ALIMENTATION TRANSPORT IMMOEILISATIONS DECGHETSET TR TN
i?‘;'."éﬁ{é“p‘é DE GAZ FROID, MEDICAMENTS DISPOSITIFS DES USAGERS SERVICES Tn:m:\ll:;
COMBUSTION MEDICAUXET CHALEUR MEDICAUX ET VISITEURS piAE T
PRO
SCOPE1 SCOPE 2 SCOPE 3 INCERTITUDE

Figure 7 : Répartition des émissions de GES dans le secteur de la santé
Source : rapport du shift projet, décarboner la santé (2023)

Des actions ont été mises en place pour limiter les émissions de GES. Notamment par
des recommandations de diminution de I’utilisation de gaz a usage médical qui sont des
puissants GES comme par exemple certains gaz anesthésiants et certains gaz propulseurs pour
les inhalateurs (96-98).

I1. Les inhalateurs utilisés dans le traitement de I’asthme

I1 existe 3 types d’inhalateurs pour le traitement de I’asthme, les aérosols doseurs, les

inhalateurs de poudres seches et les inhalateurs a brumisat (Tableau 3).
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Tableau 3 : Les spécialités utilisées dans le traitement de I'asthme

Type d'inhalateurs

Les aérosols doseurs

Les inhalateurs de poudres séches

Les inhalareurs a

brumisat
Al ® (Ciclésonid
.vESI.:u@{ iclésonide) - Flixotide diskus® [Fluticasone)
Eecju]et [Tclmnémsnnej - Miflasone® [Béclométasone)
eclospray®
pray - Miflonil Breezhaler®
[Béclométasone) Budésonid
Les corticoides Bécotide® E]DLLD TIE:JS\L Navolizer
(Béclométasone) [Bud:snnide]
Flixotide® [fluticasone) Pulmicort Turbuhaler®
Qvar ® [Béclométasone) (Budésonide)
Les béta-2- Formoair® [Formotéral) - Foradil® [Formaotérol)
mimétique i longue Serevent® [Salmétérol) - Serevent diskus® [Salmétérol)
durée d'action
- Duoresp spiromax®
Budésonide/ Formotérol
Flutiform® [Fluticasone/ [Ener'zajr breizhaler@' )
Formotérol)
[Indacatérol/ Glycopyrronium/
F dual ®
:;'n:u ::: Mométasone)
( clomm asone/ - Gibiter easyhaler® [Budésonide/
o Formotérol) -
Les corticoides Innovair® Formatérol)
associés aux (Béclométasone / - Innovair nexthaler®
bronchodilatateurs Formotérol [Béclométasone,/ Formotérol)
4 longue durée ) J ) - Relvar ellipta® [Fluticasone/
L Sérétide™ [Fluticasone / . .
d'action salmétérol Vilantérol)
a-m rol) - Revinty ellipta® [Fluticasone
Trimbow® I
[Béclométasone, Vllanthrol}
. - Sérétide diskus® (Fluticasone/
Formotérol
Glycopyrronium) Salmétérol)
yeoRy - Symbicort turbuhaler®
[Budésonide/ Formotéral)
Les
. . . Spiriva
anticholinergiques, respimat®
bronchodilatateurs [Ti:?t]'apium]

4 action prolongés

Les
bronchodilatateurs
4 action rapide

Airomir® [Salbutamol)
Atrovent® [Ipratropium)
Bronchodual® [Fénotéroly
Ipratropium )

Ventoline® [Salbutamaol)

- Bricanyl turbuhaler ®

[Terbutaline)

- Ventilastin novolizer ®

[Salbutamol)
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A. Les différents inhalateurs

1. Les aérosols doseurs

Il existe deux types d’aérosols doseurs, celui qui est déclenché par le patient et qui
nécessite une bonne coordination main/inspiration pour une bonne prise de la dose (Figure 8)

et celui qui est auto-déclenché par I’inspiration du patient et qui ne nécessite pas une bonne

coordination main/inspiration (Figure 9). Ce sont des aérosols pressurises.

S

S ————
Figure 8 : aérosol doseur Figure 9 : aérosol doseur auto-déclenché

Les aérosols doseurs sont donc composés d’une cartouche, d’un actionneur, d’une
vanne, d’un embout buccal et d’un capuchon pour I’embout buccal (99). Les aérosols sont des
suspensions de fines particules solides ou liquides dans un milieu gazeux. Le principe actif est
dispersé dans un gaz propulseur qui est dans la plupart des cas un hydrofluorocarbure (HFC).
Un agent tensioactif est aussi ajouté pour éviter 1’agglomération du principe actif. Lorsque le
patient va actionner 1’aérosol doseur, il va y avoir une libération d’un jet de gouttelettes a grande
vitesse (30m/s). Le gaz propulseur va s’évaporer et le principe actif, enrobé a I’intérieur des

gouttelettes, va étre inhalé par le patient (100).

2. Les inhalateurs de poudres séches

Il existe plusieurs dispositifs pour les inhalateurs de poudres séches :

- Le Turbuhaler, qui nécessite de tourner a fond une molette a droite puis a gauche pour
amorcer la dose puis inspirer profondément pour libérer la dose
- Le Novolizer, qui nécessite d’appuyer sur un bouton pressoir pour amorcer la dose et

inspirer profondément pour la libérer.
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- Le Handihaler, qui nécessite de mettre une gélule dans le dispositif, appuyer sur le bouton
pour percer la gélule et inspirer profondément pour libérer la dose.

- L’Acérolizer, qui fonctionne comme le Handihaler

- Le Diskus, qui nécessite d’ouvrir le dispositif pour tourner le disque puis descendre le levier
pour percer le disque ce qui va armer le dispositif puis inspirer dans le dispositif pour libérer
la dose.

- L’Ellipta et le Nexthaler, qui nécessite d’ouvrir le dispositif qui va 1’armer et inspirer

profondément pour avoir la dose

Le principe actif se trouve donc sous forme de particules solides (poudre) dans le
dispositif. 1l va étre libéré grace a I’inspiration du patient. Les inhalateurs de poudre seche
nécessitent donc que le patient ait un bon débit inspiratoire pour libérer la totalité de la dose.
Ces inhalateurs ne contiennent pas de gaz propulseurs et ils ne nécessitent pas de coordination

main/inspiration (100).

3. Les inhalateurs a brumisat

Il n’en existe qu’un seul, c’est le Respimat® (Figure 10). C’est un inhalateur qui va
libérer le principe actif sous forme d’un petit nuage de gouttelettes sans 1’aide d’un gaz
propulseur. Le principe actif et les excipients sont sous forme liquide dans la cartouche. Le
nuage va se former gréce a la projection de deux jets liquides a haute vitesse sur les parois du
systéme « uniblock » avec un certain angle d’inclinaison pour permettre aux patients d’inhaler
le principe actif. Le patient doit simplement tourner la base transparente d’un demi-tour, ouvrir
le capuchon, porter ’embout buccal a la bouche et appuyer sur le bouton pour déclencher la

dose. Le patient n’a plus qu’a respirer lentement et profondément (96).

EMBOUT BUCCAL CAPUCHON

PRISE D'AIR

BOUTON DE LIBERATION w 3
DE LA DOSE A 9
y,

CLIQUET DE SECURITE — | | }il
BASE TRANSPARENTE _ ' 3
ELEMENT DE PERCAGE Lo | rg-

CARTOUCHE

Figure 8 : Dispositif respimat
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B. Données de consommation en France
En France, en 2019, 115 spécialités d’inhalateurs étaient commercialisées pour le
traitement de 1’asthme, mais également de la bronchopneumopathie chronique obstructive
(BPCO). Parmi les 115 spécialités, 78 sont des inhalateurs de poudres seches, 34 sont des
aérosols doseurs et 3 sont des inhalateurs a brumisat. De plus, en 2019, 39,9 millions
d’inhalateurs ont été dispensés en ville dont 49% sont des aérosols doseurs, 47% sont des

inhalateurs de poudres séches et 4% d’inhalateurs a brumisat.

Les spécialités les plus dispensées sont celles a base de corticoides associés aux
bronchodilatateurs a longue durée d’action. Ce sont majoritairement des inhalateurs de poudres
séches puis des aérosols doseurs. Ensuite, ce sont les inhalateurs a courte durée d’action qui
sont les plus délivrés. Pour cette catégorie, ce sont principalement des inhalateurs doseurs qui

sont delivreés (96).

I1l. L’empreinte carbone des inhalateurs

Pour mesurer I’empreinte carbone d’un inhalateur, sont pris en compte la fabrication, la
distribution, I’utilisation par le patient et la fin de vie du produit avec sa destruction. On va donc

se baser sur le cycle de vie de I’inhalateur.

A. Comparaison des empreintes carbone des différents types d’inhalateur

I faut savoir que ce sont les aérosols doseurs qui vont avoir I’empreinte carbone la plus

élevée comparativement aux inhalateurs de poudres séches et aux inhalateurs a brumisat. Des
¢tudes ont évalué I’impact carbone des dispositifs utilisés dans 1’asthme. Pour les aérosols
doseurs, I’empreinte carbone peut aller de 11 a 28 kgCO-e alors que pour les inhalateurs de

poudres séches ou les inhalateurs a brumisat I’empreinte carbone est de moins de 1 kgCO»e
(96).

L’empreinte carbone de certaines spécialités d’aérosols doseurs est présentée en figure
11.
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Ventoline™ Innovair® 100/6pg  Innovair® 200/6pg Sérétide™ 250/25
28 kgCOse 11,33 kgCOse 14,23 kgCOse 19 kgCOse

Figure 9 : Empreinte carbone de spécialités d'aérosols doseurs

L’empreinte carbone de certaines spécialités d’inhalateurs de poudres séches est

présentée en figure 12.

Sérétide diskus” 500/50 Relvar ellipta® 92/22 Innovair Nexthaler® 100/6pg et 200/6ug
0,90 kgCO.e 0,80 kgCO.e 0,92 kgCO.e

Figure 10 : Empreinte carbone de spécialités d'inhalateur de poudres séches

L’empreinte carbone de certaines spécialités d’inhalateurs a brumisat est présentée en

figure 13 :

Spiriva™ respimat Spioloto™ respimat
0.775 kgCOze 0,775 kgCOze

Figure 11 : Empreinte carbone d'inhalateur a brumisat
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Lorsque 1’on regarde plus en détail les empreintes carbones, on remarque que pour les
aerosols doseurs, c’est I’utilisation de I’inhalateur qui représente la plus grosse part (plus de
50%) et ensuite, c’est la fin de vie de I’inhalateur qui est aussi une grosse part de I’empreinte

carbone. Voici I’exemple de la Ventoline® (Figure 14) :

=
o % — Q‘ﬂ — T -3 28 kgCO2e

Production Distribution Utilisation Fin de vie
1,23 kgCO2e 19,39 kgCO2e 7,38 kgCO2e

Figure 12 : L'empreinte carbone de la Ventoline en détail

A titre de comparaison, faire 120km avec une voiture a essence a une empreinte carbone
de 23 kgCO2e (101).

Pour les autres types d’inhalateurs, c’est la fabrication de 1’inhalateur qui est la plus
grande part de 1’empreinte carbone (plus de 80%). Voici I’exemple du Sérétide® diskus (Figure
15) :

(96,102)

I

% —_ @5 - 577 =>  09kgCO2e

Production Distribution Utilisation Fin de vie
0,77 kgCO2e 0,12 kgCO2e 0,01 kgCO2e

Figure 13 : L'empreinte carbone du Sérétide diskus en détail

B. Les aérosols doseur
Les aérosols doseurs ont une empreinte carbone importante comparé aux autres
inhalateurs. Cela est di principalement a la présence d’un gaz propulseur dans I’inhalateur qui
est essentiel a la libération du principe actif. Aujourd’hui, les gaz propulseurs présents dans ces

aerosols sont des hydrofluorocarbures.
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1. Les hydrofluorocarbures

Les hydrofluorocarbures (HFC) sont des éléments chimiques gazeux qui sont utilisés
pour les frigidaires ou les climatiseurs comme gaz réfrigérant et aussi comme gaz de propulsion
pour les aérosols et les extincteurs. Ce sont des gaz qui ont un impact sur le climat, en effet, ils
sont 14 000 fois plus impactant que le CO». La durée de vie atmosphérique moyenne des
hydrofluorocarbures est de 15 ans. La plus grande émission d’HFC est due aux climatiseurs, en
effet, 1,6 milliard de climatiseurs sont installés dans le monde.

Suite au protocole de Montréal en 1987, il y a eu une explosion de ’utilisation des HFC.
Ce protocole visait a supprimer I’utilisation de chlorofluorocarbures. Ils ont donc été tous
remplacés par les hydrofluorocarbures. Les chlorofluorocarbures sont des puissants gaz a effet
de serre qui provoquent la destruction de la couche d’ozone. En effet, les atomes de chlore, une
fois irradiés par les rayons ultraviolets dans I’atmosphére, engendrent une catalyse radicalaire

qui favorisait la décomposition de 1’0zone en dioxygéne.

Un nouvel amendement du protocole de Montréal a été mis en place face a la hausse des
é¢missions des HFC. En 2016, il a été signé pour [’élimination progressive des
hydrofluorocarbures. Il prévoit une réduction progressive de 1’utilisation de ces gaz. Par
exemple, en France, il est prévu une réduction de 45% de I’usage des HFC d’ici 2024 et de 85%

dici 2036 (102-106).

2. Les hydrofluorocarbures dans les aérosols doseurs

Les aérosols doseurs libérent donc des puissants GES lors de son utilisation. Le plus
couramment utilis¢é est 1’hydrofluorocarbure-134a. Cependant, il a un potentiel de
réchauffement planétaire de 1300 sur 100 ans. Le potentiel de réchauffement planétaire est une
mesure qui va permettre de comparer 1’impact sur le climat de différents GES sur une période
de temps donnée. Cela exprime la capacité d’un gaz a piéger la chaleur dans I’atmosphere. Il
est comparé a celui du dioxyde de carbone qui sera la référence et qui a la valeur de 1. Le second
gaz le plus utilisé dans ces inhalateurs est I’hydrofluorocarbure-227ae qui lui va se caractériser

par un potentiel de réchauffement planétaire de 3350 (96,99,107,108).

63



3. L’empreinte carbone des aérosols doseurs

Beaucoup d’études ont été réalisées au Royaume-Uni ou 5 millions de personnes
souffrent d’asthme, et ou environ 50 millions d’inhalateurs y sont prescrits chaque année. Parmi
les inhalateurs prescrits, 7 sur 10 sont des inhalateurs doseurs qui contiennent donc des gaz a
effet de serre. Les chercheurs estiment que ces aérosols sont responsables de la libération de
I’équivalent de 635 000 tonnes de dioxyde de carbone par an. Au Royaume-Uni, I’effet de serre
des émissions d’hydrofluorocarbures provenant des inhalateurs correspond a 8% de I’empreinte
carbone totale du National Health Service (NHS). En Comparaison avec la Suede qui utilise
beaucoup moins d’inhalateurs doseurs, si le Royaume-Uni avait la consommation d’aérosols
doseurs de la Suéde, ce serait 550 ktCO2e qui ne serait pas émises, cela correspondrait a 2,6%

de I’empreinte carbone totale du NHS.

Des estimations ont été réalisées : si 10% des patients au Royaume-Uni changeaient
d’inhalateur pour un inhalateur avec une plus faible empreinte carbone, cela diminuerait de
58 000 tonnes les émissions de CO2 dans 1’atmosphére. De plus, au niveau individuel, si on
changeait chaque inhalateur doseur par des inhalateurs de poudres séches, cela diminuerait de
150 a 400 kgCO2e par an I’empreinte carbone individuelle. En effet, si une personne utilise 1 a
2 inhalateurs doseurs par mois, cela ajoute plusieurs centaines de kilos de COze dans son

empreinte carbone.

En France, il y a 40 millions d’inhalateurs qui sont délivrés chaque année. Parmi les 40
millions, 19,6 millions sont des aérosols doseurs. En prenant une empreinte carbone moyenne
pour les aérosols doseurs de 19,5kgCO0-¢, on pourrait estimer que les aérosols doseurs seraient

responsables de la libération de 373 620 tonnes de dioxyde de carbone par an.

A titre de comparaison, 5 bouffées d’un inhalateur doseur vont avoir un potentiel de
réchauffement planétaire équivalent a un trajet de voiture a essence de 14,48 km (102,107—
111).

Un nouveau gaz propulseur a eté étudié pour remplacer le HFC-134a et le HFC-227ae,
puissants GES, il s’agit du HFC-152a. Dans I’industrie pharmaceutique, il est considéré comme
un candidat pour remplacer les autres gaz propulseurs afin de réduire I’impact des inhalateurs
sur le changement climatique. Des modeles ont montré que le HFC-152a engendre un
appauvrissement de la couche d’ozone plus faible que les deux gaz utilisé€s actuellement. 5 fois
moins que le HFC-134a et 420 fois moins que le HFC-227ae. La dégradation de la couche

d’ozone va engendrer une augmentation des rayons ultraviolet (UVB) qui vont atteindre la
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surface de la Terre ainsi qu’une augmentation de la présence d’ozone, qui est un GES, dans
I’atmosphere. L’appauvrissement de la couche d’ozone contribue donc au réchauffement
climatique. De plus, il semble que le HFC-152a a un potentiel de réchauffement planétaire plus
faible que les deux autres gaz. Les résultats de 1’analyse des scénarios montrent que le
remplacement des gaz propulseurs actuels par le HFC-152a dans les aérosols doseurs
diminuerait de 90 & 92% le potentiel de réchauffement planétaire et I’appauvrissement de la
couche d’ozone lié a 'usage de ces dispositifs. Cependant, les études de sécurité et de
formulation ne sont pas encore réalisées pour savoir s’il est envisageable de remplacer les gaz

propulseurs dans les inhalateurs (99).

IV. Réduire impact des inhalateurs sur le climat, le role du pharmacien

A. La place du pharmacien d’officine
Grace a ses conseils, le pharmacien peut aider le patient atteint d’asthme a mieux
contréler sa maladie, pour avoir une meilleure observance et ainsi diminuer son impact sur

I’environnement en diminuant son empreinte carbone.

Le pharmacien peut prodiguer des conseils pour réduire les expositions
environnementales a 1’origine des crises d’asthme. Pour limiter I’exposition aux pollens, il peut
conseiller aux patients d’aérer leur maison tot le matin ou apres le coucher du soleil, de se laver
le visage et les cheveux le soir, de ne pas faire sécher le linge a 1’extérieur pour éviter que le
pollen ne s’y dépose et de limiter les activités a 1’extérieur qui pourraient entrainer une
surexposition aux pollens. Pour limiter 1’exposition aux moisissures, le pharmacien peut
conseiller d’aérer quotidiennement le logement et de laisser entrer le soleil, de bien ventiler les
piéces qui sont plus humides comme la salle de bain, traiter les moisissures avec un produit
adapté et de rechercher la cause pour éliminer la source d’humidité. En cas d’incendie, on
conseillera aux patients d’éviter de sortir de chez eux et de porter un masque lors de sorties &

I’extérieur pour éviter I’inhalation des particules.

Le pharmacien peut s’appuyer sur des brochures pour effectuer son conseil. Il peut
retrouver ces brochures sur le site www.cespharm.fr qui est proposé par le conseil national de
I’ordre des pharmaciens (112,113).
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Le pharmacien pourra également orienter le patient vers les autres professionnels de
santé notamment lorsque le patient présente des crises d’asthme malgré une bonne observance

de son traitement.

B. Asthme contrdlé
Pour rappel, un asthme controlé correspond a des symptémes diurnes se produisant deux
fois par semaine ou moins, a I’utilisation de traitements pour la crise deux fois ou moins par
semaine, a une absence de symptdme la nuit, d’exacerbation et de retentissement sur les
activités et a un EFR normal. 1l est donc important que le patient posséde un inhalateur de
traitement de fond adapté a ses symptdmes pour éviter les exacerbations et ainsi éviter la prise
de traitement d’urgence qui sont le plus souvent présentés en aérosols doseurs. Cela permet de

réduire I’empreinte carbone du traitement (101).

Lors de la premiére dispensation d’un traitement pour ’asthme, le pharmacien va
pouvoir expliquer le traitement au patient et s’assurer de la bonne compréhension de ce dernier.
Le patient doit comprendre quel dispositif permet son traitement de fond et lequel est a utiliser

dans le traitement de crise.

Lors du renouvellement, le pharmacien va se renseigner pour savoir s’il n’y a pas de
difficulté avec le traitement. 1l peut également se renseigner sur la fréquence des crises pour

ensuite soit orienter le patient vers le médecin soit essayer d’identifier les facteurs déclenchants.

L’éducation thérapeutique proposée au patient permet également que son asthme soit
controlé. L’éducation thérapeutique vise a aider le patient a gérer au mieux sa vie avec une
maladie chronique. Cette prise en charge peut étre pluridisciplinaire. Le pharmacien peut mettre
en place des entretiens pharmaceutique pour accompagner les patients atteints d’asthme
bénéficiant d une prescription de corticoides inhalées de plus de 6 mois. Ces entretiens ont pour
objectif de favoriser I’adhésion du patient au traitement et d’en améliorer ainsi I’efficacité. On
débute par un entretien d’évaluation afin de connaitre les besoins du patient en rapport avec sa
maladie et son traitement. Cela va permettre de définir des entretiens thématiques. Les
differents entretiens thématiques qui peuvent étre proposés portent sur les principes du
traitement avec I’explication du mécanisme de I’asthme, du traitement de fond et du traitement
de crise, sur les techniques d’inhalation pour que le patient utilise son inhalateur correctement,
sur les effets du traitement en revenant sur les interactions médicamenteuses et les effets

indésirables, sur 1I’observance du patient en évaluant son adhésion et son observance et sur les
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facteurs déclenchants les crises pour identifier ces facteurs et informer le patient sur les mesures
d’éviction. Un bilan est ensuite réalisé pour offrir une vision d’ensemble de la situation du

patient (114).

Toutes ces actions vont permettre un meilleur suivi du patient. L’asthme du patient sera
mieux controlé ce qui limitera 1’utilisation inapproprié des aérosols doseur et diminuant ainsi

son impact sur le climat.

C. Le choix de I’inhalateur

Comme vu précédemment, les inhalateurs de poudres seches et a brumisat ont une
empreinte carbone beaucoup plus faible que les aérosols doseurs. Cela peut étre donc un critére
a prendre en compte lors de I’instauration ou d’une modification d’un traitement mais ce n’est
pas le seul. 1l faut également que I’inhalateur soit simple d’utilisation pour le patient. Les
inhalateurs de poudres seches sont plus simples d’utilisation car il ne nécessite pas de
synchronisation main-poumon, mais ils ne sont pas adaptés pour tous les patients. En effet, il
faut un bon débit inspiratoire pour recevoir la totalité de la dose. Ce dispositif n’est donc pas
adapté aux patients 4gés qui ont un débit inspiratoire plus faible et aux jeunes enfants car ils ne
peuvent pas étre utilisés avec des chambres d’inhalation. Une étude a montré que 73% des
patients utilisant des inhalateurs de poudres séches trouvaient leur utilisation plus simple contre
46% pour les utilisateurs d’aérosols doseurs. Le pharmacien pourra également expliquer le
fonctionnement de I’inhalateur. Les laboratoires proposent généralement des inhalateurs

factices pour expliquer le fonctionnement au patient.

Il faudrait également favoriser les inhalateurs avec compteur de doses pour que le patient
puisse connaitre le nombre de doses restantes et éviter d’éliminer trop tot le dispositif. Une
étude a montré que lorsque les aérosols doseurs étaient éliminés, il restait 48% des doses a
I’intérieur alors que pour les inhalateurs de poudres séches, il restait 27% des doses. Ces
compteurs de doses permettent d’éviter que le patient ne s’en serve du dispositif alors qu’il est
vide. Le choix de I’inhalateur est donc trés important pour limiter I’empreinte carbone. Si la
spécialité est correctement choisie vis-a-vis des symptdmes et que le patient arrive a se servir
correctement de 1’inhalateur, 1’asthme sera mieux contr6lé et I’impact climatique de sa prise en

charge thérapeutique sera réduit (96,111).
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D. Le recyclage de I’inhalateur

Le recyclage des inhalateurs permet de réduire I’impact environnemental des dispositifs.
C’est I’incinération qui est utilisée pour la destruction des médicaments. Elle va permettre de
détruire le gaz propulseur résiduel présent dans les inhalateurs. Une action a été menée au
Royaume-Uni afin de récupérer tous les inhalateurs qui ont été éliminés dans la mauvaise filiere
pendant 3 mois. Méme si I’incinération des dispositifs entraine des émissions de GES, celle-Ci
a tout de méme permis d’éviter de libérer 2,63 tonnes de COze dans 1’atmosphere (111). 1l est
donc important que le pharmacien indique aux patients de ramener ses inhalateurs en pharmacie
lorsqu’ils sont vides pour qu’ils soient détruits correctement afin de limiter la libération de gaz

a effet de serre.

C’est I’organisme Cyclamed qui s’occupe de la destruction et du recyclage des
médicaments non utilisés a usage humain périmés ou non, dans le respect des régles
environnementales. Les déchets médicamenteux sont envoyés dans des unités de valorisation
énergétique qui vont permettre d’éclairer et de chauffer des milliers de logements tout au long
de I’année. Cela permet également une préservation de la santé en évitant que le médicament
ne se retrouve dans la nature et pollue les sols, les riviéres ou encore les nappes phréatiques. De
plus, il y a quelques années, la fondation du souffle s’est associée a Cyclamed pour lancer la
collecte Gaia. C’est une démarche éco-responsable qui a pour but de sensibiliser les patients au
recyclage de leurs inhalateurs en pharmacie pour ensuite étre remis a Cyclamed pour une
incinération (115-117).

Il est donc important que le pharmacien indique aux patients de ramener ses inhalateurs
en pharmacie lorsqu’ils sont vides pour qu’ils soient détruits correctement afin de limiter la

libération de gaz a effet de serre.
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Conclusion
Face au double enjeu qui caractérise les liens entre changement climatique et 1’asthme,
le role du pharmacien, acteur de santé publique, est indispensable pour contribuer a une santé

éco-responsable.

Les conséquences du changement climatique sur la santé humaine et sur I’asthme en
particulier sont indéniables. L.’augmentation des températures, 1’élévation de la concentration
des pollens et de leur allergénicité associés a I’augmentation des événements météorologiques
extrémes, provoqueée par le changement climatique, exercent un impact significatif sur les voies

respiratoires des personnes asthmatiques et donc sur leur qualité de vie.

Une prise en charge multidisciplinaire permettant d’adapter au mieux le traitement et
d’informer le patient sur les dispositions a prendre pour éviter les facteurs déclenchant des crises
d’asthme est essentielle. Elle permettra une meilleure observance et une meilleure utilisation

des inhalateurs pour limiter leur impact sur I’environnement.

Cette nécessaire vision de la santé s’inscrit dans la feuille de route interministérielle sur
la planification écologique du systeme de la santé publiée en mai 2023. Parmi les objectifs de
cette de feuille de route, on retrouve la transformation et I’accompagnement vers des pratiques
de soins écoresponsables, ¢’est-a-dire des soins qui, a qualité et sécurité égales, engendrent un
impact moindre sur ’environnement. Dans ce cadre, 1’objectif est de « réduire d’ici 2025
I’'usage des inhalateurs a gaz a fort effet de serre au profit d’autres types d’inhalateurs lorsque

le cas clinique le permet » (118).
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Résumé et mots clés

Mots clés : changement climatique, asthme, environnement, santé, éco-responsable

Résumé :

L’asthme est une maladie chronique inflammatoire des bronches qui touche 4 millions
de personnes en France. Une crise peut étre déclenchée par un facteur favorisant provoquant
une bronchoconstriction et une production excessive de mucus rendant le passage de 1’air plus

difficile. L’asthme peut étre contr6lé grace a un traitement de fond qui est le plus souvent inhale.
I1 existe également des traitements pour les crises d’asthme.

Le changement climatique, provoqué par I’augmentation des concentrations en gaz a
effet de serre dans I’atmospheére, affecte le monde a travers plusieurs mécanismes parmi
lesquels une augmentation de la température moyenne de 1’atmosphére et des océans, une
augmentation des évenements météorologiques extrémes (inondations, tempétes, feux de forét,
sécheresses, ...) et une augmentation des niveaux des mers et des océans.

Le changement climatique, de facon direct ou indirect en altérant les milieux de vie,
peut donc étre responsable de la dégradation de la santé des individus. Cela est notamment le
cas pour les personnes asthmatiques. L’augmentation de la température et des concentrations
en COz dans I’air augmentent la concentration du pollen émis dans I’air et son allergénicité. Les
crises d’asthme provoquées par le pollen sont donc plus probables. De plus, I’augmentation de
la fréquence et de ’intensité des incendies dégradent la qualité de 1’air en libérant une grande
quantité de PM2,5. Les PM2,5 sont des particules fines qui peuvent pénétrer facilement dans le
systéeme respiratoire et provoquer des exacerbations de I’asthme. L’augmentation des
précipitations extrémes favorise la formation de moisissures qui vont étre retrouvées dans 1’air
mais également dans les logements. Ces moisissures sont des facteurs favorisants les crises et
les exacerbations de 1’asthme. Le changement climatique peut donc étre responsable d’une
augmentation de I’incidence des crises d’asthme chez la personne asthmatique.

D’un autre coOté, les traitements utilisés dans I’asthme impactent le changement
climatique. Il s’agit principalement d’inhalateurs. Il en existe trois types, les aérosols doseurs,
les inhalateurs de poudres seches et les inhalateurs a brumisat. Comparés aux deux autres, les
aerosols doseur ont une forte empreinte carbone et ont ainsi un impact important sur le climat.
En effet, pour délivrer la dose de medicaments, cet aérosol utilise un gaz propulseur, un
hydrofluorocarbure, qui est un puissant gaz a effet de serre.

Le pharmacien qui est au cceur d’une prise en charge multidisciplinaire se doit
d’apporter des conseils et d’éduquer les patients afin de favoriser une meilleure observance et
une meilleure utilisation des inhalateurs pour limiter I’impact de I’asthme sur le patient et notre
environnement.
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Serment de Galien

S DEG

€n présgnce degs Maitregs dg la Facultg, je fais lg serment :

®’honorer egux qui mont instruit(e) dans lgs préceptes de mon art gt de leur
t¢moigner ma rgconnaissance gn restant fidéle aux principgs qui mont ¢tg

gnsgignés ¢t d’actualisgr mes connaissances,

P’exgregr, dans l'intérgt de la sant¢ publiqug, ma profgssion avege conscigneg
¢t dg rgspeeter non sgulgment la I¢gislation gn vigugur, mais aussi lgs régles
de Péontologig, deg I'honngur, de la probité gt du désintéressement,

Pg ng jamais oubligr ma rgsponsabilité gt mes dgvoirs gnvers la pgrsonng
humaing ¢t sa dignitg,

Pe ng dévoiler & pgrsonng lgs sgerets qui mauraignt ¢i¢ configs ou dont j'aurais

gu connaissancg dans 'exercice de ma profgssion,
Pe fairg preuve de loyauté et de solidarité envers mes collggugs pharmacigns,

Pe coopérer avee lgs autrgs professionngls de santé.

€n aucun cas, jg ng consegntirai & utiliser mes connaissances gt mon ¢tat pour

corromprg lgs meeurs gt favoriser des actes erimingls.

Qug lgs Hommes m’accordent lgur gstime si je suis fidglg & megs promesses. Que

je sois couvert(g) d’opprobre ¢t mé¢prisé(e) de mes confrgres si 'y manqug.
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