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Résumé (403 mots)  

Titre : Influence du trouble stress post-traumatique sur l’asthme  

 

Introduction. L’exposition à un évènement traumatique peut favoriser la survenue 

de troubles psychiatriques dont le trouble stress post-traumatique (TSPT) mais 

également des symptômes et/ou pathologies respiratoires, dont l’asthme. 

Objectifs. Revue systématique de la littérature sur les données concernant 

l’influence d’un TSPT sur le développement d’un asthme ou l’aggravation d’un 

asthme préexistant au traumatisme. 

Sources documentaires. Medline sur la période 1980-2018 avec pour mots-clés : 

« PTSD » ou  « post-traumatic stress disorder » ou « posttraumatic stress disorder » 

et « asthme », avec les limites « Title/Abstract » ; les langues retenues étaient 

l’anglais et le français. Parmi 141 articles, 59 résumés sélectionnés ont donné lieu à 

une double lecture aboutissant à retenir 14 études.  

Résultats. Si le TSPT peut survenir 4 semaines après l’exposition à un traumatisme 

au cours duquel l’intégrité physique de la personne a été menacée, il peut également 

se développer plusieurs mois ou années plus tard. Le TSPT est un facteur de risque 

de développement de l’asthme et peut également aggraver les symptômes d’un 

asthme préexistant. Il est important de noter que cette relation a été démontrée sur 

différentes populations, divers traumatismes et quel que soit le genre et/ou l’ethnie. 

Outre son impact sur le développement de l’asthme, chez les patients asthmatiques, 

le TSPT peut être responsable d’un mauvais contrôle de l’asthme, de taux plus 

élevés de recours aux soins (visites au service des urgences et/ou hospitalisation 

pour asthme) et d’une moindre qualité de vie liée à l’asthme. La présente revue a 

également suggéré que l’étude de l’association entre le TSPT et l’asthme doit tenir 
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compte des facteurs confondants potentiels, notamment le tabagisme et l’exposition 

aux poussières (ex : asthme consécutif aux attaques du World Trade Center). Les 

mécanismes possibles de l’association entre TSPT et asthme sont imparfaitement 

connus. Plusieurs facteurs incluant le système nerveux, l’axe hypothalamo-

hypophyso surrénalien, la réponse inflammatoire et le système immunitaire 

pourraient expliquer ce lien. 

Conclusion. Le TSPT est un facteur de risque de développement de l’asthme et 

d’aggravation d’un asthme préexistant. Chez les patients asthmatiques, il est donc 

important de rechercher systématiquement un TSPT survenu après l’évènement 

traumatique ou préexistant à cet évènement. De plus, lors d’exposition à un 

évènement traumatique, une attention particulière doit être prêtée aux troubles 

somatiques dont l’asthme. La majorité des études ayant été menées sur des 

populations américaines; il semble important de répliquer les études en population 

Européenne afin d’apporter de nouveaux éléments de connaissance sur cette 

association.  

 

Mots-clés: Trouble stress post-traumatique ; Asthme, Bronchospasme ; Symptômes 

respiratoires ; Facteurs de risque.  
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 Summary (391 words)  

Title: Influence of post-traumatic stress disorder on asthma  

Rappel du titre français : Influence du trouble stress post-traumatique sur l’asthme. 

  

Introduction. Exposure to a traumatic event may not only lead to a large variety of 

mental disorders, such as post-traumatic stress disorder (PTSD) but also respiratory 

symptoms and/or respiratory diseases, as asthma.  

Objectives. Systematic literature review of data on the impact of post-traumatic 

stress disorder on asthma. 

Documentary sources. Medline, on the period 1980-2018 with the following 

keywords: « PTSD » or « post-traumatic stress disorder » or « posttraumatic stress 

disorder » and « asthma », limits “title/abstract”; the selected languages were English 

or French. Among 141 articles, 23 abstracts have given use to a dual reading to 

select 14 studies.  

Results. While PTSD may develop 4 weeks after being exposed to a traumatic event 

during which the physical integrity of the person has been threatened, it might also 

develop several months or years later. PTSD has been reported to be a risk factor for 

asthma and also a factor that might enhance a pre-existing asthma. It is also 

important to note that this relation has been highlighted among several populations, 

traumatic events and regardless the gender and/or cultural factors. Despite its impact 

on the development of asthma, in asthmatic patients, PTSD may be responsible for 

poor asthma control, increased rates of healthcare use (visit in the emergency 

department and /or hospitalization for asthma) and poor asthma-related quality of life. 

The study of the association between PTSD and asthma have to take into account 

some potentially confounding factors, such as smoking status and dust exposure 
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(e.g.: asthma following the terrorist attacks of the World Trade Center). Less is known 

regarding the potential mechanisms involved in the association between PTSD and 

asthma. Several factors including the nervous system, the hypothalamo-pituitary-

adrenal axis, the inflammatory response and the immune system may explain the 

association. 

Conclusion. PTSD is a risk factor for the development of asthma and for the 

worsening of preexisting asthma. In asthmatic patients, it is of primary importance to 

systematically screen potential PTSD that might be developed after a traumatic event 

or a preexisting traumatic condition. Moreover, after exposure to a traumatic event, a 

special attention needs to be paid to somatic reactions such as asthma. The majority 

of studies having been conducted on American samples, replicating studies among 

European samples appears of prime importance in order to add a body of knowledge 

on the association between somatic and psychiatric conditions.  

 

Key-words: Post-traumatic stress disorder ; Asthma ; Bronchospasm ; Respiratory 

symptoms ; Risk factor. 
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I – INTRODUCTION  

L'association entre asthme et troubles psychiatriques est connue depuis plusieurs 

décennies. A titre d'exemple, la prévalence des troubles anxieux et dépressifs est 

plus élevée chez les patients asthmatiques que dans la population générale. Selon le 

DSM-5 (Diagnostic and statistical manual of mental disorders) [1], on décrit plusieurs 

pathologies différentes. A côté de  la dépression, maintenant systématiquement 

recherchée en cas d’asthme mal contrôlé, les troubles anxieux regroupent 

plusieurs  entités distinctes telles que le trouble panique, l'anxiété généralisée, la 

phobie sociale, ou encore la phobie spécifique. Depuis les récents changements du 

DSM-5, le trouble de stress post-traumatique (TSPT) figure dans une nouvelle 

catégorie intitulée "troubles liés à des traumatismes ou facteurs de stress". Si ce 

remaniement dans les classifications place le TSPT dans une catégorie différente 

des troubles anxieux, le TSPT, bien que moins étudié, reste un trouble important à 

dépister chez les patients asthmatiques. L'association entre ces deux troubles va 

donc être développée dans cet article. Ainsi, cette mise au point a pour objectif de 

résumer les points essentiels concernant cette association. Le TSPT (en anglais : 

« post-traumatique stress disorder » : PTSD) est un trouble lié à un état de stress, 

lui-même consécutif à un traumatisme plus ou moins récent lors duquel l’intégrité 

physique a été menacée. Le DSM-5 [1] définit les critères diagnostiques de ce 

trouble (tableau I), le premier (critère A)  spécifie que lors de l’événement 

traumatique, l’intégrité physique doit avoir été menacée. Les symptômes de TSPT 

sont caractérisés par a) des réviviscences (flashbacks, rêves répétitifs) du 

traumatisme b) un évitement des stimuli en lien avec le trauma, c) des altérations 

négatives des cognitions associées à l'événement (incapacité de se rappeler un 
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aspect important de l'événement), et d) une hypervigilance [1]. L’exposition à un 

événement traumatique est plus courante qu’il n’y parait. En effet, entre 28,6% à 

82,70% des individus sont exposés à un ou plusieurs événements traumatiques au 

cours de leur vie [2]. En France, la fréquence d'exposition aux traumatismes au cours 

de la vie est de 72,7% [3]. Bien que les taux de TSPT rapportés en Amérique du 

Nord soient supérieurs aux chiffres retrouvés en Europe (4,9 vs. 3%), les 

prévalences françaises de TSPT semblent augmenter [4, 5].  

Cette hétérogénéité des prévalences pourrait être expliquée par le type de 

traumatisme investigué. En effet, comparativement aux recherches effectuées en 

Europe, la littérature nord-américaine se concentre largement sur le TSPT post 

exposition traumatique chez les vétérans [6, 7] et il est aujourd’hui reconnu que 

l’exposition à des événements traumatiques en zone de guerre est l’une des plus 

traumatiques avec 38,8% de TSPT [8]. De plus, il est important de noter que si le 

TSPT peut être diagnostiqué 4 semaines après l’exposition à un événement 

traumatique, l’intensité et la durée du trouble sont variables, allant de quelques 

semaines à plusieurs années [1]. Pour environ la moitié des personnes souffrant de 

TSPT, la rémission des symptômes survient spontanément en l'espace d'un an ou 

deux ; Cependant, pour certains patients, le TSPT peut se chroniciser et générer 

et/ou accentuer d’autres maladies psychologiques et somatiques [9]. Une enquête 

[10], réalisée 2 à 3 ans après les attaques terroristes du World Trade Center (WTC), 

montrait qu’après le 11 septembre, 16% des 71 437 personnes inscrites dans le 

registre WTCHR (World Trade Center Health Registry), incluant les rescapés, les 

secouristes, les habitants de Manhattan et les personnes qui passaient à proximité 

du WTC au moment des attaques, répondaient aux critères diagnostiques du TSPT. 

Dans un travail [11] mené chez des adultes exposés aux attaques du WTC, les 71 
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437 personnes incluses en 2003-2004 étaient réévaluées en 2006-2007. Parmi les 

sujets sans antécédent de TSPT, 23,8% d’entre eux rapportaient des symptômes de 

TSPT dans les suites immédiates des attaques, 14,3% en 2003-2004 et 19,1% en 

2006-2007. L'asthme est une maladie inflammatoire chronique des voies aériennes 

variable et réversible. Il est défini par la présence de symptômes respiratoires (gêne 

respiratoire, dyspnée, sifflements, oppression thoracique et/ou toux) et d'une 

obstruction variable des voies aériennes, objectivée par un trouble ventilatoire 

obstructif, réversible, après inhalation d'un bronchodilatateur β2-mimétique à l'état 

basal ou après un test de réactivité bronchique (test à la métacholine en général). 

Les symptômes d'asthme sont en général de brève durée, variables et réversibles 

après inhalation d'un bronchodilatateur β2-mimétique. Comme d'autres maladies 

chroniques, il existe des exacerbations, caractérisées par l'augmentation progressive 

des symptômes durant au moins deux jours et nécessitant une modification du 

traitement. L’objectif de cette revue générale est d’examiner les éléments retrouvés 

dans la littérature concernant l'association d'un TSPT et d'un asthme bronchique. 

II - METHODE  

A. Objectif 

L’objectif de cette revue systématique de la littérature est d’étudier l’influence du 

TSPT sur l’asthme (développement d’un asthme ou aggravation d’un asthme 

préexistant au traumatisme). 

B. Sélection des études 

Une recherche sur Medline a été réalisée sur la période 1980 - 2018 en utilisant les 

mots-clés anglais suivants : « PTSD » ou « post-traumatic stress disorder » ou 

« posttraumatic stress disorder » et « asthma », avec les limites « Title/Abstract ». 

Les critères d’éligibilité étaient : articles en langues anglaise ou française ; études 
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transversales, cas-témoins ou longitudinales (rétrospectives ou prospectives) ; 

études analysant spécifiquement le TSPT et l’asthme. Ont été exclus les articles 

rédigés dans une langue autre que l’anglais ou le français ; les études concernant les 

troubles mentaux d’une manière globale, sans analyse séparée du TSPT ; les études 

concernant les symptômes respiratoires d’une manière globale, sans analyse 

séparée de l’asthme ; études portant uniquement sur la bronchopneumopathie 

chronique obstructive (BPCO). L’extraction des données a permis d’identifier 141 

citations. 59 publications ont été retenues après une première sélection, basée sur le 

titre et la lecture de l’abstract.  La sélection finale basée sur une double lecture (MU 

et NG) des articles entiers a retenu 14 publications.  

C. Données extraites 

Les données extraites étaient : le type d’étude (transversale, cas-témoins, 

longitudinale : rétrospective ou prospective), l’effectif, l’âge, la population étudiée, les 

circonstances de l’évènement traumatique, l’existence ou non d’un asthme 

préexistant au traumatisme, le développement éventuel d’un asthme après le 

traumatisme et les principaux résultats (influence du TSPT sur les symptômes d’un 

asthme préexistant ou sur le développement d’un asthme à la suite du traumatisme). 

III – RESULTATS 

III – A. TSPT et développement d’un asthme (Tableau II)  

Dans un travail [12] portant sur des jumeaux de sexe masculin ayant combattu 

pendant la guerre du Vietnam (période 1965-1975), la présence de symptômes de 

TSPT était associée à une augmentation significative du risque de développement 

d’un asthme (p < 0,001), après ajustement pour les facteurs sociodémographiques et 

les facteurs de santé physique et mentale. Les jumeaux ayant les scores de 

symptômes de TSPT les plus élevés avaient un risque 2,3 fois plus élevé (IC95% : 
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1,4-3,7) d’avoir un diagnostic d’asthme, comparativement à ceux ayant les scores les 

moins élevées. L’association entre symptômes de TSPT et asthme demeurait 

significative après ajustement pour les facteurs familiaux/génétiques, 

sociodémographiques et de santé physique et mentale. Dans l’enquête de Farfel et 

al. [10] réalisée 2 à 3 ans après les attaques du WTC, 67% des personnes exposées 

signalaient l’apparition de symptômes respiratoires, 3% d’entre eux mentionnaient le 

développement d’un asthme diagnostiqué par un médecin. Un travail [11], mené chez 

des adultes exposés aux attaques du WTC a montré que parmi les sujets n’ayant pas 

d’asthme en 2003-2004, 10,2% d’entre eux avaient développé un asthme lors de 

l’évaluation de 2006-2007. Le risque le plus élevé était observé chez les secouristes 

et les ouvriers ayant travaillé dans les décombres du WTC (20,5%). L’exposition 

intense aux nuages de poussière le jour des attaques, représentait le principal 

facteur de risque de développement d’un asthme. Dans une étude allemande [13], 

incluant 1772 adultes de la population générale de Poméranie, les sujets ayant un 

TSPT avaient un risque significativement plus élevé d’exacerbation d’asthme (OR = 

8,8 ; IC95% : 2,4-32,5 ; p < 0,001), comparativement à ceux indemnes de ce trouble, 

après ajustement pour les facteurs sociodémographiques, le statut tabagique et les 

comorbidités psychiatriques (trouble panique, épisode dépressif).Dans cette étude, le 

VEMS et le rapport VEMS/CVF étaient plus bas chez les patients souffrant d’un 

TSPT, permettant d'écarter d'éventuels diagnostics différentiels de l’asthme. Une 

étude [14] a examiné l’association entre TSPT et asthme chez 71 437 sujets inclus 

dans le registre WTCHR entre septembre 2003 et novembre 2004. Comparativement 

aux sujets sans TSPT, ceux souffrant de ce trouble avaient un risque 

significativement augmenté de développer un asthme après les attaques du 11 

septembre (OR = 1,65 ; IC95% :1,44-1,89) après ajustement pour le sexe, l’ethnie, le 
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revenu, le statut tabagique, l’exposition aux poussières et les autres troubles 

psychologiques (anxiété et dépression). L’augmentation du risque était significatif tant 

chez les hommes (OR = 1,73 ; IC95% : 1,43- 2,10) que chez les femmes (OR = 

1,58 ; IC95% :1,31-1,91). L’asthme peut survenir plusieurs années après le TSPT. 

Dans l’étude de Alonso et al. [15], menée chez 52 095 adultes de la population 

générale de 19 pays, il était retrouvé, après ajustement pour les comorbidités 

psychiatriques, une association entre TSPT et développement de l’asthme 

diagnostiqué par un médecin (OR = 1,5 ; IC95% : 1,1-1,9). L’association était plus 

forte lorsque le TSPT était survenu avant l’âge de 21 ans. De la Hoz et al. [16] ont 

évalué, 5 ans après les attaques du 11 septembre, une cohorte de 11 481 personnes 

ayant travaillé dans les décombres du WTC. Chez les 3 757 sujets n’ayant jamais 

fumé, la présence d’un TSPT à la visite d’inclusion était associée au développement 

d’un asthme au cours des 5 années du suivi (OR = 2,41 ; IC95% : 1,85-3,13). Il est 

important de souligner que cette étude a utilisé comme définition de l’asthme la 

réponse aux bronchodilatateurs, permettant d’éliminer d’autres diagnostics pouvant 

simuler un asthme. Enfin, Cone et al. [17] ont montré chez des ouvriers  ayant 

travaillé dans les débris du WTC, une incidence de l’asthme de 5,4% au cours des 4 

années ayant suivi les attaques ainsi qu’une association entre TSPT et 

développement de l’asthme au cours de cette période (OR = 2,5 ; IC95% : 1,4-4,5). 

III- B. TSPT et aggravation d’un asthme déjà connu (tableau III) 

Si le TSPT semble être un facteur jouant un rôle dans la survenu d’asthme, il peut 

également impacter la sévérité d’un asthme déjà diagnostiqué. Une enquête [18] 

réalisée 6 à 9 mois après les attaques du WTC, auprès de 2755 adultes de la ville de 

New York, montrait que la présence d’un TSPT était un facteur prédictif 

d’aggravation des symptômes d’asthme (OR = 3,4 ; IC95% : 1,2-9,4), de recours au 
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service des urgences pour une exacerbation d’asthme (OR = 6,6 ; IC95% : 1,6-28,0) 

et de visite non programmée chez le médecin traitant pour un asthme (OR = 3,6 ; 

IC95% : 1,1-11,5). Le travail de Vanderbilt et al. [19] concernait 24 enfants (âge 

moyen de 11 ans) ayant un asthme sévère diagnostiqué par un médecin (33% 

avaient été hospitalisés pour asthme au cours des 12 derniers mois). Vingt-cinq 

pourcent d’entre eux présentait un TSPT selon les critères du DSM-IV. Le TSPT était 

significativement associé à la sévérité de l’asthme, à une moins bonne qualité de vie 

et à un recours aux soins plus fréquent. Dans le travail réalisé chez 405 sujets ayant 

survécu à l’ouragan Katrina de 2005 [20], 12,1% des sujets avaient un asthme 

diagnostiqué avant la catastrophe. Il était observé que l’augmentation du nombre des 

symptômes du TSPT était associée à un doublement du risque de crises d’asthme 

survenues après cette catastrophe (OR = 2,25 ; IC95% : 1,22- 4,16). Mindlis et al. 

[21] ont étudié une cohorte de 181 secouristes et ouvriers du WTC ayant un asthme 

diagnostiqué avant le 11 septembre. Parmi eux, 28% avaient un TSPT. Les patients 

asthmatiques ayant un TSPT avaient un moins bon contrôle de l’asthme, des taux 

plus élevés de recours aux soins (visites au service des urgences et/ou 

hospitalisation) et une moins bonne qualité de vie liée à l’asthme que ceux sans 

TSPT. Enfin, une étude récente [22] évaluait les taux d’hospitalisation pour asthme 

entre le 11 septembre 2001 et le 31 décembre 2010 chez 11 471 habitants de la ville 

de New-York ayant été exposés aux attaques du WTC. 406 patients (3,5%) avaient 

un taux d’hospitalisation pour asthme ≥1 au cours de la période d’étude. Parmi les 

6319 sujets ayant un asthme diagnostiqué avant le 11 septembre, ceux ayant un 

TSPT avaient un taux d’hospitalisation pour asthme significativement plus élevé (RR 

= 2,5 ; IC95% : 1,4-4,1), comparativement aux patients sans TSPT. Le taux 

d’hospitalisation pour asthme était également significativement plus élevé chez les 
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patients rapportant avoir du reflux gastro-œsophagien (RR = 2,1 ; IC95% : 1,3-3,2). 

Dans cette étude, l’exposition aux nuages de poussières du WTC n’était pas 

significativement associée à une hospitalisation pour asthme.  

III – C. Etudes comparant des sujets asthmatiques connus et non connus  

Dans une étude récente [23] conduite chez des personnes déplacées vivant dans un 

camp de réfugiés en Syrie, la prévalence de l’asthme était de 8,5%. Dans le groupe 

de sujets n’ayant pas d’asthme diagnostiqué antérieurement, 44,2% des personnes 

signalaient des épisodes de sifflements thoraciques, de toux nocturne et de dyspnée 

nocturne, symptômes en faveur d’une exacerbation d’asthme non diagnostiquée. Les 

symptômes de TSPT était plus fréquents chez les sujets ayant un asthme non 

diagnostiqué que chez ceux ayant un asthme déjà connu (35,1% vs. 15,7% ; p < 

0,05). L’anxiété liée à des symptômes respiratoires inexpliqués en raison de 

l’absence d’asthme connu pourrait représenter un facteur aggravant des symptômes 

de TSPT. 

IV - DISCUSSION 

IV - A - Limites de cette revue générale.  

La technique de recueil de la littérature a reposé sur le moteur de recherche le plus 

efficient (Medline) mais qui surreprésente les publications en langue anglaise. Il 

parait toutefois légitime de penser que le biais de publication ainsi constitué est 

d’ampleur limitée, compte tenu du sujet traité. Notre recherche portait sur la période 

1980 - 2018 et seuls les articles en langues anglaise ou française, les études 

transversales, cas-témoin et longitudinales (rétrospectives ou prospectives) 

concernant l’influence d’un TSPT sur le développement d’un asthme ou l’aggravation 

d’un asthme préexistant au traumatisme concernant 14 études étaient sélectionnées. 

Il n’a pas été effectué de recherche dans la littérature « grise ».  
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IV - B. Difficultés diagnostiques de l’asthme  

Dans beaucoup d’études, le diagnostic d'asthme est basé uniquement sur un 

questionnaire dans lequel le patient a répondu « oui » à la question « Un médecin 

vous a-t-il déjà dit que vous aviez fait de l'asthme ». Mais le diagnostic d'asthme est 

normalement porté par un médecin. On connait les difficultés du diagnostic 

différentiel de l'asthme, en particulier en présence de troubles anxieux associés à 

des symptômes obstructifs bronchiques. associés à des troubles anxieux. 

L'obstruction bronchique  peut être documentée par l'existence de sibilances à 

l'auscultation, surtout par un trouble ventilatoire obstructif, défini par un rapport 

VEMS/CVF < 0.7 (ou 70%), réversible après inhalation d'un bronchodilatateur  à 

courte durée d'action type β2-mimétique: avec amélioration du VEMS de plus de 200 

ml par rapport à la valeur initiale et de  plus de 12% par rapport à la valeur initiale. 

La dyspnée devient un stimulus anxiogène et un stress qui peut perpétuer le 

processus. Dans la majorité des études de cette revue générale, menées par 

interview téléphonique ou par e-mail, le sujet interrogé déclarait qu’un asthme avait 

été diagnostiqué par un médecin, sans que les données d’éventuelles explorations 

fonctionnelles respiratoires (EFR) soient disponibles. Cependant, si la confirmation 

par une EFR, avec obstruction retrouvant un syndrome obstructif réversible après 

test aux bêta-2-mimétiques, était requise nécessaire, le nombre d'études analysables 

serait très faible. Cela représente donc une limite importante à signaler. Les 

diagnostics différentiels de l'asthme sont présentés dans  le tableau IV et la figure 1 

[24]. Il est important de rappeler que toute maladie d'expression respiratoire peut 

venir s''associer à de l'asthme. Dans cette liste, deux entités doivent toujours être 

discutées : 
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- le syndrome de dysfonction des cordes vocales (DCV), qui peut s'associer à 

l'asthme, ou du syndrome d'hyperventilation chronique dont le diagnostic est d'autant 

plus difficile que les manifestations peuvent être spectaculaires, prenant parfois la 

forme d'une insuffisance respiratoire aigüe, imposant des gestes d'urgence imposant 

à tort des gestes d'urgence. 

Le diagnostic est affirmé par la visualisation de l'adduction des cordes vocales, en 

laryngoscopie directe. Il peut s'associer à un asthme authentique. 

- le syndrome d'hyperventilation (SHV): caractérisé par une variété de signes 

somatiques, affectant plusieurs systèmes, induit par une hyperventilation 

inappropriée. Au cours du SHV, l'angoisse peut-être majeure. A la phase aiguë, le 

diagnostic est, en général, assez délicat ; il est plus évident si l'auscultation 

pulmonaire est normale. D’autre part, De nombreux symptômes extra-respiratoires 

(douleurs thoraciques atypiques, palpitations, agitation, anxiété, vertiges, sensation 

de malaise, paresthésies, sensation de perte de connaissance, syncope, crise 

épileptique, voire sensation de dépersonnalisation, hallucinations visuelles) sont 

associés aux symptômes respiratoires [25]. L'aide éventuelle du questionnaire de 

Nijmegen [26] permet de les repérer. L'obstruction bronchique est souvent moins 

importante que ne laisse supposer l'importance des symptômes cliniques. Ces deux 

diagnostics (DCV et SHV) sont aussi observés chez des patients, en l'absence de 

tout asthme. L'importance des mesures du souffle à la recherche d'une obstruction 

bronchique, réversible après β2-mimétique, voir un suivi avec mesures répétées du 

débit de pointe (DEP), à l'aide d'un débitmètre de pointe, documente la présence 

d'une obstruction réversible, nécessaire au diagnostic d'asthme. 

IV - C - Importance des facteurs confondants  
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Au cours des études sur la relation entre le TSPT et l’asthme, il est important 

d’examiner les résultats après ajustement pour les facteurs confondants, notamment 

le tabagisme et l’exposition aux poussières (notamment dans les études 

consécutives aux attaques du WTC).  

IV – C – 1. TSPT et tabagisme 

Comparativement à celle de la population générale, la prévalence du tabagisme est 

plus élevée chez les patients ayant un TSPT, variant de 34% à 86% selon les études, 

et le plus souvent supérieure à 50% [27]. Une étude [28] portant sur le tabagisme 

des habitants de New York à la suite des attaques terroristes du WTC a montré que 5 

à 8 semaines après les attaques, 24% des sujets ayant un TSPT en rapport avec les 

attentats avaient augmenté leur consommation de tabac (versus 6% des sujets sans 

TSPT).  

IV – C – 2. TSPT et exposition aux poussières 

Les attaques terroristes du 11 septembre 2001 ont exposé des milliers de personnes 

à des concentrations élevées de poussières provenant de nombreux matériaux 

dangereux, à l’origine d’une augmentation de l’incidence de l’asthme et de 

symptômes respiratoires. Stellman et al. [29] ont suivi pendant 4 ans des enfants et 

adolescents âgés de 5 à 17 ans exposés aux attaques du WTC. A la fin de l’étude, 

14,4% d’entre eux décrivaient la présence de symptômes respiratoires évoquant une 

hyperréactivité bronchique (sifflements thoraciques ou association d’une toux et 

d’une dyspnée) au cours des 12 derniers mois. Parmi eux, 73,9% avaient déjà un 

diagnostic d’asthme. Parmi les enfants âgés de 5 à 10 ans, les symptômes 

respiratoires étaient 2 fois plus fréquents chez ceux qui avaient été exposés aux 

nuages de poussières (OR = 2,2 ; IC95% : 1,2-3,9), comparativement à ceux non 

exposés. Parmi les adolescents âgés de 11 à 17 ans, les symptômes respiratoires 
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étaient également 2 fois plus fréquents en cas d’exposition aux nuages de 

poussières, comparativement à ceux non exposés (24,8% vs. 11,5%) mais 

l’association n’était pas significative en analyse multivariée (OR = 1.7 ; IC95% : 0,9-

3,2). Enfin, dans une étude récente [30] incluant 8701 personnes sans antécédents 

respiratoires ou psychologiques avant les attaques du WTC et suivies pendant au 

moins 11 années après les attaques du WTC, l’asthme était significativement associé 

à l’exposition aux nuages de poussières (HR = 1,3 ; IC95% : 1,0-1,6). Certaines 

études [13, 21] retrouvent effectivement, une obstruction bronchique, chez ces 

patients, qui présentent non seulement un TSPT, mais aussi des atteintes 

bronchiques secondaires à l'inhalation de poussières dans le contexte des attentats 

du WTC ("Asthme induits par les agents irritants" [AAI]). Les AAI ont déjà été décrits 

par De Blay et al. [31]. Dans un contexte professionnel, ces AII font l'objet d'une mise 

au point dans le « position paper » de l'EAACI (European Academy of Allergy and 

Clinical Immunology) publié par Vandenplas et al. [32] et dans un travail récent de 

Dewitte [33]. Outre le TSPT, certains travailleurs, ayant participé aux activités de 

secours, après les attentats du 11 septembre 2001 contre le WTC, présentent 5 à 6 

ans après l’exposition, un risque accru d’asthme, parfois apparu dès les premiers 

mois après l’attaque. La plupart des cas publiés seraient liés à l'inhalation massive 

d'irritants broncho-pulmonaires, entrainant des symptômes parfois sévères 

nécessitant une admission dans le service des urgences ou une hospitalisation. 

L'inhalation de niveaux élevés d’un mélange complexe de poussières alcalines et de 

produits de combustion, après une exposition aiguë qui n'a pas provoqué initialement 

des symptômes respiratoires graves, peut provoquer le développement insidieux 

d’une gêne respiratoire obstructive quelques jours à quelques mois après l'exposition 

massive aux poussières [34-36]. 
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IV - D - Symptômes respiratoires et TSPT. 

Plusieurs études réalisées à la suite des attaques contre le WTC ont retrouvé une 

association significative entre TSPT et symptômes respiratoires après ajustement 

pour les facteurs sociodémographiques et l’exposition aux poussières. Dans un 

travail [37] mené chez des sauveteurs et ouvriers du WTC, il existait une corrélation 

modérée mais significative (r = 0,27) entre TSPT et symptômes respiratoires 

diagnostiqués par un médecin (toux, dyspnée, sifflements thoraciques, sensation 

d’oppression thoracique, intolérance à l’exercice et hémoptysies). Une étude [38] 

réalisée 5 à 6 ans après les attaques du WTC chez des personnes ayant été 

exposées aux attaques, celles présentant des symptômes respiratoires avaient un 

risque 4 fois plus élevé de souffrir de TSPT et celles souffrant de TSPT avaient un 

risque également 4 fois plus élevé de présenter des symptômes respiratoires. Dans 

une enquête [39] réalisée auprès de 14 388 personnes ayant survécu aux attaques 

du WTC, celles ayant à la fois un TSPT et des symptômes respiratoires avaient deux 

fois plus de risque d’avoir une dyspnée fréquente que celles ayant des symptômes 

respiratoires sans TSPT associé. Dans l’étude prospective de Kotov et al. [40], 

incluant 18 896 personnes exposées aux attaques du WTC, le risque d’apparition de 

symptômes respiratoires était 2 fois plus élevé chez les participants souffrant d’un 

TSPT. Une étude prospective islandaise [41] a suivi pendant 3 à 4 ans des habitants 

de régions proches du volcan Eyjafjallajökull, qui fit éruption au printemps 2010. A la 

fin du suivi (2013), comparativement aux sujets non exposés, les sujets fortement 

exposés à l’éruption ayant un TSPT avaient une prévalence plus élevée de 

symptômes respiratoires, notamment des sifflements thoraciques en dehors d’un 

rhume (OR = 2,35 ; IC95% : 1,27- 4,47). Enfin, dans l’enquête de Waszczuk et al. 

[42] incluant 452 personnes exposées aux attentats du WTC, l’association entre 
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TSPT et symptômes respiratoires était expliquée par un sommeil de mauvaise 

qualité, un faible niveau d’activité physique et l’existence de facteurs de stress 

quotidiens.  

IV – E. Asthme et troubles psychiatriques   

La présence de troubles psychiatriques multiples est plus courante qu’il n’y parait et il 

est important de noter que le TSPT est l’un des troubles les plus comorbides. A titre 

d'exemple, une étude menée sur un échantillon de 5877 participants a montré que 

79% des femmes et 88,3% des hommes présentant un TSPT au cours de leur vie 

présentaient également au moins un autre trouble psychiatrique [8]. De plus, près 

d’un patient sur 2 présenterait conjointement un TSPT et un épisode dépressif 

majeur [8].  Bien que le lien entre asthme et troubles psychiatriques ne soit encore 

que peu étudié, il a également été suggéré que la présence d’asthme augmenterait 

la probabilité de développer un trouble psychiatrique de type trouble anxieux et/ou de 

TSPT [12]. Ainsi, une étude menée chez des soldats de l’armée israélienne [43] a 

comparé la prévalence des troubles psychiatriques parmi les sujets asthmatiques et 

non asthmatiques. Le diagnostic d’asthme reposait sur les données cliniques et 

spirométriques et celui de trouble psychiatrique sur les données d’un examen 

psychiatrique. L’asthme était associé à une augmentation du risque de troubles 

psychiatriques  (OR = 1,20 ; IC95% : 1,15-1,26) et notamment de troubles anxio-

dépressifs (OR = 1,31 ; IC95% : 1,19-1,46). Morales-Raveendran et al. [44] ont 

étudié les facteurs favorisant les exacerbations d’asthme chez 372 sauveteurs et 

ouvriers du WTC souffrant d’un asthme. Ceux ayant des troubles psychiatriques, 

dont le TSPT, déclaraient plus de facteurs favorisant les exacerbations d’asthme, 

notamment la pollution et les allergènes. Enfin, une étude [45] a porté sur les 

facteurs de risque de mauvais contrôle de l’asthme diagnostiqué par un médecin 
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chez des secouristes, ouvriers et habitants de la ville de New-York directement 

exposés aux attaques du WTC. A la fin des 8 années du suivi, l’asthme était mal 

contrôlé chez 33,7% des patients et très mal contrôlé chez 34,6% d’entre eux. Après 

ajustement pour les facteurs de confusion, il était noté une relation dose-réponse 

entre le nombre de troubles psychiatriques et le mauvais contrôle de l’asthme. 

Comparativement aux participants n’ayant pas de trouble psychologique, ceux ayant 

un seul trouble psychologique avaient 2 fois plus de risque d’avoir un diagnostic 

asthme mal contrôlé (OR = 2,00 ; IC95% : 1,43-2,78) et 2,5 fois plus de risque d’avoir 

un diagnostic d’asthme très mal contrôlé (OR = 2,5 ; IC95% : 1,94- 3,92). Ceux ayant 

trois troubles psychologiques avaient 5 fois plus de risque d’avoir un diagnostic 

d’asthme mal contrôlé (OR = 5,54 ; IC95% : 3,67 - 8,37) et 13 fois plus de risque 

d’avoir un diagnostic d’asthme très mal contrôlé (OR = 13,23 ; IC95% : 8,76 -19,98). 

IV- F – Mécanismes physiopathologiques  

Les mécanismes physiopathologiques intervenant dans le rôle du stress et du TSPT 

sur le développement ou l’aggravation de l’asthme sont imparfaitement connus. Ils 

sont probablement multifactoriels, faisant intervenir le système nerveux, l’axe 

hypothalamo-hypophyso surrénalien, les processus inflammatoires et le système 

immunitaire. De nombreux  neurotransmetteurs et neuropeptide cérébraux 

interviennent dans la physiopathologie de ce trouble. Les modèles animaux et les 

études du TSPT chez l’homme suggèrent l’existence d’une dysrégulation de l’axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien [46] ainsi qu’une hyperactivité du système 

nerveux sympathique, ayant comme conséquence une augmentation de la libération 

d’adrénaline et de noradrénaline [47]. D’autre part, l’anxiété et le stress diminuent les 

fonctions immunitaires, favorisant les infections virales et bactériennes et les 

exacerbations d’asthme [48].  
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IV – F – 1. Sensibilité à l’anxiété associée aux symptômes respiratoires et au TSPT 

Mahaffey et al. [49] ont montré chez 135 fumeurs quotidiens exposés aux attaques 

du WTC que la sensibilité à l’anxiété pouvait expliquer en partie les symptômes 

respiratoires chez les sujets souffrant de TSPT.  

IV – F – 2. Système nerveux autonome et inflammation 

Blechert et al. [50] ont étudié 23 patients souffrant de TSPT et 32 sujets témoins. 

Comparativement aux sujets témoins, ceux ayant un TSPT avaient une diminution de 

l’activité parasympathique et une augmentation de l’activité sympathique, avec 

augmentation de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle. Dennis et al. [51] 

ont montré, chez 85 patients souffrant de TSPT, une diminution de l’activité 

parasympathique et une augmentation des phénomènes inflammatoires. Il existait 

une association entre la sévérité des symptômes du TSPT et l’augmentation de 

l’inflammation (β = 0,18 ; p = 0,02).  

IV – F – 3. Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien  

La revue générale de Heim et al. [52] souligne que le phénomène 

d’hypocortisolisme, lié à une hypoactivité des glandes surrénales, a été décrit chez 

des patients ayant vécu une expérience traumatisante et ayant ensuite développé un 

TSPT. L’hypocortisolisme a également été décrit chez des patients souffrant de 

pathologies somatiques diverses, ayant un lien avec le stress (syndrome de fatigue 

chronique, fibromyalgie, polyarthrite rhumatoïde et asthme). Le phénomène 

d’hypocortisolisme serait expliqué par un dysfonctionnement de l’axe hypothalamo-

hypophyso-surrénalien. Ainsi, un hypocortisolisme persistant chez des patients 

souffrant de stress chronique, dont le TSPT, augmenterait la vulnérabilité au 

développement de pathologies somatiques, dont l’asthme. La revue générale de 

Gupta [53] souligne que le TSPT peut être associé à de nombreuses pathologies 
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somatiques : cardiovasculaires, respiratoires, musculosquelettiques, neurologiques, 

gastrointestinales, diabète, douleurs chroniques, troubles du sommeil, maladies 

immunitaires. Le TSPT est associé à une instabilité limbique et à une altération de 

l’axe hypothalamo-hypophyso-corticosurrénalien et de l’axe sympatho-

médullosurrénalien, qui affectent les fonctions neuroendocrines et immunitaires et 

ont des effets sur le système nerveux central à l’origine de symptômes d’apparence 

neurobiologiques  et de troubles de la régulation veille-sommeil.  

IV – F – 4. Facteurs génétiques 

Chen et al. [54] ont montré que des variations épigénétiques ou génétiques du gène 

codant pour le récepteur pour le polypeptide 1 activant l’adénylate-cyclase 

(ADCYAP1R1) étaient associées à une augmentation du risque d’asthme chez des 

enfants portoricains âgés de 6 à14 ans (OR = 1,3 ; IC95% : 1,02-1,67; p = 0,03). 

Rosenberg et al. [55] ont proposé une revue des mécanismes expliquant les liens 

entre le stress psychosocial chronique et l’asthme. Parmi ces mécanismes figurent 

des facteurs génétiques dont des modifications de la méthylation et de l’expression 

des gènes qui régulent les réponses au stress (réponses comportementales, 

neuroendocrines, immunologues et du système nerveux autonome). Les auteurs 

suggèrent l’existence de gènes de susceptibilité qui prédisposent les sujets jeunes 

souffrant de stress chronique à la fois au risque de TSPT et à celui de l’asthme. La 

figure 1 résume les principaux mécanismes physiopathologiques de l'asthme associé 

au stress psychosocial. 

IV - G. Traitement du TSPT.  

Le TSPT étant également un facteur pouvant favoriser le développement d’un 

asthme jusqu’alors non diagnostiqué, il semble important pour les professionnels 

travaillant dans le champ du trauma de rester attentifs aux symptômes somatiques.  
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Outre le dépistage, la prise en charge du TSPT est également un enjeu de santé 

publique. Si l’efficacité de la pharmacothérapie est aujourd’hui reconnue [56], la 

psychothérapie est largement recommandée [57, 58]. Parmi les différentes 

approches psychothérapeutiques, les Thérapies Comportementales et Cognitives ont 

démontré leur efficacité [59]. L’Exposition Prolongée (EP), technique 

comportementale issue des TCC, est aujourd’hui largement utilisée pour traiter le 

TSPT et ce, quel que soit le traumatisme [60]. Ce protocole thérapeutique est  

généralement proposé sous forme  de programme de 9 à 12 séances de 90 minutes 

[57]. Il consiste tout d’abord en l’apprentissage de techniques de respiration visant à 

gérer l’anxiété couplées à des séances de psychoéducation permettant au patient de 

mieux comprendre son trouble. Sont ensuite mises en place des séances basées sur 

2 types d’expositions. Le premier est l’exposition en imagination lors de laquelle le 

patient est invité en thérapie à décrire en détail l’évènement traumatique. Le patient 

est enregistré afin de pouvoir réécouter les bandes sons entre les séances. Le 

second est l’exposition « in vivo ». Entre les séances, le patient est amené à se 

confronter réellement à des stimuli liés à l’événement traumatique (ex : personnes, 

lieux) selon un agenda prédéfini avec le thérapeute [57]. 

V – CONCLUSION  

Le diagnostic d'asthme doit être authentifié par la réalisation d'une exploration 

fonctionnelle respiratoire, mettant en évidence d'un trouble obstructif (VEMS/CVF < 

70%), réversible sous β2-mimétique, ou la présence d'une hyperréactivité bronchique 

au test à la métacholine. Les diagnostics différentiels, en particulier la DCV et le SHV 

seront systématiquement recherchés; puis la prise en charge prendra en compte les 

facteurs environnementaux et les autres facteurs déclencheurs (Figure 1). Si Dans 

cette situation, le lien entre asthme et trouble psychiatriques est aujourd’hui reconnu, 
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la majorité des études se sont focalisées sur les troubles dépressifs et anxieux [61]; 

cependant, bien que moins investigué, le lien entre TSPT et asthme a été retrouvé. 

En effet, un TSPT peut favoriser le développement d’un asthme ou aggraver un 

asthme préexistant. L’apparition de l’asthme ou l’aggravation d’un asthme déjà 

connu peut survenir immédiatement après un traumatisme ou au cours des mois ou 

années suivantes. Au cours du bilan étiologique d’un sujet asthmatique, parmi les 

nombreuses comorbidités, il est donc important, surtout si l'asthme reste mal 

contrôlé, de rechercher systématiquement un traumatisme psychologique et 

notamment un TSPT survenu récemment ou plusieurs années auparavant. La 

passation de brefs questionnaires d’auto-évaluation (tels que l’Impact of Event Scale 

Revised [62, 63] ou la PTSD Checklist for DSM-5 [64, 65] lors de prise en charge de 

patients asthmatiques pourrait permettre un dépistage systématique d’antécédents 

traumatiques. Le TSPT étant également un facteur pouvant favoriser le 

développement d’un asthme jusqu’alors non diagnostiqué, il semble important pour 

les professionnels travaillant dans le champ du trauma de rester attentifs aux 

symptômes somatiques. De même, les études suggèrent chez les patients atteints 

de TSPT, le risque potentiel accru d'asthme, à rechercher systématiquement.  Que le 

traitement du TSPT prévienne ou aide à traiter l'asthme reste mal connu, mais 

mériterait d'être examiné dans des études futures [66]. A côté du TSPT, la prise en 

charge de l'asthme, maladie multifactorielle, se doit d'être complète, visant 

l'ensemble des facteurs environnementaux et aggravants, pour obtenir un contrôle 

optimal, pour prévenir les exacerbations grâce au traitement de fond adapté par 

paliers, selon les recommandations GINA [67]. 

 

Conflit d’intérêt : aucun 
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Tableau I. Principaux critères du trouble de stress post-traumatique (TSPT) selon le 

DSM-5 [1]. 

A – Exposition à la mort, à une menace de mort, à une blessure grave ou à des 

violences sexuelles 

1 – Exposition directe à l’évènement traumatique [ET] 

2 – Témoin direct (d’un ET survenu à d’autres personnes) 

3 – Annonce d’un évènement accidentel ou violent survenu à un proche (famille, 

ami) 

4 – Exposition répétée ou extrême à des situations aversives (ex : soignants, 

secouristes, policiers) 

B – Présence d’au moins un symptôme envahissant associé à un ET et ayant 

débuté après cet ET 

1 - Souvenirs répétitifs, involontaires et envahissants provoquant un sentiment de 

détresse 

2 - Rêves répétitifs provoquant un sentiment de détresse  

3 - Réactions dissociatives (ex : flashbacks) 

4 - Détresse psychique lors de l’exposition à des stimuli évoquant l’ET 

5 - Réactions physiologiques marquées lors de l’exposition à des stimuli évoquant 

l’évènement  traumatique  

C – Evitement persistant des stimuli associés à au moins un ET 

1 - Souvenirs, pensées ou sentiments provoquant un sentiment de détresse 

2 - Stimuli associés (ex : personnes, endroits, activités, situations, objets) 

D – Altérations négatives des cognitions et de l’humeur associées et débutant ou 

s’aggravant après un ET 

1 – Amnésie dissociative (incapacité de se rappeler un aspect important de l’ET 

2 – Croyances négatives concernant soi-même, les autres ou le monde 

3 – Distorsions cognitives poussant le sujet à se blâmer ou à blâmer autrui 

4 – Etat émotionnel négatif persistant (ex : crainte, horreur, colère, culpabilité, honte) 

5 – Réduction de l’intérêt pour des activités importantes ou pour la participation à 

ces activités 

6 – Sentiment de détachement d’autrui ou devenir étranger aux autres  
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7 – Incapacité d’éprouver des émotions positives (ex : bonheur, satisfaction, 

sentiments affectueux) 

E – Altérations marquées de l’éveil et de la réactivité associées à au moins un ET et 

débutant ou s’aggravant après un ET 

1 – Comportement irritable ou accès de colère (avec peu ou pas de provocation) 

2 – Comportement irréfléchi ou autodestructeur 

3 – Hypervigilance 

4 –Réaction de sursaut exagérée 

5 – Difficultés de concentration 

6 – Perturbation du sommeil 

F - Durée de plus d’un mois des symptômes (des critères B, C, D et E)  

G - Souffrance cliniquement significative ou altération du fonctionnement (social, 

professionnel ou dans d’autres domaines importants) 

H - Pas d’imputabilité aux effets physiologiques d’une substance (ex : médicament, 

alcool) ou à une autre affection médicale 

 

Abréviations. DSM-5 : Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders. Fifth 

edition) ; ET : évènement traumatique 
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Tableau II. Etudes sur les relations entre TSPT et développement de l’asthme. 

Auteur 
Pays - année 

Effectif 
Population  

Méthode de 
recueil des 
données 

Critère de définition 
de l’asthme 

Facteurs 
d’ajustement 

Résultats 

Goodwin [12] 
USA– 2007 

N = 5804 
Jumeaux de sexe 
masculin, vétérans 
de la guerre du 
Viêt-Nam 
 

Interview par 
téléphone ou  
e-mail 

Déclaration par le 
sujet d’un asthme 
diagnostiqué par un 
médecin 

Age, niveau 
d’éducation, 
exposition au 
combat, statut 
tabagique, IMC, 
symptômes ou 
épisodes dépressifs 

Association entre TSPT et 
risque de développement 
d’un asthme (p < 0,001).  
Les jumeaux ayant les 
scores de symptômes de 
TSPT les plus élevés ont un 
risque 2,3 fois plus élevé 
(IC95% : 1,4-3,7) d’avoir un 
diagnostic asthme.  

Farfel [10] 
USA – 2008 
 

N = 71 43  
Adultes inscrits 
dans le registre 
WTCHR  

Interview par 
téléphone (95%) 
ou en face à 
face (2 à 3 ans 
après les 
attaques du 
WTC) 

Déclaration par le 
sujet d’un asthme 
diagnostiqué par un 
médecin 

NA (étude 
d’incidence de 
l’asthme) 

Incidence de l’asthme : 3%  

Brackbill [11] 
USA – 2009 
 

N = 71 43  
Adultes inscrits 
dans le registre 
WTCHR  

Interview par 
téléphone (95%) 
ou en face à 
face (3 ans 
après les 
attaques du 
WTC) 

Déclaration par le 
sujet d’un asthme 
diagnostiqué par un 
médecin 

NA (étude 
d’incidence de 
l’asthme) 

10,2% des sujets n’ayant pas 
d’asthme en 2003-2004, ont 
développé un asthme en 
2006-2007.  
Risque plus élevé chez les 
secouristes et les ouvriers 
ayant travaillé dans les 
décombres du WTC (20,5%).  
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Spitzer [13]  
Allemagne – 
2011  

 

N = 1772 
Population 
générale de 
Poméranie  

Visite dans des 
centres de 
santé  

Examen médical et 
EFR 

Age, sexe, niveau 
d’éducation, statut 
marital, statut 
tabagique, trouble 
panique, épisode 
dépressif 

Augmentation du risque 
d’asthme chez les sujets 
ayant un TSPT (OR = 8,8 ; 
IC95% : 2,4-32,5 ; p < 
0,001).  
 

Shiratory [14]  
USA – 2012  
 

N = 71 43  
Adultes inscrits 
dans le registre 
WTCHR  

Interview par 
téléphone (95%) 
ou en face à 
face (3 à 4 ans 
après les 
attaques du 
WTC) 
 

Déclaration par le 
sujet d’un asthme 
diagnostiqué par un 
médecin 

Sexe, ethnie, 
revenus, statut 
tabagique, 
exposition aux 
poussières, anxiété, 
dépression 

Augmentation du risque de 
développer un asthme chez 
les sujets ayant un TSPT 
(OR = 1,65 ; IC95% :1,44-
1,89). 
Augmentation du risque chez 
les hommes (OR = 1,73 ; 
IC95% : 1,43- 2,10) et chez 
les femmes (OR = 1,58 ; 
IC95% :1,31-1,91). 

Alonzo [15]  
Espagne – 
2014  
 

N = 52 095 
Population 
générale de 19 
pays 

Interview en 
face à face au 
domicile (d’un 
échantillon 
représentatif de 
la population) 

Déclaration par le 
sujet d’un asthme 
diagnostiqué par un 
médecin 

Age, sexe, niveau 
d’éducation, statut 
tabagique, troubles 
psychiatriques 
autres que le TSPT 

Association entre TSPT et 
développement de l’asthme 
(OR = 1,5 ; IC95% : 1,1-1,9). 
Association plus forte en cas 
de TSPT survenu avant l’âge 
de 21 ans. 

De la Hoz [16]  
USA – 2016  
 

N = 11 481 
Ouvriers et 
secouristes ayant 
travaillé sur le site 
du WTC 

Questionnaire  
(5 ans après les 
attaques du 
WTC) 

Déclaration par le 
sujet d’un asthme 
diagnostiqué par un 
médecin 

Age, sexe, IMC, 
ethnie, niveau 
d’éducation, statut 
tabagique, nature 
des activités sur le 
site du WTC  

Association entre TSPT et 
développement d’un asthme 
au cours des 5 années après 
les attaques du WTC 
(OR = 2,41 ; IC95% : 1,85-
3,13).  

Cone [17]  
USA – 2016  
 

N = 1836 
Secouristes et 
ouvriers ayant 
travaillé sur le site 

Questionnaire  
(4 ans après les 
attaques du 
WTC) 

Déclaration par le 
sujet d’un asthme 
diagnostiqué par un 
médecin 

Age, sexe, race, 
ethnie, niveau 
d’éducation, statut 
marital, statut 

Incidence de l’asthme : 5,4% 
Association entre TSPT et 
développement de l’asthme 
au cours des 4 années ayant 
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du WTC  tabagique, nature 
des activités sur le 
site du WTC  

suivi les attaques (OR = 2,5 ; 
IC95% : 1,4-4,5). 

 

Abréviations. TSPT : Trouble de stress post-traumatique ; WTC : World Trade Center ; WTCHR : World Trade Center Health 

Registry ; EFR : Exploration fonctionnelle respiratoire ; IMC : Indice de masse corporelle ; NA : non applicable ;  
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Tableau III. Etudes sur les relations entre TSPT et aggravation de l’asthme. 

Auteur 
Pays - année 

Effectif 
Population  

Méthode de recueil 
des données 

Facteurs d’ajustement Résultats 

Fagan [18] 
USA– 2003 

N = 364  
Adultes habitant les 
quartiers proches du 
WTC et ayant un 
asthme diagnostiqué 
par un médecin avant 
les attaques du WTC  

Interview par 
téléphone  
 

Age, sexe, race, niveau 
d’éducation, revenus, 
présence sur le site des 
attaques, visites aux 
urgences avant les 
attaques de WTC 

Le TSPT est un facteur prédictif 
d’aggravation des symptômes 
d’asthme (OR = 3,4 ; IC95% : 1,2-
9,4), de recours au service des 
urgences pour une crise d’asthme 
(OR = 6,6 ; IC95% : 1,6-28,0) et de 
visite non programmée chez le 
médecin traitant pour une 
exacerbation d’asthme (OR = 3,6 ; 
IC95% : 1,1-11,5).  

Vanderbilt [19] 
USA – 2008 
 

N = 24 
Enfants et adolescents 
de Boston ayant un 
asthme diagnostiqué 
par un médecin  
Age : 7 à 17 ans (âge 
moyen : 11 ans) 
33% des participants 
avaient été hospitalisés 
pour une exacerbation 
d’asthme au cours des 
12 derniers mois. 

Interview en face à 
face (au cours de la 
consultation 
médicale) 
 
 

Age, sexe, race, 
symptômes dépressifs 
(évalués avec le CDI : 
Children’s Depression 
Inventory) 

Prévalence du TSPT : 25% 
Corrélation entre le TSPT et la 
sévérité de l’asthme (r = 0,36 ; p < 
0,10) et une diminution de la qualité 
de vie liée à l’asthme (r = –0,42 ; p 
< 0,10). 
Association entre TSPT et 
augmentation de la fréquence des 
recours aux soins (OR = 1,181 ; 
IC95% : 1,008, 1,384)  
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Arcaya [20] 
USA – 2014 
 

N = 405 
Sujets ayant survécu à 
l’ouragan Katrina 
(2005) 
Prévalence de l’asthme 
diagnostiqué par un 
médecin avant 
l’ouragan : 12,1% 

Interview par 
téléphone (7 à19 
mois après la 
catastrophe) 

Age, sexe, race/ethnie, 
caractéristiques sociales, 
état de santé avant la 
catastrophe, degré 
d’exposition à la 
catastrophe  

Association entre le nombre des 
symptômes du TSPT et le risque de 
crises d’asthme survenues après la 
catastrophe (OR = 2,25 ; IC95% : 
1,22- 4,16). 

Mindlis [21]  
USA – 2017  

 

N = 181 
Secouristes et ouvriers 
ayant travaillé sur le 
site du WTC et ayant 
un l’asthme 
diagnostiqué par un 
médecin avant les 
attaques. 

Interview clinique 
structuré (diagnostic 
du TSPT selon les 
critères du DSM-IV) 

Age, sexe, niveau 
d’éducation, race, ethnie, 
symptômes dépressifs 

Prévalence du TSPT : 28%  
Les asthmatiques ayant un TSPT 
avaient un moins bon contrôle de 
l’asthme (différence moyenne = 
0,57 [IC95% : 0,12- 1,02] ; p = 
0,01), des taux plus élevés de 
recours aux soins (visites au service 
des urgences et/ou hospitalisation) 
(OR = 11,86  [IC95% : 3,51- 40,09] ; 
p < 0,0001) et une moins bonne 
qualité de vie liée à l’asthme 
(différence moyenne : -0,83 [IC95% 
: -1,32 à -0,34] ; p = 0,002) 

Miller-Archie [22]  
USA – 2018  
 

N = 6319 
Habitants de New-York 
exposés aux attaques 
du WTC et ayant un 
asthme diagnostiqué 
par un médecin avant 
les attaques. 

Interview par 
téléphone, Internet 
ou questionnaire (en 
2003-2004, en 
2006-2007 et en 
2011-2012) 

Age, sexe, race, ethnie, 
niveau d’éducation, statut 
tabagique, type 
d’exposition aux attaques 
du WTC 

Augmentation du risque 
d’hospitalisation pour exacerbation 
d’asthme entre le 11/11/2001 et le 
31/12/2010 chez les patients ayant 
un TSPT (RR = 2,5 ; IC95% : 1,4-
4,1)  
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Abréviations. TSPT : Trouble de stress post-traumatique ; WTC : World Trade Center ; WTCHR : World Trade Center Health 

Registry ; CDI : Children’s Depression Inventory ; DSM-IV : Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders. Fourth Edition 
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Tableau IV. Diagnostics différentiels de l’asthme de l’adulte (d'après Justet A et Taillé C. [24]). 

 

 

- Dysfonction des cordes vocales (DCV) 

- Syndrome d’hyperventilation (SHV)  

- BPCO 

- Insuffisance cardiaque congestive 

- Embolie pulmonaire 

- Bronchectasies 

- Mucoviscidose 

- Corps étranger 

- Trachéobronchomalacie 

- Cancer bronchique 
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Légende des figures  

Figure 1. Mécanismes impliqués dans le stress lié à l’asthme ou dans la morbidité de l’asthme, (d’après Rosenberg et al. [55] et 

d'après Justet et Taillé [24]).  
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Abstract  

Objective: The study was conducted to inform area based prevention intervention programs and 

plan resource allocation  to reduce new infections in District of Columbia, US. 

Study Design: The analysis used spatial regression to evaluate the spatial heterogeneity of new 

HIV rate and its association with sexually transmitted infection repeaters (STIREP) and 

socioeconomic and demographic characteristics. The HIV and STIREP data were obtained from 

the DC Department of Health surveillance data (2010 – 2016). Other covariates were obtained 

from the American Community Survey (ACS), 2016. 

Methods: Ordinary Least Squares (OLS) and Geographically Weighted Regression (GWR) were 

used to compare global and local relationships. GWR computed robust results compared to other 

spatial regression methods such as spatial lag or spatial error methods.  

Results: For OLS, age, high school dropouts (NHSD) and the black population (BLACK) had an 

association with HIV new diagnoses (HIVDVi). Results from the GWR model demonstrates 

spatial variations of association of STIREP, mean age of each block groups, female, NHSD, 

unemployment, and poverty with new HIV diagnoses. AICc value for the global model was 

2770.99 and R2 was 0.54 (54%). The GWR R2 was 0.81 (81%), and AICc was 2580.84, where 

the latter showed a 0.27 (27%) increase in R2 and a decreased AICc. 

Conclusion: These results will assist in planning for HIV prevention and intervention strategies. 

These results will also be used for targeted testing, planning for PrEP as well as access to health 

care. The results will help the plan resource allocation to community-based providers for 

prevention intervention programs and fund public health programs such as condom distribution, 

mobile vans, youth based sex education.   

 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION 
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UNAIDS launched the 90-90-90 plan in 2014 which aimed to end the AIDS epidemic by 

2020 across the world. Reducing new transmission of HIV was one of the recommended goals 

for effective implementation of prevention and treatment programs under the UNAIDS plan. 

Since 2010, the annual number of new HIV infections (all ages) in the world declined by 16% to 

1.8 million 1 which is far less than the rate recommended by United Nations General Assembly 

to reach the Fast-Track target of 500,000 new infections by 2020 2. In the United States of 

America (US), the number of new HIV infections fell by 18% from 2008 to 2014; this was the 

first meaningful decline in new infections in the country in two decades 3. The District of 

Columbia (DC) has experienced a constant decrease of new HIV infections over the last decade4. 

However, after these large declines, there is an indication of a plateau effect in reductions, which 

has been seen globally. DC has proposed a plan (90/90/90/50 [4]), concurrent with the UNAIDS 

plan, but seeks to reduce new infections by 50% by 2020.  An essential part of the DC’s 

90/90/90/50 plan was the implementation of area-specific intervention programs based on risk 

cluster to reduce new HIV diagnoses. To aid the area specific prevention programs and optimize 

resource allocation it is imperative to identify factors that may have an association with new HIV 

infections. While there are studies that evaluate various factors that may have an association with 

HIV, there has been little research that examines the spatial dimension of these associations, and 

this analysis fills that gap. The analysis is recommended for health department aiming to inform 

HIV prevention programs based on their local surveillance data.  

HIV and its relationship with social determinants of health and sexually transmitted 

infections (STIs) 5–9 is well-documented research. However, these relationships most often 

analyzed using national and provincial data applying global regression. By using global 

regression models, researchers implicitly rely on the assumption of a stationary relationship; 
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which means, parameter estimates describe an invariant relationship across space 10. Thus 

masking any local area variation, which in turn leads to misinterpretation of the underlying 

spatial patterns 10–13 

Therefore public health researchers have begun to counter stationary assumptions by 

using spatial regression modeling such as geographically weighted regression (GWR) which 

allows for spatial variations in parameter estimates 14. These localized spatial models allow 

researchers to recognize the association between local patterns of disease prevalence and the 

covariates. The spatial models help in planning for prevention efforts 13, resource allocation 15,16 

inferring gaps in service provision 16,  understanding biases of surveillance data17, and adapting 

services as well as targeting interventions 12. It is critical for planners to have an understanding 

of the local variations of the intensity of the epidemic and spatial methods make this feasible.  

In this study, we sought to answer the following questions, 1. Do the relationships 

between new HIV diagnoses and STIREP vary across places? 2. Do the relationships between 

new HIV diagnoses and block group level socioeconomic characteristics vary across places? 3. 

How do local relationships explain health outcomes compared to global analysis?  

METHODS 

Data sources: District of Columbia (DC) has an estimated 2016 population of 659,009 

according to the American Community Survey (ACS) estimates. Administrative and statistical 

divisions of DC includes 8 wards, 179 census tracts, and 450 block groups. US Census Bureau 

Block Groups (BGs) are statistical divisions of census tracts, which are defined to contain 

between 600 and 3,000 people, and are used to present data and control block numbering. The 

DC cartographic boundary shapefile of block groups was obtained from the Master Address 
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File/Topologically Integrated Geographic Encoding and Referencing (MAF/TIGER) database of 

DC Office of the Chief Technology Officer (DC OCTO) for analysis. (Figure 1 about here) 

HIV data: HIV surveillance data used in this analysis is collected routinely by the HIV/AIDS, 

Hepatitis, STD, and Tuberculosis Administration (HAHSTA) within the District of Columbia, 

Department of Health (DOH). Newly diagnosed HIV cases reported from providers and 

laboratories were collected and managed in the Enhanced HIV/AIDS Reporting System 

(eHARS). The total number of newly diagnosed HIV infections from 2010 – 2016 used for this 

analysis was 4237. The cases were geocoded using Maptitude and then aggregated by block 

groups. The incidence rates for HIV new diagnoses (HIVDVi) for each block group was 

calculated using Equation (1).   

������ = (�	��/��������	�) × 1000 

where ������ is the rate of the diagnosed cases from 2010 to 2016, and �	�� was the total 

number of HIV diagnoses in the DC block group from 2010 – 2016. The population was 

obtained from ACS 2016 estimate for each block group.  

Sexually transmitted infections (STIs) data: Repeaters are individuals who acquire more than 

one non-viral STIs in a specified period [17], for this analysis which is six months or more. The 

STI data was regularly collected in the Sexually Transmitted Diseases Management Information 

System (STD*MIS) which were later transferred to the DC Public Health Information System 

(DCPHIS). Providers and laboratories report STI data which are routinely collected in DCPHIS. 

The data for this study was obtained from DCPHIS. There were 54266 incidences identified 

using patient id as well as the first name, last name, date of birth and date of diagnosis between 

2010 and 2016. Out of which 12347 repeaters were identified using an algorithm of first name, 
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last name, date of birth and date of diagnosis. Repeaters are individuals who had more than any 

one of the reportable STIs diagnosed between 2010 and 2016. The geographic coordinates 

associated with each case of infection was assigned using Maptitude Geographic Information 

System (GIS) software. In this study, three of the reportable STI repeaters (STIREPS) — 

chlamydia, gonorrhea, and syphilis—were combined. The model was applied using each of the 

STIREPs separately in ordinary least square (OLS) model, but the variance inflation faction 

(VIF) indicated multicollinearity. Thus the STIREPs were combined into STI repeat incidence 

rate variable to be included as an explanatory variable in the study. The incidence rates of 

STIREPs in each block group were calculated using Equation (1) as well.  

Other variates: The other covariates used in the study were obtained from the American 

Community Survey (ACS) for each block group. The ACS is conducted each year to provide up-

to-date information about the social and economic variables of communities. The census is 

conducted once every ten years to provide an official count of the entire U.S. population to the 

US Congress. The study aims to inform policies in DC; thus current estimates  of population 

from ACS were used instead of the US census data.   

There were six covariates used in the model for each block group i : (1) mean age of 

people (AGE), (2) percent of female population (FEM), (3) percent of people who are black 

(BLACK), (4) percent of people who are high school dropouts (NHSD), (5) percent unemployed 

(UNEM), and (6) percent of people below the poverty line (POV). The variables were selected 

based on literature 18–20 and VIF.  

STATISTICAL ANALYSES 

Global regression 

The global linear regression (OLS) was computed using R v.3.3.4 software.  
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Equation (2) �� =  � +  ��� + �� 

Where α and β are the intercept and slope of the true regression line, respectively. Each 

observation,��, may be viewed as the sum of a component that predicts the value of �� on the 

basis of the value of �� (using true coefficients α and β) and some random error (��).  

Spatial Regression 

Spatial regression analyses (GWR) were performed using (spgwr package) of R v.3.3.4 

software, to account for the spatial nonstationarity of these relationships. Rather than calculating 

global parameter estimates based on one regression, GWR extends OLS by allowing regression 

coefficients to vary spatially within a study area. Unlike OLS, GWR assumes that relationships 

between exposures and health outcomes may vary over space;  it generates a set of local 

regression coefficients for each observation point in the block group21. An established form of 

GWR model was described below,  

Equation (3) 

�� =  ���(��,  �) +  ! ��"(��,  �)��" +  ��     � = 1,  … . . $,  
%

"&'
 

Where �� was dependent variable at location i, Where ���(��,  �) was the intercept parameter at 

point i, ��"(��,  �) m was the local regression coefficient for the kth independent variable at point 

i, and (��,  �) was the coordinate of the ith point in the study area. In our study, the x and y 

coordinates were given in miles through Geographical Coordinate System World Geodetic 

System 1984 projection system. GWR requires assigning a specific x and y coordinate to each 

observation i 14,21,22.   
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GWR used the equation (3) to generate separate regression equations for each 

observation, with a search window also known as a spatial kernel 23, deciding which adjacent 

observations were involved in the regulation of each regression. The spatial kernel also defined 

how the adjacent observations were weighed based on a Gaussian distance decay 12,23. These 

functions give the most weight to the observations that were nearest to the one at the center. The 

weights were based on the supposition that observations that were nearby observations are more 

related to each other than distant ones (Tobler’s law). The spatial kernel area was based on a 

method of calibration to choose an “optimal” bandwidth 23. This study applied adaptive kernel 

where the size would vary depending on neighbors. Since the regression equation was calibrated 

independently for each observation, a separate parameter estimate, t value, and goodness of fit 

were calculated for each observation 23. Local values of t-statistics were calculated by dividing 

each local regression coefficients by the corresponding local standard error. These values were 

mapped for the graphical interpretation of the spatially varying association.   

AICc (Akaike Information Criterion) values reported for both global regression and 

GWR models, were used to compare the performance of the models 23. The model with the lower 

AICc was considered to have a better fit. Spatial autocorrelation of standardized residuals was 

checked for both global and GWR models, using Moran’s I in R. The global spatial clustering of 

new HIV diagnoses was also checked using global Moran’s I. Global Moran’s I is a tool that 

measures spatial autocorrelation based on both feature locations and feature values 

simultaneously 24. 

RESULTS 

Descriptive analyses  



8 

 

Twenty-three percent of the population were females compared to 73 percent male 

population. Black or African American represented the majority of the new cases diagnosed in 

DC at approximately 69 percent. New diagnoses decreased from 20 percent in 2010 percent to 8 

percent in 2016. The global Moran’s I of HIVDVi is 0.0802 (P < 0.001) and demonstrates spatial 

autocorrelation which makes GWR analysis relevant statistical analysis (Table 1 about here). 

Global regression analyses  

Results of the OLS multiple regression analysis indicated that STIREP had association 

with HIVDVi (β = 0.118, 95% CI: 0.107, 0.129) (Table 2). NHSD also showed associated with 

HIVDVi (β = 0.482, 95% CI: 0.091, 0.872) along with and UNEM (β = 0.269, 95% CI: 0.099, 

0.439). FEM (β = -0.071, 95% CI: -0.143, -0.0002) had negative association with HIVDVi  R2 for 

the OLS was 0.54 and the AICc was 2770.99. (Table 2 about here).  

Local Regression Analyses 

The summary results showed that R2 of the GWR model was 0.81 and AICc was 

2580.84, thus a better fit than OLS global regression model. The Global Moran’s I of the GWR 

residuals is 0.03 (P >0.1), showing no spatial autocorrelation. The lack of spatial autocorrelation 

of residuals indicates that the residuals are independent and normally distributed.  

Figure 2(a-g) showed the maps of coefficients of each explanatory variables and the 

corresponding t-values. The pseudo t values for each variable were mapped to represent the 

fitting level for each specific variables under GWR. The t values indicated that the parameter 

estimations in these areas were reliable. 

AGE coefficients showed higher coefficient values in the southern parts of DC in the 

block groups (BGs) within Wards 6 and 8 extending into few BGs in Ward 7. Few BGs in Ward 
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4 showed higher coefficients as well. Lowest values were located in the BGs within Ward 7 (2a) 

for AGE. FEM coefficients had higher values in Wards 1 and 7, while few BGs in Wards 4 and 5 

showed higher values as well. Lowest FEM values were located in the BGs of Ward 8 (2b).  

NHSD showed clustering of higher coefficient values in the BGs within Wards 7 and 8 as well as 

in few BGs within Ward 1 (2c). BLACK had the lowest coefficients in few BGs of Ward 7 (2d). 

POV had higher coefficients in Wards 4 and 8 and lowest values in Ward 7(2e). UNEM had 

higher coefficients clustered Wards 2 and 8 (2f). STIREP (Figure 2g) coefficients showed higher 

values clustering in Ward 4 and lowest values clustered in southern BGs of DC (Figure 2 a-g 

panel to be here). 

Supplement Fig 1 showed the maps of the locally weighed R2 between the observed and 

fitted values, which indicated how well the GWR model replicated the local HIVDVi  around the 

covariates selected for this analysis. It is evident that the value of R2 was not homogeneously 

distributed in all DC, and the overall GWR regression fitted best in the block groups of Wards 1, 

5 and 8 (R2 > 0.83). (Supplement Figure 1 about here) 

The map of the intercept term represented the distributions of HIVDVi when the 

covariates equaled zero (Supplement Fig.2). It was observed higher intercept values clustered in 

Wards 7 and 8, and few block groups within Ward 5. (Supplement Figure 2 about here).  

DISCUSSION 

This analysis provided further indications that the relationships of HIV new diagnoses-

STIREP and the socio-economic variables are spatially non-stationary in DC. From the GWR, it 

is clear that the intensity and directions of the influence of  STI repeaters and other covariates on 
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HIVDVi are spatiallyy heterogeneous. The result can thus be adapted to plan for area-specific 

prevention and intervention strategies to control new HIV infections.  

The 90/90/90/50 plan suggests treatment as prevention, which means, preventing new 

infections by increasing the number of people who reach viral suppression and are unlikely to 

pass on the virus – has the potential to reduce new infections by 50% by 2020 25.  In 2012, the 

Food and Drug Administration approved a treatment regimen which is widely used to prevent 

HIV infection among high-risk HIV negatives. This treatment is called Pre-Exposure 

Prophylaxis, or PrEP, and is the first novel strategy introduced since the start of the epidemic that 

is explicitly targeted at preventing sexual HIV transmission. Previous studies have shown that 

PrEP has been successful in preventing the HIV acquisition 26. The challenge remains access to 

PrEP, the results of this analysis will be used to plan for providing PrEP to areas which are 

vulnerable through community based organizations or health department clinic. 

The analysis found higher coefficients of STIREPS in northern parts of DC, though the t-

values were more than 1.96 in all the wards. It is well known that STI infections increase the risk 

of HIV 27 and controlling for STI repeat infections has always been considered a significant step 

to prevent new HIV infection transmission 28. Repeat STIs doubles the risk of  new HIV 

infection and can be used to identify risk in HIV-negative individuals 25. The high risk areas of 

which show significant association of STI and HIV will be targeted for interventions can be 

provided to interrupt HIV transmissions, such as STI treatment, PrEP and Post Exposure 

Prophylaxis (PEP) utilization, and elimination of needle sharing through syringe access 

programs.  

Females showed higher values clustered in central DC and Ward 7. There are disparities 

in the degree of variations which calls for a deeper understanding of the burden of HIV 



11 

 

diagnoses among women in DC. Though PrEP for Women has been an essential step in the 

community, though it is also important to pay attention to the women’s ability to negotiate safe 

sexual practices, particularly condom use 29. Apart from condom use attention needs to be paid to 

the association of HIV risk with awareness, outlooks, peer encouragements, and perception of 

self-worth among women 29–31.  

Unlike OLS, GWR showed a spatial association of mean age with HIVDVi.  According to 

CDC (2015), 22% of all new HIV diagnoses in the United States were between ages 15-2432. 

Youth with HIV are the least likely out of any age group to be linked to care and have a 

suppressed viral load (that is, having a low level of the virus in the body, which helped the 

person stay healthy and reduces the risk of transmitting HIV to others). Addressing HIV in youth 

required that the young be provided information and tools they need to reduce their risk, make 

healthy decisions, and get treatment and care if needed 32.  

The global regression also showed a positive association of HIVDVi with lack of high 

school education (NHSD).  The  spatial regression found spatial heterogeneity in the association 

of NHSD with HIVDVi in southern DC and as well as few block groups spreading across Wards 

1 and 5. Number of high schooling years have shown to decrease the risk of HIV33. Worldwide it 

has been observed that lower education and lack of sexual health education in school is related to 

higher risk of HIV epidemic34,35. DOH formed a collaboration across healthcare providers, 

researchers, District government agencies, community organizations, and young people to 

develop the 2016-2020 Youth Sexual Health Plan to address sexual health among younger 

people. Programs need to be extended to include initiatives that support students absent from in-

school sessions. DOH will continue to work in concert with public education efforts and school-

based sexual health education. 
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Unemployment and poverty show spatial variation in association with HIVDVi, which 

points out areas where poverty and unemployment may need to be addressed. Employment 

benefits in the past have been shown to improve HIV health outcomes 36–38, and DC provides 

employment assistance, financial services, utility assistance and rental assistance to those in need 

and have special programs for HIV patients.  There are also studies that show that employment 

benefits HIV health outcomes. Employed people were 39% more likely to have achieved optimal 

adherence to antiretroviral medications (reaching better than 95% adherence) which in turn helps 

curtail new infections 39. However it also needs to be acknowledged that employment generation 

does not always lead to poverty alleviation, particularly in areas where disease stems from 

disparity 37. Many researchers have often described HIV as a “disease of poverty” 38. Thus health 

departments should consider poverty and its impact on HIV related health outcomes. 

Geographical heterogeneity was detected by the GWR method in the relationships of new 

HIV infections with STI and other economic and demographic variables. The analysis used 

GWR since conventional regression, OLS, cannot discriminate the spatial variation in 

relationships if geographical nonstationarity exists. The results of Adjusted R2 and AICc all 

indicated GWR was a better model to explain the dataset. GWR and its application to HIV and 

STI research have been gradually gaining significance, and this analysis is a significant step 

towards that.  

CONCLUSION 

As a methodology GWR has some limitations. Non-linear term cannot be added to the 

GWR models and the model inferences cannot be conducted in GWR 12. However, inspite of the 

limitations the paper is an important contribution to understand the underlying etiology that may 

have an impact on new HIV infections. The paper also opens avenues of research that awaits to 
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be explored such as access to PrEP, HIV risk among women as well as space-based networks. 

Future research using Bayesian additive regression models, which are based on Markov chain 

Monte Carlo (MCMC) algorithms for parameter estimations and inferences to overcome the 

problems mentioned are underway.  
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