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I. INTRODUCTION – PROBLEMATIQUE 
 

L’asthme est un véritable problème de santé publique atteignant environ 334 millions 

d'individus dans le monde [1] et en particulier les enfants [2,3]. Sa prévalence varie 

considérablement dans le monde, allant de 0,2 à 21,0% chez les adultes, et de 2,8 à 37,6 % 

chez les enfants de 6 à 7 ans [4]. 

L’initiative ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in Childhood) a été 

développée en réponse à l'augmentation rapide de la prévalence des maladies allergiques et a 

permis de fournir des preuves solides de la faisabilité du développement d'une définition 

universelle optimale pour diagnostiquer l'asthme infantile [5]. Elle a pour objectif de dresser 

une cartographie de la prévalence mondiale des maladies allergiques infantiles et surtout de 

l’asthme et d’en préciser les facteurs de risque. 

L’étude ISAAC a été réalisée en Algérie en deux villes, Alger et Sétif. A Alger, la prévalence 

variait entre 6,4% en 1994 et 4,8% en 1996 lors de l’ISAAC I [6]. Lors de l’ISAAC III à 

Alger, la prévalence variait entre 7,1% en 2002 et 8,5% en 2005 [7]. A Sétif, la prévalence 

était de 3,7% et est restée au même chiffre entre la phase I de l’ISAAC en 2007 et la phase III 

en 2012 [8,9]. En 2016, lors d’une étude ISAAC II menée à Sétif dans la tranche d’âge de 13-

14 ans, la prévalence cumulée pour l’asthme était de 6 % [10,11]. Des études ISAAC I ont été 

menées par la suite dans d’autres régions du pays, notamment Batna [12] et Constantine [13], 

objectivant des prévalences d’asthme de 10,4% et de 6,9%, respectivement. 

Le Global Asthma Network (GAN) est une méthodologie épidémiologique transversale, 

multicentrique, menée auprès de groupes d'enfants de 6 à 7 ans de l'école primaire et 

d'adolescents de 13-14 ans, selon le protocole de la phase trois de l'ISAAC, avec des 

questions supplémentaires sur les facteurs de risque et la gestion de l'asthme [14].  

Les données du GAN suggèrent que, si la prévalence mondiale globale des symptômes de 

l'asthme est relativement stable, environ un enfant d'âge scolaire sur vingt présente des 

symptômes d'asthme sévères, et qu'il doit mieux contrôler son asthme pour réduire la 

morbidité et la mortalité évitables associées à l'asthme [15]. 

Le coût économique de l’asthme est considérable mais largement sous-estimé. A l’échelle 

mondiale, il a été estimé que les coûts associés à l'asthme dépassaient ceux de la tuberculose 

et du VIH/SIDA réunis [16] et le fardeau de l'asthme est pesant pour le système de santé en 

termes de coûts directs représentés par les médicaments et les hospitalisations et de coûts 

indirects traduits par l’absentéisme scolaire de l’enfant, l’absentéisme professionnel des 

parents, la perte de productivité, la retraite prématurée et le décès prématuré [16–18]. 

Les différentes stratégies de traitement, de surveillance et de suivi des enfants asthmatiques 

ont fait l’objet de plusieurs recommandations, la plus utilisée est celle établie par la GINA 

(Global Initiative For Asthma) [19], qui insiste sur la notion de contrôle. Ce dernier ne peut 

être obtenu que par une prise en charge globale et précoce et exige une éducation et un 

partenariat permanents entre le médecin et l’enfant et sa famille. Ainsi, L’asthme en tant que 
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maladie chronique va nécessiter un accompagnement de longue durée où sont étroitement 

intriqués information, traitement, soutien et éducation [20]. 

Au cours des deux dernières décennies, de nombreuses avancées scientifiques ont amélioré 

notre compréhension de l'asthme et notre capacité à le gérer et le contrôler efficacement. 

Cependant, seule une partie des patients asthmatiques atteint les objectifs de contrôle définis 

par la GINA [21,22].  

La prise en charge de l'asthme est habituellement guidée par une évaluation clinique et 

spirométrique. Ces critères ne permettent pas d’évaluer la qualité de vie des enfants atteints de 

cette maladie chronique. En outre, les enfants avec des symptômes et des épreuves 

fonctionnelles respiratoires similaires peuvent éprouver différents niveaux de 

dysfonctionnement dans leur vie [23]. 

L'impact social et émotionnel de l'asthme peut porter sur les activités sociales et de loisirs, la 

scolarité, les aspects pratiques de la vie quotidienne et les effets émotionnels [24], l’asthme 

altère la qualité de vie des enfants asthmatiques et de leurs familles. De ce fait, les enfants 

asthmatiques ont besoin d'une stratégie de prise en charge globale qui prête attention non 

seulement au contrôle clinique de la maladie mais aussi à leurs problèmes émotionnels et 

comportementaux et ceux de leurs familles, déterminant leur qualité de vie. 

De nouvelles mesures demandées reflètent une approche plus holistique de la prise en charge 

des patients. Un tel accent reflète les nouvelles visions sur la relation entre l'esprit et le corps, 

et reconnaît le lien essentiel entre la santé physique et psychologique. Ces mesures de la 

qualité de vie peuvent avoir une valeur potentielle dans l'évaluation des interventions et la 

mise en route des programmes de soins [25]. 

De nos jours, notre souci est de permettre à nos patients asthmatiques de mener une vie 

meilleure et d'améliorer leur qualité de vie jour après jour. De cette perspective, il devient 

primordial d'évaluer cette qualité de vie qui peut être altérée dans ses différents domaines 

psychosociaux affectant ainsi, la vie quotidienne de cette population [26,27]. La qualité de vie 

peut changer en fonction de l'environnement et des expériences vécues jusqu'alors [28,29]. 

De plus, les enfants et les adolescents méritent une attention particulière, et l'asthme affecte 

non seulement ces sujets, mais aussi leurs parents, altérant ainsi la qualité de vie de toute la 

famille [30–32]. 

En mesurant la qualité de vie d'un patient, les impacts plus larges de l'asthme sur différents 

aspects de la vie pourraient être révélés [33]. Un nombre croissant de cliniciens intègrent 

désormais la qualité de vie dans leur évaluation de routine des patients asthmatiques.  

Une série d’instruments de mesure de la qualité de vie dans l’asthme pédiatrique a été 

développée, englobant l’impact de l’asthme sur la vie des enfants ou de leurs parents [34]. Le 

questionnaire destiné à l’évaluation de la qualité de vie a été adapté de celui initialement 

conçu par Elizabeth Juniper [35], pionnière dans la formulation du questionnaire sur la qualité 

de vie de l'asthme pédiatrique (Pediatric Asthma Quality of Life Questionnaire PAQLQ). Les 
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enfants, âgés de 7 à 17 ans, qui souffraient d'asthme de sévérité différente, ont identifié des 

items pertinents et évalué leur importance. Le PAQLQ a été validé après évaluation dans 

plusieurs études dans différents pays [36]. Il a été publié à l'origine en anglais en 1996 et dans 

20 autres langues après cela. il est considéré comme une référence pour évaluer la qualité de 

vie des enfants et adolescents asthmatiques [37]. 

Le Questionnaire destiné à évaluer la qualité de vie des parents en asthme pédiatrique 

(Pediatric Asthma Caregiver Quality of Life Questionnaire PACQLQ) [38] mesure les 

problèmes les plus gênants pour les parents des enfants atteints d'asthme. Les parents des 

enfants de 7 à 17 ans ont identifié la limitation de l'activité et les problèmes émotionnels qu'ils 

ont vécus en raison de l'asthme de leur enfant. L'étude de validation a fourni des preuves 

fortes de validité [38]. 

En Algérie, aucune étude n'a été consacrée à ce sujet, c'est pourquoi nous avons jugé 

nécessaire l'étude de la qualité de vie selon le contrôle de l'asthme de l’enfant et de 

l’adolescent. 

 

II. OBJECTIFS 
 

Objectif principal : 

- Evaluer la qualité de vie selon le niveau de contrôle de l’asthme des enfants et adolescents 

traités et suivis au niveau de la consultation d’asthme du service de pédiatrie du CHU de 

Sétif. 

 

Objectifs secondaires : 

- Apprécier le niveau de contrôle de l’asthme des enfants et adolescents à Sétif. 

- Identifier les déterminants les plus importants affectant la qualité de vie chez ces patients. 

- Evaluer l’impact de l’asthme en tant que maladie chronique sur les fonctions quotidiennes 

des parents d’enfants asthmatiques. 

- Analyser la corrélation entre la perception de la maladie de l’enfant et de ses parents. 

- Faire des propositions pour l’intégration de l’évaluation de la qualité de vie dans le contrôle 

de l’asthme. 
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I. ETYMOLOGIE ET EVOLUTION DES CONCEPTS DANS 

L’ASTHME BRONCHIQUE 

I.1. Etymologie : 

Le terme d’asthme était déjà employé chez les Grecs dans la Grèce Antique [39]. La toute 

première mention de ce mot sous cette écriture précise se situe dans le texte grec d’Homère, 

douze siècles avant notre ère, il y a donc 33 siècles [40]. 

Homère, littéralement Oµ pо$/Hómêros « l’otage » ou « celui qui est obligé de suivre » sans 

doute en poursuivant cette grande tradition des poèmes épiques, nous relate le siège de Troie, 

cette ville d’Asie mineure alors nommée Ilion. L’asthme — Aσθµ˛ —˛ о$ (о) — est bien ce 

souffle court, suffocant, le dernier alors pour Hector au pied des remparts de Ilion/Troie, 

mourant sous les coups d’Achille. 

Platon    (Пhα´rωv/Plátôn    -424/423,    -348/347) — huit siècles plus tard — dans son essai 

sur « La république 568 d » [41] utilise ce mot pour exprimer. . . l’idée (!) « d’essoufflement, 

de manque de souffle ». 

Eschyle (Atσy’vhо$/Aiskhúlos -526 -456), l’auteur le plus titré de l’antiquité, utilisait déjà 

dans « Les Perses » [42], ce terme pour qualifier « la perte du souffle », l’essoufflement.  

Hippocrate   (Iππоnpα´r $   -460 COS,   -370),   dans   ses« Aphorismes 1248 » [43] utilisera 

précisément le terme d’asthme transcrit comme chez Homère, au sens de « respiration 

pénible». 

Galien (131—201), le médecin de l’empereur philosophe Marc-Aurèle, médecin de la 

gladiature, utilisera le mot « asthme » comme d’un terme générique pour « dyspnée » [44] 

tout en donnant une description clinique précise des expectorations post-critiques : «Des 

humeurs épaisses et filantes occupaient les voies de l’air, ou quelques tubercules crus des 

poumons». 

L’asthme est passé aussi par une histoire d’une orthographe. Au commencement était la 

racine grecque « rAω/Ao » signifiant «souffle» [45], s’agissant exclusivement du souffle du 

vivant. 

Le passage de l’˛σθµ˛/asthme grec au latin asma,atis exprimait alors le « chant » émis par 

l’homme, forme modulée du souffle du vivant. 

Au XIIIe siècle [46], l’usage du latin asma ou asthma, directement issu du grec 

ασθµα/asthma, était utilisé pour parler d’un «essoufflement». 

Au XIVe siècle [47], le terme francisé en asme aura pour sens« angoisse » tant dans son 

assertion d’oppression physique que morale. 

C’est en 1611 que le mot asthma/asthme sous cette écriture est   devenu   la   règle   lui   

permettant de retrouver ses helléniques et homériques origines, nommant le souffle court 

d’une   crise de fermeture des bronches. L’asthme dès lors, sera la maladie des bronches qui 
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peuvent se fermer par crises ; l’angoisse, la dyspnée, l’essoufflement n’exprimant plus cette 

pathologie pulmonaire spécifiquement [48]. 

En fauconnerie, Furetière, en 1696 [49], rappelle qu’il « se dit d’un oiseau pantois qui a le 

poumon enflé, qui ne peut avoir d’haleine ». Cet adjectif est repris par Littré en 1872 : est 

asthmé, « oiseau qui ne peut avoir d’haleine ». Le Robert, au XXe siècle, ne reprend plus ce 

vocable dans le français actuellement parlé. 

I.2. Evolution des concepts : 

Dans « Le Canon de la Médecine », son « livre des lois médicales » régulièrement réédité en 

arabe jusqu’en 1593 à Rome, seconde synthèse post-hippocratique du savoir médical après 

Galien [50], Avicenne (980—1037) décrit l’asthme comme une dyspnée avec des épisodes de 

crises. 

Au siècle suivant, Maïmonide (1135—1204), dans son traité de l’asthme [51], insiste sur la 

nature de ce que nous qualifierons plus tard de psychosomatique. 

À la fin du millénaire, c’est bien la somatisation qui fait dire à Cioran [52,53] :« Le Réel me 

donne de l’asthme ». 

En 1698, rappelle Sakula, Sir John Floyer, Earl (Duc) of Clarendon [54], fait de la crise 

d’asthme une analogie à la catalepsie ; il décrit une nature tonique au spasme : «Dans l’accès 

de l’asthme, les fibres musculaires des broncheset des vésicules des poumons sont 

contractées, ce qui produit ce son rauque qui est très remarquable dans l’expiration ». 

Van Helmont [55], au XVIIIe siècle à Bruxelles, constatant l’absence de permanence des 

symptômes, qualifiera l’asthme de Caducumpulmonis/de mal caduque du poumon…dû à la 

«Contraction spasmodique des pores du poumon analogue à une crise d’épilepsie». 

Antoine Furetière, en 1695 [49], décrit l’asthme comme une maladie du poumon conférant au 

patient une courte haleine, une difficulté de respirer avec une « fréquente respiration sans 

fièvre (comme) celle de ceux qui ont couru trop vite ». 

Les catarrhes de Laënnec (1781—1826) [56] : ce fin clinicien, créateur de la fameuse 

auscultation avait séparé au plan séméiologique, le « catarrhe muqueux chronique », pouvant 

être dû à des « bronchectasies » ou à l’oblitération des voies aériennes, c’est à dire à une crise 

d’« asthme », du « catarrhe puriforme » générateur de dyspnée. 

Alain Rey dans le dictionnaire « Le Robert » en 1993 et 2005 [57,58] définit l’asthme comme 

une «Difficulté à respirer et notamment à expulser l’air, accompagnée d’un bruit sifflant 

particulier». 
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II. DEFINITIONS ET EPIDEMIOLOGIE DE L’ASTHME 

BRONCHIQUE 

II.1. Définitions et définitions épidémiologiques de l’asthme : 

L'asthme est la maladie pulmonaire chronique pédiatrique la plus courante. Au siècle dernier, 

dans les années 1970, l’asthme se définissait comme une « bradypnée expiratoire à 

prédominance vespéro-nocturne ». Cette maladie du « souffle court », (ˇ ̨ıbrady/court et εuma-

pneuma/souffle), vécue comme une contrainte mécanique à l’expiration, est réputée 

s’exprimant plutôt le soir et la nuit (période vespéro-nocturne) [48]. 

Ainsi, l'hétérogénéité de la présentation de la maladie dans l'avènement de la médecine 

personnalisée a de nouveau mis l'accent sur la nécessité d'une définition plus nuancée de 

l'asthme [59]. 

Soulignant la nature complexe et hétérogène de l’asthme, il est nécessaire d’élaborer des 

lignes directrices consensuelles pour les définitions et de promouvoir l'utilisation d'éléments 

de collecte de données standardisés afin de garantir la possibilité de comparer les études et 

d'atteindre la reproductibilité et la rigueur [60]. 

Ces définitions sont essentielles à la compréhension de l'épidémiologie, de la 

physiopathologie et de l'étiologie de l'asthme, et à la détermination des similitudes ou des 

différences entre l'asthme infantile et l'asthme adulte. Pourtant, la variation de la sévérité de 

l'asthme, de l'âge d'apparition de l'asthme, des phénotypes allergiques et non allergiques et du 

type d'inflammation des voies respiratoires ajoute de la complexité à la définition standard 

utilisée dans les grandes études de population [61].  

Certaines définitions épidémiologiques sont plus sensibles tandis que d'autres sont plus 

spécifiques, les deux scénarios pouvant conduire à une classification erronée du statut de 

l'asthme. Par exemple, l'asthme actuel défini par "une respiration sifflante au cours des 12 

derniers mois en l'absence de rhume" est une définition plus sensible que l'utilisation de 

"l'asthme diagnostiqué par un médecin", car elles ne s'appuient pas sur le fait que la personne 

consulte un médecin [62], alors que cette dernière est une définition plus spécifique. Ainsi, les 

définitions des enquêtes épidémiologiques qui adoptent la respiration sifflante estiment 

effectivement une plus grande prévalence de l'asthme que les définitions cliniques qui peuvent 

également intégrer des mesures objectives telles que la coprésence d'une hyperréactivité 

bronchique [63]. 

Il est important de disposer d'une définition précise mais complète de l'asthme, car elle oriente 

directement les soins cliniques et la recherche. En plus de souligner le rôle de l'inflammation, 

la définition du National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) de 2007 a introduit des 

classifications de gravité et de contrôle [64]. 

       Pour élargir la portée de la maladie expliquée par la définition, en 2007, le National Heart 

Lung and Blood Institute (NHLBI) a défini l'asthme comme "un trouble inflammatoire 

chronique des voies respiratoires dans lequel de nombreuses cellules et éléments cellulaires 

jouent un rôle : en particulier, les mastocytes, les éosinophiles, les lymphocytes T, les 

macrophages, les neutrophiles et les cellules épithéliales. Chez les personnes sensibles, cette 
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inflammation provoque des épisodes récurrents de respiration sifflante, d'essoufflement, 

d'oppression thoracique et de toux, en particulier la nuit ou tôt le matin. Ces épisodes sont 

généralement associés à une obstruction généralisée mais variable du flux d'air qui est souvent 

réversible, soit spontanément, soit sous traitement. L'inflammation entraîne également une 

augmentation de l'hyperréactivité bronchique existante à divers stimuli. La réversibilité de la 

limitation des flux d'air peut être incomplète chez certains patients asthmatiques" [64].  

Cependant, en 2010, l'Organisation mondiale de la santé (OMS) a identifié le manque 

d'utilisation standardisée de la classification de la sévérité et du contrôle de l'asthme, les 

termes étant utilisés de manière interchangeable [65]. 

     De nombreuses recherches sur l'asthme infantile ont été retrouvées au cours des trois 

dernières décennies à l'échelle mondiale. Islam et al. [66] ont analysé 190 articles publiés 

entre 1995 et 2020, représentant toutes les régions de l'Organisation mondiale de la santé 

(OMS) (Figure 1). 64 définitions ont été trouvées, provenant pour la plupart de pays 

développés, utilisant des phénotypes d'asthme distincts pour définir les différents types 

d'asthme chez l'enfant; cependant, les informations objectives provenant de mesures cliniques 

n'étaient intégrées que dans trois études, ont ajouté un test de fonction pulmonaire dans leurs 

définitions de l'asthme [67,68]. Cela pourrait être dû à l'influence considérable de l'ISAAC 

(International Study of Asthma and Allergies in Childhood), une initiative mondiale établie en 

1991 pour étudier l'asthme, la rhinite et l'eczéma chez les enfants, dans la recherche sur 

l'asthme au cours des trois dernières décennies [5]. Les questionnaires ISAAC ont été utilisés 

dans 80,0 % des études (n = 64/80) réalisées dans les pays en développement, contre 

seulement 49,1 % (n = 54/110) des études réalisées dans la partie développée du monde [66]. 

Les méthodologies de recherche ISAAC pour l'évaluation de l'asthme et de la respiration 

sifflante chez l'enfant ont été élaborées à partir des réponses des soignants à un questionnaire. 

Cette préférence pourrait être liée à son aptitude à mener des recherches à faible coût et avec 

une main-d'œuvre qualifiée limitée. Malgré certaines limites, l'initiative ISAAC fournit des 

preuves solides de la faisabilité du développement d'une définition universelle optimale pour 

diagnostiquer l'asthme infantile au niveau communautaire [5]. 

 

Figure 1. Lieu géographique de collecte des données pour les études sélectionnées utilisées 

pour examiner les définitions de l'asthme pédiatrique [66]. 
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. 

   À l'échelle mondiale, seulement 28,9 % des études sélectionnées ont fait état d'un "asthme 

actuel", principalement dans la région européenne (42,6 %, n = 32/75). En revanche, cette 

pathologie n'est signalée que dans 8,0 % (n= 2/25) des études de la région de la Méditerranée 

orientale, 25,7 % (n = 9/35) des études de la région du Pacifique occidental, 28,0 % (n= 2/7) 

de la région de l'Asie du Sud-Est et 23,3 % (n = 10/43) de la région des Amériques. Aucun 

des cinq articles publiés dans la région Afrique n'a fait état d'un "asthme actuel". L' "asthme 

diagnostiqué par un médecin" a été signalé dans 40,0 % (n = 76/190) des études : dans 80,0% 

(n = 4/5) des études de la région Afrique, 40,0 % (n = 10/25) de la région Méditerranée 

orientale, 45,7 % (n = 16/35) de la région Pacifique occidental, 28,5 % (n = 2/7) de la région 

Asie du Sud-Est, 40,0 % (n = 30/75) de la région Europe et 32,5 % (n = 14/43) de la région 

Amériques [66].  

      La prévalence globale de l'asthme était de 12,8 % (IC 95 % = 15,3 %-20,4 %) (Figure 2), 

la plus faible étant enregistrée dans la région de l'Asie du Sud-Est (3,4 %, IC 95 % = 2,9 %-

3,9 %) et la plus élevée dans la région du Pacifique occidental (14,8 %, IC 95 % = 11,5 %-

18,1 %). La prévalence de l'"asthme diagnostiqué par un médecin" était de 11,3 % (IC 95 % = 

10,3 %-12,3 %), allant de 3,1 % (IC 95 % = 1,1 %-5,0 %) dans la région africaine à 13,3 % 

(IC 95 % = 11,7 %-15,3 %) dans la région des Amériques [66]. 

 

Figure 2. Distribution de la prévalence de l'asthme chez les enfants âgés de moins de 13 ans 

[66]. 

 

     Dans l'ensemble, compte tenu des détails déjà disponibles dans le contexte clinique, 

Conrad et al. [59] encouragent les cliniciens à définir l'asthme de façon unique pour chaque 

enfant en se basant sur les éléments suivants (Figure 3) : 1) l'âge d'apparition (précoce ou 

tardif), 2) la gravité et le contrôle de la maladie (selon les lignes directrices du NHLBI, 

intermittente, légère, modérée ou sévère persistante), 3) la forme prédominante de la réponse 

immunitaire (allergique ou non allergique), 4) le facteur déclenchant (induit par l'exercice ou 

par un virus), 5) le profil des déficits de la fonction pulmonaire et 6) la présence de 

comorbidités. 
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Figure 3. Approche pour définir l'asthme chez l'enfant [59]. 

 

Les fournisseurs de soins de santé disposent des outils nécessaires pour définir la gravité (case 

rouge) et le contrôle (case verte) de l'asthme, conformément aux lignes directrices du NHLBI, 

sur la base de la fréquence des symptômes et de la prise de médicaments. En outre, les 

soignants doivent identifier la présence de comorbidités (case jaune) qui ont été associées au 

fardeau de l'asthme, définir le statut atopique du patient (case bleue) et le schéma des tests de 

fonction respiratoire (case violette). Ensemble, ces détails peuvent être intégrés dans une 

définition personnalisée de l'asthme pour un patient donné. Des exemples de définitions de 

l'asthme pour des patients individuels utilisant cette approche sont inclus dans le texte gris à 

l'intérieur de l'entonnoir. 

 

     Plus récemment, en 2019, le rapport Global Initiative for Asthma (GINA), a défini 

l'asthme comme « une maladie hétérogène, généralement caractérisée par une inflammation 

chronique des voies respiratoires définie par l'historique des symptômes respiratoires tels que 

la respiration sifflante, l'essoufflement, l'oppression thoracique et la toux qui varient dans le 

temps et en intensité, ainsi que des limitations variables du débit expiratoire » [19]. Les 
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définitions antérieures de l'asthme étaient complexes, incluant les symptômes, la limitation 

des débits aériens, l'hyperréactivité bronchique et l'inflammation des voies aériennes, mais 

avec les preuves croissantes de l'hétérogénéité de l'asthme, la nouvelle définition de la GINA 

en 2014 a reflété l'opinion selon laquelle un historique de symptômes variables et une 

limitation variable des débits aériens étaient les caractéristiques essentielles [69]. 

       Une définition consolidée de l'asthme n'est peut-être pas souhaitable étant donné le 

consensus émergeant dans la communauté des chercheurs selon lequel le terme " asthme " est 

un terme générique pour plusieurs maladies présentant des manifestations cliniques similaires 

mais des mécanismes physiopathologiques sous-jacents différents [70], souvent appelées 

« endotypes de l'asthme » [71,72]. Dans ce contexte, les symptômes associés à l'asthme (tels 

que la respiration sifflante ou la toux) et les mesures objectives (telles que la fonction 

pulmonaire et les biomarqueurs dans le sang, le souffle expiré, les expectorations et/ou 

l'urine) doivent être considérés comme des traits observables (ou " phénotypes ") [73,74]. 

 

II.2. Prévalence de l’asthme dans le monde : 

      L'asthme touche environ 334 millions d'individus dans le monde [1], en particulier chez 

les enfants [2,3]. Sa prévalence varie considérablement dans le monde, allant de 0,2 à 21,0% 

chez les adultes, et de 2,8 à 37,6 % chez les enfants de 6 à 7 ans [4]. 

     Cette prévalence a augmenté de façon spectaculaire au cours des trois dernières décennies, 

parallèlement au développement économique et à l'urbanisation dans de nombreuses régions 

du monde [75,76]. En effet, bien que l'on ait pensé par le passé que ces maladies étaient plus 

fréquentes dans les populations des pays développés, il est évident, depuis le premier rapport 

mondial de l’ISAAC, que la prévalence de ces affections dans certains pays à faibles 

ressources est similaire, voire supérieure, à celle des pays développés et qu'elle varie 

considérablement au niveau régional, voire national [77–80]. 

     La prévalence de l'asthme dans les études épidémiologiques varie en fonction de différents 

facteurs, notamment l'âge, la région et la définition de l'asthme utilisée [81–84]. 

    Une synthèse de la phase trois de l'étude ISAAC fournit des informations sur les principaux 

résultats relatifs à la prévalence et à la gravité des symptômes actuels de l'asthme, de la rhino-

conjonctivite et de l'eczéma dans les principales régions du monde. La phase trois de l'étude 

ISAAC a été réalisée dans toutes les régions de l'OMS.  

     Le grand nombre d'enfants étudiés (≈1 200 000), le grand nombre de centres (233) et de 

pays (98) qui ont participé à la phase trois d'ISAAC font de cette étude l'enquête la plus 

complète jamais réalisée sur ces maladies. La grande variabilité de la prévalence (Figure 4) 

[85] entre les régions, les continents, les pays, les centres d'un même pays, et même entre les 

centres d'une même ville (comme à Mexico) est probablement la principale et la plus 

constante des conclusions d'ISAAC [86–88]. 
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     Il est désormais admis que la prévalence de l'asthme infantile et de l'asthme adulte a peut-

être atteint un pic dans certaines régions, principalement dans les pays à revenu élevé, tandis 

qu'une augmentation peut se poursuivre dans les pays à revenu faible ou intermédiaire [89]. 

 

Figure 4. Distribution géospatiale de la prévalence des symptômes actuels de l'asthme et du 

revenu du pays, groupe d'âge 13-14 ans. Chaque symbole représente un centre [85]. 

Etoiles rouges : prévalence élevée des symptômes actuels de l'asthme (≥10 %) et une situation 

d'aisance (RNB > 9265 $) ; diamants jaunes : prévalence élevée des symptômes actuels de 

l'asthme et une situation de non-affluence ; cercles verts : faible prévalence des symptômes 

actuels de l'asthme et une situation d'aisance ; carrés bleus : faible prévalence des symptômes 

actuels de l'asthme et une situation de non-affluence. (Les pays non-affluents sont ceux classés par la 

Banque mondiale dans la catégorie des revenus faibles, moyens inférieurs ou moyens supérieurs, et les pays 

affluents sont ceux classés dans la catégorie des revenus élevés. Les centres à forte prévalence sont définis 

comme ceux dont la prévalence est égale ou supérieure à 10 %). 

 

Globalement, la prévalence de l'asthme, de la rhinoconjonctivite et de l'eczéma chez les 13-14 

ans était respectivement de 14,1%, 14,6% et 7,3%. Dans la tranche d'âge 6-7 ans, la 

prévalence de l'asthme, de la rhinoconjonctivite et de l'eczéma actuels était respectivement de 

11,7 %, 8,5 % et 7,9 %. La prévalence globale des symptômes actuels des trois maladies 

rapportés simultanément par les enfants est présentée dans la figure 5 [85]. 
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Figure 5. Proportions globales d'enfants présentant des symptômes actuels d'asthme, de 

rhinoconjonctivite ou d'eczéma, ou des combinaisons de symptômes, par groupe d'âge de 6-7 

ans (A) et de 13-14 ans (B) pour la phase trois d'ISAAC [85]. 

 

     Conformément à la diversité de l'Amérique latine, on observe une profonde variabilité de 

la charge de l'asthme entre les pays de cette région et au sein de ceux-ci [90]. 

Aux États-Unis, la prévalence de l'asthme actuel est de 8% chez les adultes et de 9,3% chez 

les enfants [91]. En revanche, plus de la moitié des pays d'Amérique latine signalent une 

prévalence de l'asthme infantile >15% [92]. 

Chez les enfants âgés de 13 à 14 ans, la phase III de l'étude ISAAC a montré que la 

prévalence de la "respiration sifflante actuelle" allait de 8,7 % au Mexique à 30,8 % au 

Salvador, et que celle de l'"asthme antérieur" allait de 6,9 % au Mexique à 33,1 % au Pérou 

[92]. La charge de l'asthme varie également au sein d'un même pays : parmi 17 centres au 

Brésil, la prévalence de l' " asthme antérieur" allait de 7,3 % (Nova Iguaçu) à 21,2 % (Porto 

Alegre). Ainsi, une étude menée à La Havane, à Cuba, a révélé que jusqu'à 9% des enfants de 

moins de 15 ans pourraient souffrir d'asthme non diagnostiqué [93]. 

     En Europe du Nord et de l’Est, la prévalence des symptômes actuels de l'asthme est de 

9,7% contre 14,4% en Europe de l’Ouest [85].  

À Batumi, en Géorgie, 65 % des enfants urbains souffrant d'asthme ne sont pas diagnostiqués 

[94]. La prévalence de l'asthme pédiatrique dans cette population, corrigée pour le sous-
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diagnostic, est de 5,1 % (IC95 % : 4,4 %-5,9 %) au lieu de l'estimation de 1,8 % (IC 95 % : 

1,3 %-2,3 %) fournie par une enquête transversale dans la population source composée 

d'enfants urbains [95]. 

     En Europe centrale, Dávid Molnár et al. [96], ont étudié la prévalence récente de l'asthme 

chez les enfants de 6 à 12 ans à Budapest, en Hongrie. La prévalence d'une respiration 

sifflante actuelle est de 9,3 %, en comparaison 6,5 % avaient déjà reçu un diagnostic d'asthme 

par un médecin. Les auteurs ont introduit le terme "asthme cumulatif" pour estimer la 

prévalence de l'asthme au cours de la vie. Ce groupe comprenait 12,6 % des individus. 

    En Espagne, une étude ISAAC a été menée par Angel López-Silvarrey-Varela et al. [97] 

montrant dans le groupe des 6-7 ans, une respiration sifflante au cours des 12 derniers mois 

qui variait de 11,4% (Santiago) à 15,7% (Vigo) et chez les adolescents de 8,8% (Ourense) à 

18,8% (Vigo). La prévalence estimée de l'asthme dans la Communauté de Galice était de 

13,6% chez les jeunes enfants et de 12,2% chez les adolescents. Les auteurs ont conclu que la 

prévalence de la respiration sifflante au cours des 12 derniers mois dans les différentes 

régions de Galice est considérablement plus élevée que dans le reste des villes espagnoles 

ISAAC dans le groupe des 6-7 ans et très similaire dans le groupe des 13-14 ans, sauf à Vigo 

où elle est considérablement plus élevée. 

     En Asie Pacifique, la prévalence des symptômes actuels de l'asthme est de 8,7%. En 

Chine, la prévalence de l'asthme chez les enfants a augmenté au cours des dernières 

décennies, et les données publiées en 2013 indiquaient une prévalence de 3,0 % chez les 

enfants de 0 à 14ans [98]. Ainsi, la prévalence de l'asthme infantile à Shanghai a augmenté de 

façon spectaculaire au cours des dernières décennies [99]. Elle est de 14,6 % chez les enfants 

de 3 à 7 ans, soit plus de six fois plus qu'en 1990 [100]. 

La prévalence de l'asthme chez les enfants et les adolescents (âgés de moins de 20 ans) a été 

étudiée dans les pays du Moyen-Orient [101].  

     Au Bahreïn, la prévalence la respiration sifflante permanente de 10,8 % [102]. 

La prévalence de la respiration sifflante actuelle, de la respiration sifflante antérieure et de 

l'asthme antérieur dans les zones urbaines et rurales de Chypre a augmenté entre 2000 et 2008 

(respiration sifflante antérieure : 18,5 vs 25) [103]. 

     En Egypte, la prévalence de l’asthme varie entre 1,4 et 13% selon les régions et les études 

impliquant divers facteurs de risque [104,105]. 

     La prévalence de l'asthme chez les enfants dans différentes régions d'Iran est variable 

allant de 1% à Kermanshah avec les questionnaires ISAAC I et II à 35,4% à Téhéran avec le 

questionnaire ISAAC I [106–121]. Une étude plus récente en début 2020 menée par Nasrin 

Behniafard et al, sur des adolescents de 13 – 14 ans, a objectivé une prévalence de la 

respiration sifflante antérieure et actuelle à 19% et 9%, respectivement [122]. 

     Les résultats de quatre études sur la prévalence de l'asthme en Irak ont montré une 

prévalence de 8,9% chez les enfants plus âgés et de 15,55% chez les plus jeunes. La pollution 
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environnementale, les antécédents familiaux d'asthme et l'exposition au tabagisme ont été 

reconnus comme un facteur de risque sérieux pour la prévalence de l'asthme dans ce pays 

[123–126]. 

     Les résultats de deux études sur la prévalence de l'asthme en Jordanie ont indiqué une 

prévalence de 8,7 à 10 % chez les enfants de 6 à 7 ans, de 4,1 % chez ceux de 6 à 12 ans et de 

8,8 à 9,5 % chez ceux de 13 à 14 ans [127,128].  

     Les résultats de trois études ont montré une prévalence modérée de l'asthme chez les 

enfants koweïtiens [129–131]. 

     À Oman, la prévalence de l'asthme était de 10,5-10,6 % chez les enfants de 6-7 ans et de 

20,7-19,8 % chez les enfants de 13-14 ans [132–134]. 

     La prévalence de la respiration sifflante actuelle en Palestine était plus élevée chez les 

jeunes enfants vivant dans des camps que chez les enfants vivant dans des villes ou des 

villages [135,136].  

     Les taux de prévalence de l'asthme chez les écoliers du Qatar étaient élevés et proches de 

ceux des pays voisins, ce qui pourrait être dû à des facteurs génétiques, environnementaux et 

socio-économiques dans ce pays [137]. Une prévalence élevée de l'asthme et une 

augmentation de la prévalence de cette maladie entre 1986 et 2008 ont été observées en 

Arabie Saoudite [138,139]. 

     La prévalence de l'asthme chez les enfants de 6 à 7 ans et de 13 à 14 ans en Syrie était 

respectivement de 4,5 % et 5,1 % [140]. La prévalence de l'asthme aux Émirats arabes unis a 

été examinée dans deux études qui ont montré que les patients souffrant de rhinite allergique 

(RA) avaient un risque d'asthme trois fois plus élevé que les patients sans RA (23,8 et 7,5 %, 

respectivement) [141,142]. 

     La prévalence de l'asthme infantile en Afrique australe est variable mais a augmenté au 

cours des quatre dernières décennies, en particulier en Afrique du Sud (3,17% à 21,29%) 

[143]. Une analyse globale a montré que la prévalence de l'asthme était en moyenne d'environ 

10 % chez les enfants de 6 à 7 ans [15,85]. En outre, les valeurs de prévalence de l'asthme 

varient considérablement à travers l'Afrique : 16 % au Botswana[144], 15,8% en Angola 

[145], 13,3 % au Mozambique [146], 11,1 % en Afrique du Sud [147], 9 % au Sénégal [148] 

et 4,8 % au Nigeria [89]. De plus, des augmentations de la prévalence ont été détectées entre 

les phases I et III, comme cela a été signalé au Nigeria, avec des valeurs passant de 4,8 % à 

5,6 % [89,149].  

     En Afrique du Nord, les quinze années écoulées depuis l'époque de l'étude ISAAC (1994 - 

1995) ont vu d'importants changements démographiques et de mode de vie au Maghreb, 

influençant le poids de l'asthme chez les enfants. En effet, une réitération de l'étude ISAAC en 

1999 - 2000 a révélé une augmentation significative de la proportion d'écoliers asthmatiques à 

Casablanca et Marrakech [150]. Une enquête scolaire tunisienne contemporaine réalisée en 

1985 a estimé la prévalence de l'asthme infantile à 2,4% [151]. La prévalence de l’asthme 

dans un échantillon de population générale d'enfants âgés de moins de seize ans était de4,4 % 

[IC à 95 % : 3,5 % à 5,3 %] pour le Maroc et 3,5 % [IC à 95 % : 2,9 % à 4,2 %] pour la 

Tunisie [152]. 
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     En résumé, Il est important de noter qu'une réduction de la prévalence de l'asthme actuel 

est déterminée par un meilleur contrôle de l'asthme et/ou une réduction de l'incidence de 

l'asthme au niveau de la population. Ainsi, une réduction de la prévalence de l'asthme actuel 

pourrait bien refléter une amélioration de la maîtrise de l'asthme par une utilisation accrue des 

médicaments grâce à des habitudes de prescription plus répandues et à une meilleure 

observance [153]. 

     Le Global Asthma Network (GAN) est une méthodologie épidémiologique transversale, 

multicentrique, menée auprès de groupes d'enfants de 6-7 ans de l'école primaire et 

d'adolescents de 13-14 ans, selon le protocole de la phase trois de l'ISAAC, avec des 

questions supplémentaires sur les facteurs de risque et la gestion de l'asthme [14]. 

Les données du GAN [154], étaient disponibles pour 27 centres, dans 14 pays des quatre 

régions (Afrique et Méditerranée orientale, Amérique, Europe, et Asie du Sud-Est et 

Pacifique occidental) qui avaient terminé la phase I ou la phase III d'ISAAC, ou les deux, et 

pour lesquels les méthodes et les vérifications des données de la phase I du GAN étaient 

terminées au 29 janvier 2021.Au total, 119 795 participants ont été inclus : 74 361 adolescents 

(taux de réponse de 90 %) et 45 434 enfants (taux de réponse de 79 %). Environ un individu 

sur dix des deux groupes d'âge avait une respiration sifflante au cours de l'année précédente, 

dont près de la moitié présentaient des symptômes graves. Sur une période de 27 ans (1993-

2020), les changements au sein des centres dans la prévalence absolue de la respiration 

sifflante actuelle ont été évalués entre ISAAC (phases I et III) et la phase I du GAN (Figure 

6) [154]. Ainsi, les adolescents ont montré une diminution significative de la prévalence en 

points de pourcentage par décennie des symptômes d'asthme sévères (-0,37, IC 95 % -0,69 à -

0,04) et une augmentation de l'asthme actuel (1,25, 0,67 à 1,83) et de la toux nocturne (4,25, 

3,06 à 5,44), ce qui a également été constaté chez les enfants (3,21, 1,80 à 4,62). La 

prévalence de la respiration sifflante actuelle a diminué dans les pays à faible revenu (-1,37, -

2,47 à -0,27), chez les enfants et -1,67, -2,70 à -0,64, chez les adolescents) et a augmenté dans 

les pays à revenu moyen inférieur (1,99, 0,33 à 3,66, chez les enfants et 1,69, 0,13 à 3,25, 

chez les adolescents), mais elle est restée stable dans les pays à revenu moyen supérieur et à 

revenu élevé.  

Ces données suggèrent que, si la prévalence mondiale globale des symptômes de l'asthme est 

relativement stable, environ un enfant d'âge scolaire sur vingt présente des symptômes 

d'asthme sévères, et qu'il doit mieux contrôler son asthme pour réduire la morbidité et la 

mortalité évitables associées à l'asthme ; peu de choses ont changé en 27 ans. L'objectif 3 de 

développement durable des Nations unies pour 2030 vise à « assurer une vie saine et 

promouvoir le bien-être à tout âge » [15]. Il reste urgent de veiller à ce que la charge mondiale 

élevée des symptômes d'asthme sévères chez les enfants soit atténuée en permettant un accès 

équitable et abordable aux thérapies efficaces contre l'asthme. 
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Figure 6. Changements absolus dans le temps de la prévalence de la respiration sifflante 

actuelle chez les adolescents (A) et les enfants (B) par date d'enquête. Chaque ligne fine 

représente un centre. La ligne épaisse montre le changement absolu moyen entre la p phase I d'ISAAC 

et la phase III pour les centres qui n'ont pas participé à la phase I du GAN [154]. 
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II.3. Prévalence de l’asthme en Algérie : 

La prévalence de l’asthme pédiatrique dans un échantillon de population générale d’enfants 

âgés de moins de seize ans était de 4,1% [IC à 95% : 3,3% à 4,8%] pour l’Algérie, selon une 

étude AIRMAG (Asthma Insights and Reality in the Maghreb) menée en Afrique du Nord 

[152]. La prévalence de l'asthme ajustée à l'âge et au sexe était de 3,45% [IC 95% : 3,09 à 

3,80%]. Le taux d'incidence annuel était de 46/10 000 [155]. Ce chiffre est conforme aux taux 

observés ailleurs dans le bassin méditerranéen [156]. 

    L’étude ISAAC a été réalisée en Algérie en deux villes, Alger et Sétif. A Alger, la 

prévalence variait entre 6,4% en 1994 et 4,8% en 1996 lors de l’ISAAC I [6], elle était de 

7,8% selon Benzaoucha et de 5,9% selon Benhabylès [6]. Lors de l’ISAAC III à Alger, la 

prévalence variait entre 7,1% en 2002 et 8,5% en 2005 [7]. A Sétif, la prévalence était de 

3,7% et est restée au même chiffre entre la phase I de l’ISAAC en 2007 et la phase III en 2012 

[8,9]. En 2016, lors d’une étude ISAAC II menée à Sétif dans la tranche d’âge de 13-14 ans, 

la prévalence cumulée pour l’asthme était de 6 % et instantanée de 3,6 %, avec une 

prévalence de l’asthme induit par l’exercice (AIE) de 1,1 % [10,11]. Des études ISAAC I ont 

été menées par la suite à Batna [12] et à Constantine [13], objectivant des prévalences 

d’asthme de 10,4% et de 6,9%, respectivement. 

 

II.4. Fardeaux de l’asthme : 

II.4.1. Morbi-mortalité par asthme : 

    L’asthme constitue un problème de santé mondiale majeur, et son fardeau social, 

émotionnel et économique en est considérable. La mortalité due à l'asthme et les taux 

d'hospitalisation pour crises d'asthme aiguës graves avaient augmenté dans tous les groupes 

d'âge entre 1960 et 1985, les taux d'augmentation les plus élevés étant observés chez les 

jeunes enfants d'âge préscolaire [157]. Après cette période, dans les années 1990 et au début 

des années 2000, une tendance à la diminution de la gravité a été observée [153]. 

      Bien que la mortalité toutes maladies confondues associée à l'asthme soit rare (environ 0,4 

%), l'asthme précoce est associé à une augmentation de la mortalité avec l'âge, avec un pic 

entre 10 et 15 ans [158]. Le taux de mortalité due à l'asthme est un bon indicateur de la qualité 

des soins et, lorsqu'il est élevé, il est lié à la mauvaise qualité des services fournis [1]. 

L'Organisation mondiale de la santé (OMS) rapporte qu'il y a environ 250 000 décès dus à 

l'asthme par an, principalement dans les pays à revenu faible ou intermédiaire [65,159].  

     La comparaison de la mortalité due à l'asthme entre les pays a été effectuée en utilisant les 

taux de mortalité due à l'asthme dans le groupe d'âge de 5 à 34 ans, car le diagnostic de la 

mortalité due à l'asthme est fermement établi dans ce groupe (Figure 7) [17]. 
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Figure 7. Carte mondiale des taux de létalité de l'asthme (décès par asthme pour 100.000 

asthmatiques dans le groupe d'âge de 5 à 34 ans). Masoli et al [17]. 

Selon des données récentes, on estime environ 495 100 décès dus à l'asthme en 2017 [160], et 

22,8 millions d'années de vie perdues ajustées sur l'incapacité, (Disability-Adjusted Life 

Years DALYs : années de vie perdues + années de vie avec incapacité), en 2017 [161]. Ce 

dernier paramètre représente une mesure acceptée de la charge de morbidité [162–164] et 

constitue un indice commun qui compare la charge d’une maladie à celle d’autres maladies 

[165]. Plus de 1000 décès dus à l'asthme chaque jour sont similaires au nombre de décès dus 

au paludisme [166]. L’asthme représente environ 1% de toutes les DALYs perdues, ce qui 

reflète la forte prévalence et la gravité de la maladie [17]. En 2001, l’asthme a occupé la 25e 

place parmi les causes de DALYs dans le monde et le nombre d’années perdues à cause de 

l’asthme est similaire à celui du diabète, de la cirrhose du foie ou de la schizophrénie [17].  

L'évolution temporelle de la mortalité due à l'asthme chez les 5-35 ans a été analysée dans 46 

pays entre 1993 et 2012. Une réduction de 57% de la mortalité par asthme dans le monde a 

été estimée, mais il n'y a pas eu de changement significatif dans les données entre 2006 et 

2012 [167]. Selon le Global Burden of Disease, la mortalité par asthme a diminué de manière 

significative dans le monde entier au cours des dernières décennies. Les taux de mortalité par 

asthme chez les enfants varient de 0,0 à 0,7 pour 100 000 habitants dans le monde [168]. 

Une étude menée par Pitchon et al. [169] a révélé une tendance temporelle à la réduction des 

décès par asthme sur 20 ans chez les enfants et les adolescents au Brésil. 5014 décès dus à 

l'asthme sont survenus chez des enfants et des adolescents de moins de 19 ans entre 1996 et 
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2015, et la plupart (68,1%) sont survenus chez des enfants de moins de 5 ans dans toutes les 

régions du Brésil. Le taux de mortalité spécifique à l'asthme a varié de 0,57/100.000 en 1997 

à 0,21/100.000 en 2014, avec une réduction significative de 59,8 %, corroborant les résultats 

d'autres études menées dans différents groupes d'âge [170–173]. En ce qui concerne le lieu de 

décès, 79,4 % sont survenus en milieu hospitalier. D'autres études brésiliennes ont également 

montré que la plupart des décès dus à l'asthme surviennent à l'hôpital, mais que les taux de 

décès à domicile restent élevés [174,175]. 

L'American Lung Association Epidemiology and Statistics estime que la mortalité et les 

hospitalisations liées à l'asthme ont diminué depuis 1999 aux Etats-Unis d'Amérique. Dans les 

groupes d'âge de 1 à 4 ans, de 5 à 14 ans et de 5 à 24 ans, elle était respectivement de 0,2, 0,3 

et 0,4 pour 100 000 habitants [176]. 

La morbidité chez les enfants et les jeunes adultes en Europe occidentale est de plus en plus 

dominée par les maladies non transmissibles, où l'asthme joue un rôle important [177].En 

Suède, la mortalité infantile et la mortalité spécifique à l'asthme sont faibles [178,179]. 

En Chine, le pourcentage d'enfants souffrant de crises d'asthme aiguës a diminué de 86 % en 

2000 à 77 % en 2010, et la fréquence des hospitalisations pour crises d'asthme a diminué de 

54 à 47 %. Ces diminutions sont attribuées à la promotion du protocole GINA et à la mise à 

jour des directives chinoises pour la prévention et le traitement de l'asthme chez l’enfant [98]. 

Il existe un certain nombre d'obstacles importants à la réduction de la charge de l'asthme 

(Tableau 1) [17], en particulier dans les pays en développement, où de nombreux patients ont 

un accès limité aux soins et aux médicaments essentiels[159]. 

Tableau 1. Obstacles à la réduction de la charge de morbidité de l'asthme. Masoli et al. [17] 

Pauvreté ; ressources inadéquates 

Faible priorité de santé publique 

Mauvaise infrastructure de soins de santé 

Difficultés à mettre en œuvre les directives élaborées dans les pays plus riches 

Disponibilité et accès limités aux médicaments 

Manque d'éducation thérapeutique des patients 

Facteurs environnementaux 

Tabac 

Pollution 

Exposition professionnelle 

Mauvaise observance des patients 

 

Jusqu'à ce que l'on comprenne mieux les facteurs à l'origine de l'asthme et que de nouvelles 

mesures de santé publique et pharmacologiques soient disponibles pour réduire la prévalence 

de l'asthme, la priorité est de s'assurer que des approches de prise en charge rentables, dont il 
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est prouvé qu'elles réduisent la morbidité et la mortalité, soient accessibles au plus grand 

nombre possible de personnes asthmatiques dans le monde [17]. 

Dans le cadre de son engagement à réduire la charge mondiale de l'asthme [159], la GINA a 

défini un plan de prise en charge des patients en six points pour relever l'un des plus grands 

défis : la prise en charge efficace du nombre croissant de patients asthmatiques dans les soins 

primaires (Tableau 2) [17]. 

 

Tableau 2. Plan GINA de prise en charge de l'asthme en six points. Masoli et al. [17] 

Eduquer les patients pour développer un partenariat dans la prise en charge de l'asthme 

 

Evaluer et surveiller la gravité de l'asthme à l'aide de rapports sur les symptômes et de 

mesures de la fonction pulmonaire, dans la mesure du possible 

 

Eviter l'exposition aux facteurs de risque 

 

Etablir des plans de médication chez les enfants et les adultes 

 

Etablir des plans individuels pour la gestion des exacerbations 

 

Fournir des soins de suivi réguliers 

 

 

       En considérant l'impact d'une maladie en termes de mortalité, il est utile d'étendre le 

concept d'espérance de vie à celui d'espérance de santé. De cette manière, on tente de 

généraliser le concept d'années de vie perdues à celui d'années de vie en bonne santé perdues, 

ce qui représente une mesure de l'écart de santé qui incorpore à la fois la perte de vie et la 

perte de qualité de vie. Cela permet une mesure composite de la charge des maladies 

mortelles et non mortelles [17]. 

 

II.4.2. Coûts de l’asthme : 

     Le coût économique de l’asthme est considérable mais largement sous-estimé. A l’échelle 

mondiale, il a été estimé que les coûts associés à l'asthme dépassaient ceux de la tuberculose 

et du VIH/SIDA réunis [16] et le fardeau de l'asthme est pesant pour le système de santé en 

termes de coûts directs représentés par les médicaments et les hospitalisations et de coûts 

indirects traduits par l’absentéisme scolaire de l’enfant, l’absentéisme professionnel des 

parents, la perte de productivité, la retraite prématurée et le décès prématuré [16–18]. En effet, 

l'asthme est la cause la plus fréquente de jours d'absence à l'école, 10,5 millions de jours par 

an, et près de 60% des enfants ayant subi une exacerbation de l'asthme manquent au moins un 

jour d'école chaque année [180]. 



 

 

56 

     Les économies développées peuvent s'attendre à dépenser 1 à 2 % de leur budget de santé 

pour l'asthme [17]. Différentes enquêtes ont montré que la charge financière des patients 

asthmatiques dans différents pays occidentaux varie de 300 à 1300 dollars par patient et par 

an. Aux États-Unis, le total des coûts de l'asthme était d'environ 12 milliards de dollars en 

1994, soit une augmentation de 50 % par rapport à seulement 10 ans auparavant, 

principalement en raison d'une augmentation des coûts économiques indirects [181]. Selon 

des données plus récentes, les coûts directs et indirects s’élèvent à plus de 3000 dollars par 

patient et par an [182] et à plus de 56 milliards de dollars au total aux États-Unis [183]. En 

Angleterre, 69% des parents ou partenaires de parents d'enfants asthmatiques ont déclaré 

avoir dû s'absenter du travail à cause de l'asthme de leur enfant, et 13% avaient perdu leur 

emploi [184]. 

En Europe, le coût total de l'asthme s'élève actuellement à environ 17,7 milliards d'euros 

(21,65 milliards de dollars) par an. Les coûts des soins ambulatoires représentent la part la 

plus importante, soit environ 3,8 milliards d'euros (4,65 milliards de dollars), suivis des 

dépenses en médicaments antiasthmatiques (3,6 milliards d'euros, soit 4,4 milliards de 

dollars). Les soins aux patients hospitalisés représentent un coût relativement mineur de 

seulement 0,5 milliard d'euros (0,61 milliard de dollars) [184].  

Dans les pays occidentaux comme dans les pays en développement, le mauvais contrôle de 

l’asthme est responsable d'environ 50 % de tous les coûts directs et indirects, même si cette 

population de patients ne représente que 10 à 20 % de tous les asthmatiques [181,185]. 

 

II.4.3. Impacts psychologiques de l’asthme : 

L’asthme est une maladie chronique qui entraine chez l’enfant en plus des altérations 

physiques, des répercussions psychologiques, sociales, etc. L'impact social et émotionnel de 

l'asthme peut porter sur les activités sociales et de loisirs, la scolarité, les aspects pratiques de 

la vie quotidienne et les effets émotionnels [24]. 

Des études ont rapporté une incidence plus élevée de problèmes d'adaptation psychosociale 

chez les enfants souffrant d'asthme, en particulier d'asthme sévère, que chez les enfants de la 

population générale ; altérant ainsi leur qualité de vie [186]. De ce fait, les questions 

psychologiques sont importantes chez les patients souffrant d’asthme sévère [187].  

Au niveau social, les enfants souffrant d'asthme ont des scores plus faibles de compétence 

sociale au Child Behavior Checklist, que les enfants non asthmatiques ainsi qu’une plus faible 

performance des compétences scolaires, mesurée par le Child Behavior checklist [188]. 

L'anxiété et la dépression sont les pathologies qui apparaissent fréquemment associées à 

l'asthme de l'enfant, ainsi que le trouble de déficit de l'attention/hyperactivité. En outre, la 

personnalité de ces enfants semble être caractérisée par une timidité et une impulsivité[189]. 

De plus, selon Nabors et al. [190], le fait d'avoir vécu un nombre plus élevé d'expériences 

négatives dans l'enfance était un facteur de risque pour des scores de résilience familiale et un 

état de santé plus faibles. 
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On en conclut que les enfants asthmatiques ont besoin d'une stratégie de prise en charge 

globale qui prête attention non seulement au contrôle clinique de la maladie mais aussi à leurs 

problèmes émotionnels et comportementaux et ceux de leurs familles, déterminant leur qualité 

de vie. 

 

III. ETIOPATHOGENIE DE L’ASTHME BRONCHIQUE CHEZ 

L’ENFANT 

III.1. Etiologies de l’asthme : 

La cause de l'asthme reste inconnue. L’asthme a été reconnu comme une maladie hétérogène 

avec des interactions complexes gènes-environnement [191]. 

Le mécanisme exact de transmission de l'asthme reste largement inconnu. L'héritabilité de 

l'asthme varie entre 35 % et 95 % [192]. Certains chercheurs suggèrent que cette transmission 

se fait par le biais de la génétique mendélienne simple [193] et les enfants de parents 

asthmatiques ont un risque accru de développer de l'asthme, l'asthme maternel étant un risque 

plus important que l'asthme paternel [192,194]. Il a également été démontré que les variations 

épigénétiques dans la façon dont le code génétique est traduit jouent un rôle dans le 

développement de l'asthme [195]. 

Cependant, de vastes études génétiques ont permis d'identifier des centaines de variantes 

génétiques associées à un risque accru d'asthme [196]. Marsh et al. [197] ont découvert des 

preuves reliant cinq marqueurs trouvés sur le chromosome 5q31.1, qui comprenaient le gène 

de l'interleukine-4 (IL-4), aux concentrations totales d'IgE dans le sérum. Leurs résultats ont 

révélé l'existence d'une influence génétique, provenant du gène de l’IL-4 ou d'un gène proche 

de celui-ci, sur les taux d'IgE totales de manière non reconnue. D'autres études ont mis en 

évidence un polymorphisme C→T sur la région promotrice du gène de l'IL-4 [198]. 

Des études d'association pangénomique (Genome-Wide Association Studies ‘GWAS’) sur 

l'asthme ont réussi à identifier de nombreux loci potentiellement impliqués dans sa 

pathogenèse [199]. Des études européennes ont permis d'identifier le gène HLA-DQ comme 

ayant une forte association avec l'asthme chez l'adulte et des loci sur le chromosome 9 (près 

de l'IL33), le chromosome 2 (dans l'IL18R1), le chromosome 15 (dans le SMAD3) et le 

chromosome 22 (dans l'IL2RB) comme ayant des associations avec l'asthme infantile. Une 

analyse plus poussée de l'asthme infantile a montré un lien étroit avec le chromosome 17q12-

21, contenant les gènes GSDMA, GSDMB et Orosomucoid-like 3 (ORMDL3) [200].  

Les différences sont évidentes entre les populations ethniques, ce qui rend difficile la 

réplication des résultats des GWAS. Cependant, le locus codant pour ORMDL3/GSMDB 

situé sur le chromosome 17q21 semble être le locus le plus fréquemment décrit et répliqué 

pour la susceptibilité à l'asthme chez l’enfant [201,202]. 

Les infections respiratoires, en particulier virales en début de vie, augmentent le risque de 

développer de l'asthme, surtout si les symptômes sont graves [203]. Les expositions 

environnementales de l’extérieur augmentent le risque d'asthme, notamment la fumée de 
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tabac, les polluants et l'ozone. Les conditions atopiques et la sensibilisation aux allergènes 

inhalés sont également associées au développement de l'asthme [204]. D'autres facteurs ont 

été identifiés comme jouant un rôle dans le développement de l'asthme, y compris les effets 

du microbiome [205], de la vitamine D [206], de l'exposition chimique [207], des 

changements du régime et des habitudes alimentaires [208], du stress [209], et des métabolites 

[205].  

La disparité et l'hétérogénéité des résultats dans la littérature sur l'asthme reflètent la nature 

complexe de la maladie. Tout facteur de risque potentiel doit finalement interagir avec une 

voie sous-jacente, génétiquement déterminée, pour aboutir à la manifestation de la maladie 

[210].  

Genuneit et al. [211] ont présenté, par maladie et par topique (sujet), une vue d'ensemble 

complète avec une base de données indexée des revues systématiques publiées en 

épidémiologie des allergies dont l’asthme. La figure 8 élucide les interrelations entre les 

maladies allergiques et les topiques agrégés, indexés, représentés dans les revues 

systématiques incluses. 

 

Figure 8. Interrelations entre les maladies allergiques et les topiques indexés [211]. 

Le diamètre des bulles est proportionnel au nombre de revues systématiques avec le terme 

d'indexation respectif. L'épaisseur des lignes est proportionnelle au nombre de revues 

systématiques indexées avec les termes d'indexation connectés. Les couleurs sont arbitraires : 
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les termes de maladie sont en gris, les topiques sont en bleu/vert et en rouge, les lignes sont 

colorées en fonction des topiques. 

 

III.2. Pathogénie de l’asthme : 

L'asthme est caractérisé par une obstruction variable du flux d'air sur de courtes périodes 

[212]. Il a été défini en fonction des conséquences fonctionnelles de l'inflammation des voies 

respiratoires [4]. L'asthme a été décrit comme une maladie chronique des voies respiratoires 

caractérisée par une obstruction variable du flux aérien, une hyperréactivité bronchique 

(HRB) et une inflammation des voies aériennes respiratoires, entraînant des épisodes 

récurrents de respiration sifflante, de toux et d'essoufflement [4,213,214]. Le diagnostic de 

l'asthme dépend donc de la présence d'un ou de plusieurs de ces trois composants 

fondamentaux des maladies des voies respiratoires [212] et non de l'identification d'agents 

causaux spécifiques comme c'est le cas pour la plupart des autres maladies. 

L’obstruction du flux aérien est due à trois phénomènes qui interviennent à des degrés divers, 

en réponse à une exposition à une grande variété de stimuli, notamment des allergènes ou des 

irritants : la bronchoconstriction, l’œdème de la muqueuse et l’hypersécrétion bronchique. La 

bronchoconstriction est liée à une contraction du muscle lisse bronchique qui est de survenue 

rapide et de brève durée. Cette variation du calibre bronchique est sous l’action de deux 

commandes, nerveuse (par le système nerveux autonome) et humorale (facteurs libérés par les 

mastocytes des voies aériennes) [215].  

L’hyperréactivité bronchique (HRB) est l’exagération de la réponse bronchique à des stimuli 

qui sont sans effet chez le sujet normal [216]. Elle est multifactorielle résultant probablement 

d’un déséquilibre neurogène et d’une inflammation des voies aériennes, induite par des 

mécanismes cellulaires et chimiques, le plus souvent IgE médiée aboutissant à l’obstruction 

bronchique [215]. Plusieurs stimuli sont susceptibles d’induire une HRB non spécifique, 

anomalie constamment retrouvée dans l’asthme. L’HRB spécifique est induite par l’inhalation 

de l’allergène contre lequel le patient est spécifiquement sensibilisé. Elle est aussi une 

caractéristique de l’infection virale et peut être présente indépendamment du diagnostic 

d’asthme [217].  

L’inflammation des voies aériennes respiratoires correspond à une infiltration polymorphe de 

la paroi bronchique par différents types de cellules inflammatoires [217]. La plupart des 

enfants asthmatiques présentent une inflammation de type 2, nommée d'après le lymphocyte T 

helper de type 2 (TH2) considérées comme cruciales pour le déclenchement et le maintien de 

l'inflammation bronchique [218]. Les cytokines sécrétées par les cellules TH2, telles que 

l'interleukine-4 (IL-4), l'IL-5, l'IL-9 et l'IL-13, sont des médiateurs importants de 

l'inflammation, qui se caractérise par une augmentation des concentrations 

d'immunoglobuline E (IgE), une dégranulation des mastocytes et une inflammation médiée 

par les éosinophiles [219,220] (Figure 9). L'inflammation de type 2 est fréquemment 

observée dans les maladies allergiques, les troubles éosinophiles et les infections parasitaires. 

Les cellules épithéliales des voies respiratoires ont également été identifiées comme jouant un 
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rôle important dans la régulation de l'inflammation de type 2 par le biais de cytokines (IL25, 

IL-33 et lymphopoïétine thymique stromale) [221]. 

 

 

Figure 9. Voies immunologiques à l'origine des modifications inflammatoires dans les voies 

respiratoires des patients asthmatiques. APC, cellule présentatrice d'antigène [220]. 

Le remodelage bronchique se caractérise, quant à lui, par un ensemble de modifications 

anatomiques intéressant, à des degrés divers, toutes les structures de la paroi bronchique, et 

notamment le muscle lisse [217]. Le terme "remodelage" n'est pas bien défini, il inclut la 

rupture de l'épithélium [222], l'accumulation de la matrice extracellulaire dans la couche de 

fibroblastes [223], l'hyperplasie/hypertrophie des muscles lisses des voies aériennes [224–

226], la réduction de l'apoptose des cellules de la paroi des voies aériennes [227]. 

L’augmentation de la masse musculaire lisse résulte, non seulement, d’un dépôt accru de 

protéines de la matrice extra-cellulaire, mais aussi, d’une hypertrophie et d’une hyperplasie 

des cellules musculaires lisses (Figure 10) [228].  

Seules quelques études ont cherché à déterminer une éventuelle existence d’une différence 

dans le remodelage de la paroi des voies aériennes entre l'asthme allergique et l'asthme non 

allergique. Toutes les études ont rapporté que les changements structurels sont plus sévères 

dans l'asthme allergique, mais aucune n'a trouvé de différences significatives par rapport à 

l'asthme non allergique [229,230]. 

Le remodelage musculaire lisse contribue à une évolution défavorable de l’asthme et à 

l’installation d’une obstruction bronchique fixée, peu réversible [231,232], car il n’est pas 

sensible à la corticothérapie inhalée, pierre angulaire du traitement de fond de l’asthme [233]. 

De ce fait, un diagnostic précoce et un traitement adéquat sont nécessaires pour prévenir un 

remodelage irréversible des voies aériennes et la diminution consécutive de la fonction 

pulmonaire [234]. 

 



 

 

61 

 
Figure 10. Mécanismes du remodelage du muscle lisse bronchique (MSB : Bronchial smooth 

muscle) dans l’asthme. EMT : Epithelial mesenchymal transition (transition épithélio-

mésenchymateuse) ; ECM : Extracelluar matrix (matrice extracellulaire) [228]. 

 

IV. PHENOTYPES / ENDOTYPES DE L’ASTHME BRONCHIQUE 
     La définition de l'asthme sur la base d'étiologies distinctes et de leurs biomarqueurs 

cliniques associés a suscité un regain d'intérêt à la lumière de la nécessité d'une médecine de 

précision. Cette approche s'appuie sur la disponibilité de thérapies ciblées, sur une meilleure 

compréhension des altérations structurelles et immunitaires du poumon asthmatique 

[235,236], ainsi que sur la contribution des mécanismes génétiques et épigénétiques à l'asthme 

[237,238]. L’asthme ne doit donc plus être appréhendé comme une maladie mais comme un 

complexe de multiples syndromes qui s’associent de façon variée [239].  

Les endotypes se réfèrent à des groupes distincts avec des biomarqueurs cellulaires ou 

moléculaires bien définis [240]. L'évolution des endotypes a été en partie un processus 

secondaire aux progrès des traitements de l'asthme, qui sont développés pour agir sur des 

anomalies physiopathologiques spécifiques. Le processus de décomposition de l'asthme en 

maladies sous-jacentes par endotypage est important, mais il est probable qu'il évoluera 

lentement au fil du temps, à mesure que la compréhension de la physiopathologie des voies 

respiratoires continuera de progresser [241]. En revanche, les génotypes sont stables tout au 

long de la vie d’un individu [191]. 

Une autre façon de déconstruire l'asthme est de recourir aux phénotypes, définis par des 

symptômes observables ou des caractéristiques de la maladie. Le phénotypage est possible 

grâce à l'évaluation de paramètres cliniques, fonctionnels, radiologiques ou biologiques [242]. 

Il se distingue des endotypes, qui nécessitent la connaissance de la pathologie cellulaire ou 
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moléculaire sous-jacente. Par conséquent, l'identification du phénotype peut aider à 

sélectionner des médicaments qui améliorent la présentation clinique observée, alors que la 

thérapie basée sur l'endotype ciblera directement un mécanisme sous-jacent. 

La première tentative de phénotypage de l'asthme a probablement été faite par Rackemann 

[243] qui a proposé de classer l'asthme en deux catégories : extrinsèque et intrinsèque, en 

fonction de la présence ou de l'absence de sensibilisation allergique. Fernando Martinez a été 

parmi les premiers, en 1995, à caractériser dans la cohorte de naissance de Tucson les 

différents phénotypes de respiration sifflante ou d'asthme chez des enfants qui n'ont pas tous 

développé un asthme classique [244]. Depuis, plusieurs études dans ce domaine se 

poursuivent pour une meilleure compréhension de l’histoire naturelle de la maladie et surtout 

pour une prise en charge thérapeutique adéquate.  

Cependant, il existe un chevauchement considérable entre les différents phénotypes, ce qui 

rend souvent difficile la reconnaissance d'un phénotype particulier et l'orientation des 

stratégies de traitement en conséquence [191]. Le phénotypage n’est pas un exercice aussi 

utile en pratique courante et il est mieux réservé aux patients souffrant d'asthme sévère [245]. 

Un concept lié est celui des « traits traitables » (Treatable traits), définis comme des 

composantes observables qui peuvent être modifiées [242,246,247], pouvant englober les 

deux systèmes de classification constituant actuellement un moyen plus facile à comprendre 

et plus utile sur le plan clinique pour classer l'asthme . Il est prouvé que se concentrer sur les 

traits traitables dans un plan de prise en charge multidimensionnel conduit à des améliorations 

très significatives de la qualité de vie [248]. En outre, cette approche peut permettre 

l'engagement du patient dans les objectifs d'un plan de traitement [249,250]. 

        Tout en continuant à explorer les endotypes sous-jacents et les origines de l'asthme, un 

modèle provisoire est nécessaire à l'heure actuelle. Les traits traitables courants sont présentés 

dans le tableau 3 [241]. La commission sur l'asthme du Lancet [70] a également préconisé la 

décomposition des caractéristiques de l'asthme en traits traitables, soutenant le concept d'une 

approche de précision. 

          Le résultat de cette évolution de la perception de l'asthme, ainsi que la reconnaissance 

du fait que l'asthme est mal diagnostiqué dans le monde, ont entraîné des changements récents 

dans les directives de diagnostic. Dans l'intervalle, la définition d'une voie diagnostique 

universelle sera difficile ; il est probable que de multiples voies avec des biomarqueurs 

associés seront nécessaires à l'avenir.  
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Tableau 3. Exemples de " traits traitables " [241]. 

Pulmonaire 

Symptômes basés sur Sifflement  

Toux  

Essoufflement 

Expositions modifiables Allergènes 

Infection bactérienne 

Infection virale 

Exercice 

Fonctionnel Limitation variable du flux aérien 

Hyperréactivité bronchique 

Obstruction fixe du flux aérien 

Radiologique Piégeage d’air 

Epaississement de la paroi des voies aériennes 

Biologique Elévation de la FeNO 

Eosinophilie dans le sang / crachats 

Elévation des IgE totales / spécifiques 

Anatomopathologique Remodelage bronchique 

Extrapulmonaire 

 Obésité 

Apnée obstructive du sommeil 

Rhinosinusite 

Eczéma 

Reflux gastro-œsophagien 

Obstruction laryngée 

Comportemental / Psychologique 

 Anxiété 

Dépression 

Tabac 

Mauvaise adhérence thérapeutique 

 

 

V. DIAGNOSTIC POSITIF DE L’ASTHME DE L’ENFANT DE PLUS DE 

CINQ ANS 

V.1. Evolution des guidelines de diagnostic de l’asthme : 

     Un diagnostic précis de l’asthme est essentiel pour optimiser la santé de l’enfant et 

améliorer la qualité de vie et la survie. Cependant, le sous-diagnostic et le surdiagnostic 

constituent des problèmes importants. Les études de population estiment que 7 à 10 % de la 

population adulte et pédiatrique souffrent d'asthme et que 20 à 73 % d’entre eux ne sont pas 

diagnostiquées. Le sous-diagnostic de l'asthme est associé à une sous-déclaration des 

symptômes respiratoires par les patients aux médecins ainsi qu'à un statut socio-économique 

défavorable. De l'autre côté du spectre, des études portant sur des patients dont l'asthme a été 

diagnostiqué par un médecin suggèrent que 30 à 35 % des adultes et des enfants diagnostiqués 

comme asthmatiques ne souffrent pas d'asthme actuel. Le surdiagnostic de l'asthme peut être 
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dû au manque de recours aux explorations fonctionnelles respiratoires et de reconnaissance de 

la rémission clinique de la maladie [251]. 

     Bien que l'asthme soit à la fois bien reconnu et très répandu, il n'existait aucune directive 

sur la meilleure façon de le diagnostiquer ou de le traiter jusqu'à ce qu'une épidémie de décès 

due à l'asthme apparaisse dans les années 1960 [252]. Les coûts qui en ont découlé ont 

déclenché une augmentation progressive de la recherche sur l'asthme, motivée par la santé 

publique et l'économie de la santé. Les premières directives nationales publiées sur l'asthme 

ont été élaborées par la Thoracic Society of Australia and New Zealand en 1989 (Figure 11) 

[253]. Elles ont été suivies de près par les directives de la British Thoracic Society (BTS) 

[254] et par le Canadian practical guideline report [255] en 1990. Les guidelines du ministère 

américain de la santé (EPR-1) ont suivi en 1991 [256], au moment où le programme ISAAC 

(International Study of Asthma and Allergies in Childhood) a été lancé, dans le but d'étudier 

l'étiologie de l'asthme [257]. Au cours des années suivantes, des directives nationales et 

internationales plus complètes ont été élaborées et, parallèlement, on a constaté une 

diminution du taux de mortalité ajusté à l'âge attribué à l'asthme.  

     Les directives ont évolué au cours de la décennie suivante, et en 2003, l'introduction d'une 

méthodologie plus fondée sur les preuves a été formellement introduite lorsque la British 

Thoracic Society s'est associée à la Scottish Intercollegiate Guidelines Network (BTS /SIGN) 

pour produire le British Guideline on the Management of Asthma couvrant l'ensemble du 

Royaume-Uni. Cette ligne directrice a été élaborée en collaboration avec Asthma UK, le 

Royal College of Physicians of London et le Royal College of Paediatrics and Child Health, 

entre autres [258]. Le National Institute for Health and Care Excellence (NICE) [259] ne 

couvre que l'Angleterre. Parmi les autres directives internationales produites ou mises à jour 

au cours de la dernière décennie, citons (Figure 11) celles de la Canadian Thoracic Society 

[260], de l'Australian Asthma Handbook [261] et de la Global Initiative for Asthma (GINA) 

[262]. 

 

                        Figure 11. Evolutions des guidelines de l’asthme [253]. 
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     Les recommandations internationales récentes (BTS/SIGN, GINA, NICE) proposent des 

stratégies diagnostiques sensiblement différentes [263]. En l’absence de gold standard, 

l’association de symptômes évocateurs est un élément fort du diagnostic. Les 

recommandations GINA et NICE insistent sur la nécessité de coupler les données cliniques à 

un élément objectif, démontrant la présence d’une obstruction variable ou d’une inflammation 

bronchique évocatrice d’asthme [259,264]. Les recommandations BTS/SIGN sont plus 

nuancées quant à la nécessité de tests objectifs initiaux seulement dans les cas de forte 

probabilité clinique [258]. 

     En 2019, le constat que la GINA faisait sur l’asthme 4 ans plutôt ne montre pas de 

différence significative en ce qui concerne les symptômes et le diagnostic de l’asthme, par 

contre des changements majeurs apparaissent pour le traitement de l’asthme léger et pour le 

contrôle de l’asthme [265]. Le rapport GINA a été mis à jour en 2022 à la suite de l'examen 

semestriel de routine de la littérature par le comité scientifique de la GINA [266]. La GINA 

est une organisation partenaire d'un programme lancé en mars 2006 par l'OMS, la Global 

Alliance against Chronic Respiratory Diseases (GARD). Grâce au travail de la GINA, et en 

coopération avec GARD, des progrès substantiels vers une meilleure prise en charge de tous 

les patients asthmatiques devraient être réalisés au cours de la prochaine décennie. 

     En Algérie, la Société Algérienne de Pédiatrie (SAP) a élaboré le guide sur le diagnostic et 

la prise en charge de l’asthme de l’enfant [267], en 2010, et qui se propose d’actualiser les 

précédentes recommandations publiées en février 2001. 

     In fine, le débat est toujours en cours portant sur les stratégies optimales de diagnostic et 

de prise en charge de cette maladie courante. 

 

V.2. Approche diagnostique : 

     Le diagnostic d'asthme est basé sur une histoire clinique de symptômes respiratoires 

caractéristiques et la preuve d'une limitation variable du débit expiratoire. Il vaut mieux poser 

le diagnostic avant d’amorcer un traitement de contrôle. En effet, il serait plus difficile de 

confirmer le diagnostic d’asthme une fois le traitement commencé. 

V.2.1. Au plan clinique : 

     L’interrogatoire est la première étape diagnostique permettant de rechercher des 

symptômes respiratoires caractéristiques de l’asthme tel que la toux, la respiration sifflante, 

l’essoufflement et la sensation d’oppression thoracique [268]. Il importe de rechercher les 

antécédents personnels d’atopie et familiaux d’asthme ou d’allergie, notamment chez les 

parents et la fratrie. Cependant, ces caractéristiques ne sont pas spécifiques de l'asthme et ne 

sont pas présentes dans tous les phénotypes de l'asthme. Les patients souffrant de rhinite 

allergique ou de dermatite atopique doivent être spécifiquement interrogés sur leurs 

symptômes respiratoires. Le contexte de survenue et la périodicité de la symptomatologie 

clinique ainsi que sa variabilité constituent des éléments clés pour le diagnostic.  
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     L’examen physique doit être complet, notamment cardiovasculaire et ORL, à la recherche 

de stigmates de sévérité en particulier, une distension, voire une déformation thoracique. Il 

permet parfois d’évoquer des diagnostics différentiels de l’asthme bronchique. Certains 

patients souffraient d'affections cardiorespiratoires graves qui avaient été diagnostiquées à tort 

comme de l'asthme [269]. L'examen du nez peut révéler des signes de rhinite allergique ou de 

polypose nasale. Cependant, l’examen physique est le plus souvent normal en dehors d’un 

contexte d’exacerbation où l’on peut objectiver des sifflements expiratoires (ronchi) à 

l'auscultation, mais qui peuvent être absents ou n'être entendus que lors d'une expiration 

forcée. 

V.2.2. Au plan radiologique : 

     Une radiographie du thorax en inspiration profonde est réalisée à visée de diagnostic 

différentiel, en cas de suspicion d’infection pulmonaire dans le cas d’une fièvre élevée 

persistante et d’un foyer clinique de condensation pulmonaire, mais aussi dans le cadre du 

bilan de complications notamment dans un contexte d’exacerbation sévère. Un cliché 

thoracique en expiration forcée permet de rechercher une distension, une complication ou un 

piégeage d’air. 

     Les autres examens radiologiques n’ont pas leur place dans la stratégie diagnostique 

initiale et seront demandés en deuxième intention en fonction du contexte (suspicions de 

diagnostics différentiels et/ou de facteurs associés) [270]. 

V.2.3. Au plan fonctionnel : 

     L'asthme se caractérise par une limitation variable du débit expiratoire, c'est-à-dire que la 

fonction pulmonaire expiratoire varie dans le temps et en amplitude. L'asthme mal contrôlé 

est associé à une plus grande variabilité de la fonction pulmonaire que l'asthme bien contrôlé 

[271]. 

L’EFR permet une évaluation fonctionnelle [272] et a un intérêt dans le diagnostic, le 

traitement et le suivi de l’enfant asthmatique [214]. Le choix des tests à réaliser dépend de 

l’âge de l’enfant : mesure des résistances des voies aériennes par pléthysmographie (Raw), 

résistances du système respiratoire totales (Rrs) par interruptions intermittentes du débit du 

courant aérien ou par la technique des oscillations forcées, manœuvres forcées ; spirométrie et 

courbes débit-volume [273]. 

     Les tests de la fonction pulmonaire doivent être effectués par des opérateurs bien formés, 

avec un équipement bien entretenu et régulièrement étalonné et un filtre pour éviter la 

transmission d'infections [274]. 

     La spirométrie est la mesure conventionnelle dans l’asthme et figure dans les dernières 

recommandations des NIH (National Institutes of Health) pour le diagnostic et la prise en 

charge des enfants de plus de 5 ans [275]. Les paramètres de la spirométrie sont influencés 

par le poids, la taille, l'âge, le sexe, les facteurs environnementaux, l'origine ethnique, la 

prématurité, la coopération et l'effort du patient et les facteurs techniques [276]. 
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     Une mise à jour des recommandations de standardisation de la spirométrie de 2005 de 

l'American Thoracic Society (ATS) et de l'European Respiratory Society (ERS) [277], 

appuyées sur des travaux antérieurs [278–282], s’est faite en 2019 [283].  

     Le Volume Expiratoire Maximal par Seconde (VEMS) est le paramètre le plus 

reproductible et le plus utilisé dans les recommandations, il permet de localiser l'obstruction 

bronchique au niveau des voies centrales [272]. Le profil obstructif est habituellement 

caractérisé par une diminution du VEMS (<80% de la valeur prédite ou inférieure à la limite 

inférieure de la normale).  

     Le VEMS peut rester préservé malgré une obstruction importante des voies aériennes 

distales [275]. Avec d'autres caractéristiques cliniques, le VEMS a été utilisé pour classer la 

gravité de l'asthme chez les enfants dans la mesure où un VEMS> 80% est normal, un VEMS 

≥ 70% (≥ -2 z-score) définit une obstruction légère, un VEMS entre 60-69% (-2,5 ≤ z-score < 

-2) définit une obstruction modérée, un VEMS entre 50-59% (-3 ≤ z-score < 2,5) une 

obstruction modérément sévère, un VEMS entre 35-49% (-4 ≤ z-score < 3) une obstruction 

sévère et un VEMS < 35% (z-score < -4) une obstruction très sévère [276,283]. La 

réversibilité (désormais appelée "réactivité") [283] est définie par une amélioration du VEMS 

≥ 12% après inhalation de bronchodilatateur (200-400 µg de salbutamol) [284]; cette 

réversibilité est un argument en faveur du diagnostic d’asthme. 

     Le rapport de Tiffeneau (VEMS/CV), (CV : capacité vitale), est l'indice le plus sensible et 

le plus spécifique pour identifier l'obstruction du flux d'air [285]. Il peut être utile sur le plan 

diagnostique, surtout chez les enfants qui maintiennent des valeurs normales du VEMS [286]. 

Un rapport VEMS/CV inférieure à 80% est en faveur d’un syndrome obstructif [276].  

     La mesure des débits distaux (Débit expiratoire moyen DEM 25-75) est un indice sensible 

de la fonction des petites voies respiratoires, dont l’atteinte est précoce et durable et parfois 

elle est le seul signe d’asthme chez l’enfant. Une valeur anormale du DEM 25-75 est peu 

rapportée en pédiatrie car sa validité et sa reproductibilité sont variables et dépendent de la 

coopération de l’enfant [287]. Une valeur du débit expiratoire moyen DEM 25-75 inférieure à 

60% de la valeur prédite suggère un syndrome obstructif [276]. 

     La fatigabilité de l’enfant à la répétition des manœuvres lors de la courbe débit-volume, 

constitue une contrainte fréquente pouvant expliquer la détérioration des mesures au fur et à 

mesure de la répétition des épreuves. 

     Le Débit Expiratoire de Pointe (DEP) est le débit maximum généré lors d’une expiration 

forcée faisant suite à une inspiration forcée arrivant à la capacité pulmonaire totale. Il est 

mesuré par le débitmètre de pointe qui est un complément très utilisé en pratique quotidienne 

aussi bien en consultation qu’au domicile, mais il n’objective que l’obstruction proximale 

[288]. Trois mesures sont réalisées et la reproductibilité ne doit pas dépasser 10%. Ainsi, la 

valeur exprimée en l/min et corrélée à la taille de l’enfant a une valeur diagnostique, avec une 

sensibilité de 68 à 75%, lorsqu’une augmentation d’au moins 20% du DEP est observée après 

inhalation de BDCA témoignant d’une réversibilité [270,273,289]. Les fourchettes normales 
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prédites pour le DEP ont des limites, c'est pourquoi la meilleure valeur personnelle du patient 

("personal best") est recommandée comme valeur "normale" [266]. 

     La mesure régulière du DEP peut être utile à l’adaptation du traitement, dans les périodes 

de mauvais contrôle de l’asthme [290]. Certaines études [291,292] montrent que bien utilisé, 

le débitmètre de pointe aide à améliorer la qualité de vie des asthmatiques en leur permettant 

de suivre leur asthme, de réduire leur traitement et d'anticiper les crises, puisque le DEP chute 

avant même que le sujet ne sente l'oppression.  

     Le DEP est mesuré également par le spiromètre qui est plus précis mais dont 

l’interprétation nécessite un apprentissage antérieur, cependant, le VEMS obtenu par 

spirométrie est plus fiable que le DEP. Si l'on utilise le DEP, il faut utiliser le même appareil 

de mesure à chaque fois, car les mesures peuvent varier de 20 % d'un appareil à l'autre [277]. 

La variabilité diurne du DEP est calculée à partir de lectures biquotidiennes en tant que 

pourcentage de la moyenne de l'amplitude journalière, c'est-à-dire ([valeur la plus élevée du 

jour - valeur la plus basse du jour] / moyenne de la valeur la plus élevée et de la valeur la plus 

basse du jour) x 100. La moyenne de la valeur de chaque jour est calculée sur 1 à 2 semaines. 

La limite supérieure de confiance à 95 % de la variabilité diurne (amplitude pour cent de la 

moyenne) à partir de lectures biquotidiennes est de 12,3 % chez les enfants en bonne santé 

[293], de sorte qu'en général, une variabilité diurne >13 % pour les enfants est considérée 

comme excessive.  

      La courbe débit-volume physiologique lors de la spirométrie est indiquée dans les figures 

12 et 13 [294,295] et l’identification du trouble ventilatoire obstructif réversible objectivé 

dans l’asthme sur la courbe débit-volume est illustrée sur la figure 14 [295]. 
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Figure 12. Courbe débit-volume, représentation typique. PEF = débit expiratoire de pointe 

(DEP) ; FVC = capacité vitale forcée (CVF) ; le volume expiratoire maximal seconde FEV1 

(VEMS) est représenté de manière hachurée [294]. 

 

 
Figure 13. Courbe débit-volume, représentation typique avec représentation du débit 

expiratoire forcé moyen FEF (DEM) à 25, 50 et 75% de la capacité vitale [295]. 
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Figure 14.Courbes débit-volume pathologiques. Trouble ventilatoire obstructif [295]. 

 

     Au total, le diagnostic d'asthme chez un enfant de plus de cinq ans qui n'est pas sous 

traitement de contrôle, comme le montre la figure 15 [266], repose sur l'identification d'un 

profil caractéristique de symptômes respiratoires tels que respiration sifflante, essoufflement 

(dyspnée), oppression thoracique ou toux, et limitation variable du débit expiratoire. Les 

éléments étayant le diagnostic d'asthme sont représentés sur le tableau 4 [266]. 

     Cependant, dans le cas de nombreux patients (de 25 à 35 %) dont l'asthme a été 

diagnostiqué dans le cadre des soins primaires, il convient de rechercher une confirmation par 

des examens objectifs [269,296–299]. Si les critères standards de l’asthme (Tableau 4) ne 

sont pas satisfaisants, il faut envisager d’autres examens. Le processus de confirmation du 

diagnostic chez les patients déjà sous traitement de contrôle dépend des symptômes et de la 

fonction pulmonaire (Tableau 5). Chez certains patients, cela peut inclure l'essai d'une dose 

plus faible ou plus élevée de traitement de contrôle. Chez certains patients, il peut être 

nécessaire de diminuer le traitement de contrôle afin de confirmer le diagnostic d'asthme 

[247]. 
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Figure 15. Diagramme diagnostique de l’asthme chez l’enfant de plus de cinq ans en pratique 

clinique d’après la GINA 2022 [266]. 
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Tableau 4. Caractéristiques conduisant à un diagnostic d’asthme chez l’enfant de plus de cinq 

ans d’après la GINA 2022 [266]. 

 

1. ANTECEDENTS DE SYMPTOMES RESPIRATOIRES VARIABLES 

Type de symptômes Caractéristiques confirmant le diagnostic d’asthme 

Sifflement expiratoire, 

dyspnée, oppression 

thoracique, toux 

• Plusieurs d’un type de symptômes respiratoires. 

• Symptômes variables dans le temps et en intensité. 

• Symptômes survenant ou s’aggravant la nuit ou au réveil. 

• Symptômes souvent déclenchés par l'activité physique, le rire, les 

allergènes ou l'air froid. 

• Symptômes apparaissant ou s'aggravent souvent lors d'infections 
virales.  

2. LIMITATION VARIABLE CONFIRMÉE DU DÉBIT EXPIRATOIRE 

Elément Considérations, définitions, critères 

2.1 Limitation du débit 

expiratoire documentée 

Au moins une fois, quand le VEMS est bas, confirmer que le rapport 

VEMS/CVF est bas par rapport à la limite inférieure de la normale (il est 

généralement >0,90 chez les enfants [300]).  

ET 

2.2 Variabilité excessive 

documentée de la fonction 

pulmonaire (un ou plusieurs 

des éléments suivants) : 

Le diagnostic est d’autant plus probable que les variations sont 

importantes. Si les tests sont initialement négatifs, ils peuvent être répétés 

pendant les symptômes ou tôt le matin. 

• Test de réactivité (réversibilité 

aux bronchodilatateurs) positif 

Enfants: augmentation du VEMS de >12% des valeurs prédites. 

Mesurer le changement 10-15 minutes après l'administration de 200-400 

mcg de salbutamol ou d'un équivalent, par rapport aux mesures effectuées 

avant la prise du médicament.  

Un test positif est plus probable si le bronchodilatateur n'est pas administré 

avant le test : BCDA ≥4 heures, LABA biquotidien 24heures, 

LABAuniquotidien 36heures. 

• Variabilité excessive du DEP 

2 fois par jour sur 2 semaines. 

Enfants: variabilité diurne moyenne du DEP >13%. 

• Augmentation significative 

de la fonction pulmonaire 

après 4 semaines de 

traitement anti-

inflammatoire 

Augmentation du VEMS de >12% et de >200 mL par rapport aux 

valeurs de départ après 4 semaines de traitement, en dehors des 

infections respiratoires. 

• Test d'effort positif Enfants : chute du VEMS de >12 % des valeurs prédites ou du DEP de 
>15 %. 

• Test de provocation bronchique 

positif (généralement uniquement 

pour les adultes) 

Chute du VEMS par rapport à la ligne de base de ≥20 % avec des doses 
standard de méthacholine, ou de ≥15 % avec une hyperventilation 
standardisée, une solution saline hypertonique ou un test au mannitol. 

• Variation excessive de la 

fonction pulmonaire entre les 

visites (bonne spécificité mais 

mauvaise sensibilité) 

Enfants : variation du VEMS de >12 % ou du DEP de >15 % entre les 

visites (peut inclure les infections respiratoires). 
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Tableau 5. Étapes pour confirmer le diagnostic d'asthme chez un patient qui prend déjà un 

traitement de contrôle d’après la GINA 2022 [266]. 

Situation 
actuelle 

Étapes pour confirmer le diagnostic d'asthme 

Symptômes 

respiratoires 

variables et 

limitation variable 

du débit expiratoire 

Le diagnostic d'asthme est confirmé. Évaluer le niveau de contrôle de l'asthme et 

revoir le traitement de contrôle. 

Symptômes 

respiratoires 

variables mais 

pas de limitation 

variable du débit 

expiratoire 

Envisager de répéter la spirométrie après l'arrêt des bronchodilatateurs (4heures pour 

BCDA, 24heures pour CSI-LABA biquotidien, 36heures pour CSI-LABA uniquotidien) 

ou pendant les symptômes. Vérifiez la variabilité du VEMS entre les visites et la 

réactivité aux bronchodilatateurs. S'ils sont toujours normaux, envisager d'autres 

diagnostics. 

Si le VEMS est >70% de la valeur prédite : envisager de diminuer le traitement de 

contrôle et réévaluer dans 2-4 semaines, puis envisager un test de provocation 

bronchique ou répéter la réactivité aux bronchodilatateurs. 

Si le VEMS est <70% de la valeur prédite : envisager d'augmenter le traitement de 

contrôle pendant 3 mois, puis réévaluer les symptômes et la fonction pulmonaire. En 

l'absence de réponse, reprendre le traitement précédent et envisager d’autres 

investigations pour orienter le diagnostic. 

Peu de symptômes 

respiratoires, 

fonction pulmonaire 

normale et pas de 

limitation variable 

du débit expiratoire. 

Envisager de répéter le test de réactivité au bronchodilatateur après avoir suspendu le 

bronchodilatateur comme ci-dessus ou pendant les symptômes. S'il est normal, 

envisager d'autres diagnostics. 

Envisager de diminuer le traitement de contrôle : 

• Si des symptômes apparaissent et que la fonction pulmonaire diminue : l'asthme 

est confirmé. Augmentez le traitement de contrôle jusqu'à la plus faible dose 

efficace précédente. 

• En l'absence de changement des symptômes ou de la fonction 

pulmonaire à la dose la plus faible du traitement : envisager l'arrêt du 

traitement et surveiller étroitement le patient pendant au moins 12 mois. 

Essoufflement 

persistant et 

limitation 

persistante des 

debits expiratoires 

Envisager d'intensifier le traitement de contrôle pendant 3 mois, puis réévaluer les 

symptômes et la fonction pulmonaire. En l'absence de réponse, reprendre le 

traitement précédent et envisager d’autres investigations pour orienter le diagnostic. 

Envisager un chevauchement entre l'asthme et la BPCO. 

 

V.2.4. Evaluation de l’atopie : 

     Les mécanismes allergiques à IgE jouent un rôle dans 80 % des asthmes infantiles [301]. Il 

convient de faire systématiquement une enquête allergologique chez tout enfant asthmatique 

âgé de plus de 3 ans [302]. Cependant, l’atopie n’est pas spécifique de l'asthme [266]. Le 

statut atopique peut être identifié par des tests cutanés ou par la mesure du taux 

d'immunoglobuline E spécifique (IgE spécifiques) dans le sérum [266].  
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     Les prick tests aux pneumallergènes constituent la méthode de référence des tests cutanés 

car il s’agit d’un examen simple, rapide, peu couteux et de sensibilité élevée [266]. Après 

trois ans, l’on explore selon l’enquête les acariens, les phanères d’animaux, les pollens, 

moisissures et blattes, en utilisant des extraits allergéniques standardisés. Les médicaments 

antihistaminiques notamment doivent être arrêtés avant les tests cutanés selon les délais 

recommandés [303].  

     Le principe est de mettre en contact les mastocytes dermiques avec un ou plusieurs 

allergènes, une réaction antigène-anticorps (Ag-AC) surviendra à l’origine d’une 

dégranulation de ces mastocytes avec libération de médiateurs vasoactifs (histamine, etc.), 

d’où la triade classique de Lewis « œdème ou papule, érythème et prurit », survenue en 15 à 

20 minutes [304]. Cette même réaction locale peut être déclenchée de façon pharmacologique 

(phosphate de codéine). Les allergies alimentaires sont rarement des causes isolées de crises 

d’asthme, il est inutile de tester systématiquement les trophallergènes en l’absence de signes 

cliniques d’orientation vers tel ou tel trophallergène [305]. 

     L’interprétation doit être faite en fonction du contexte anamnestique et clinique et la 

pertinence de l'exposition à l'allergène et sa relation avec les symptômes doivent être 

confirmées par l'histoire du patient [266], car un test positif équivaut une sensibilisation et 

non pas une allergie. La lecture doit se faire à l’acmé de la réaction, c’est-à-dire 15 à 20 

minutes après réalisation. Un test cutané est considéré comme positif si le diamètre de 

l’induration est supérieur à 3 mm et supérieur à 50 % du témoin positif [273]. 

     La mesure des IgE spécifiques n'est pas plus fiable que les prick tests et est plus coûteuse, 

mais elle peut être préférée si les tests cutanés sont irréalisables ou non-interprétables : 

dermatite atopique sévère, urticaire, dermographisme, anergie cutanée, impossibilité d'arrêt 

d’un traitement antihistaminique, risque d’anaphylaxie ou possibilité d'avoir une réaction 

allergique dangereuse à un aliment [306,307]. Les IgE spécifiques sont aussi utiles en cas de 

discordance entre la clinique et les tests cutanés [273]. Quant aux IgE totales, elles n’ont de 

place dans un bilan d’allergologie d’un patient asthmatique que dans le cadre du bilan et du 

phénotypage de l’asthme sévère, et lorsqu’une aspergillose bronchopulmonaire allergique est 

suspectée [308,309]. 

     L’allergie étant une maladie évolutive, il importe de savoir répéter ces examens en 

fonction du contexte de l’enfant [310] et de l’évolution de son asthme.  

V.2.5. Evaluation de l’inflammation bronchique : 

     L'inflammation des voies respiratoires est considérée comme composante centrale car elle 

est responsable de toutes les conséquences de l'asthme [311]. Elle peut être évaluée de 

manière objective et non invasive par des tests quantitatifs de l'expectoration [213] ou par 

l'estimation de la fraction exhalée du monoxyde d’azote endogène (FeNO). D'autres mesures 

dans l'air expiré, telles que la fraction de monoxyde de carbone expiré, la température de l'air 

expiré et le pH, n'ont pas été étudiées aussi largement que les autres tests dans les essais 

cliniques [312]. 
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     Les tests quantitatifs de l'expectoration peuvent refléter l'inflammation des voies 

respiratoires de manière fiable, spécifique, complète et discriminante [313–315] mais ne 

permet pas d’analyser l’inflammation distale. Les valeurs normales sont également bien 

établies [316]. Le test implique la sélection d'une petite quantité d'expectoration à partir d'un 

échantillon spontané ou induit, le traitement avec du dithiothréitol et une solution saline 

tamponnée, puis la filtration pour obtenir une suspension homogène de cellules. La 

numération et la viabilité des cellules totales sont ensuite déterminées dans un hémocytomètre 

[314,317]. Cependant, la procédure peut prendre beaucoup de temps et peut nécessiter une 

standardisation de la collecte, du traitement et de l'interprétation des échantillons expliquant 

son application réservée à la recherche dans l'asthme pédiatrique [216,273,318]. 

     L'estimation de la fraction exhalée du monoxyde d’azote endogène (FeNO), pour le 

diagnostic et la surveillance de l'asthme chez les enfants, présente plusieurs avantages 

lorsqu'elle est utilisée dans la pratique clinique [319]. Elle est plus facile, les résultats sont 

disponibles immédiatement et les patients semblent l'accepter dans une large mesure. 

Contrairement aux tests d'expectoration, elle ne nécessite pas de technicien de laboratoire 

qualifié. La production du NO endogène par l’épithélium respiratoire est inductible par de 

nombreux médiateurs pro-inflammatoires et reflète l’existence d’une inflammation des voies 

respiratoires de type 2 [221]. Elle est modestement associée aux niveaux d'éosinophiles dans 

les expectorations et dans le sang [320]. Cependant, elle est également élevée dans les 

affections non asthmatiques tels que la bronchite à éosinophiles, l’atopie, la rhinite allergique 

et l’eczéma, et elle n'est pas élevée dans certains phénotypes d'asthme comme l'asthme 

neutrophilique [266]. A l’inverse, une FeNO basse constituerait un des arguments 

d’élimination du diagnostic d’asthme devant un tableau clinique atypique. 

     En outre, la FeNO est influencée par de nombreux facteurs [321,322] autres que 

l'éosinophilie des voies aériennes, tels que la spirométrie, le tabagisme, l'ingestion d'aliments 

contenant des nitrates ou les infections virales. Plus important encore, il n'a pas été démontré 

que le traitement de l'asthme guidé par des algorithmes visant à normaliser la FeNO réduirait 

les exacerbations de l'asthme par rapport aux guidelines standards [323]. 

     Une option pour documenter la limitation variable du débit expiratoire est d'adresser le 

patient à un test de provocation bronchique pour évaluer l'hyperréactivité des voies 

respiratoires. Les agents de provocation comprennent la méthacholine inhalée [324], 

l'histamine, l'exercice physique [325], l'hyperventilation volontaire eucapnique ou le mannitol 

inhalé. Ces tests sont modérément sensibles pour un diagnostic d'asthme mais ont une 

spécificité limitée [324,325]. 

V.2.6. Exacerbation d’asthme : 

V.2.6.1. Définitions / Nosologie : 

La définition de l’exacerbation varie en fonction des recommandations et des essais 

thérapeutiques. La définition des recommandations de la Société de pneumologie de langue 

française (SPLF) de 2016 ainsi que celles de l’ATS-ERS 2011 [326] est une majoration des 

symptômes respiratoires habituels ou de l’obstruction bronchique de plus de 48 heures et 
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nécessitant une modification de la thérapeutique habituelle. Pour ces deux sociétés savantes, 

l’exacerbation est dite sévère si sa prise en charge thérapeutique nécessite l’administration de 

corticoïdes par voie générale pendant au moins 3 jours (ou une majoration de la 

corticothérapie au long cours), et a fortiori un recours aux urgences ou une hospitalisation.  

     Un rapport de l’ERS/EAACI (European Academy of Allergy and Clinical Immunology) de 

2019 définit l’exacerbation sévère comme une aggravation significative de l’asthme qui 

nécessite au moins 5 jours de corticoïdes per os [327]. 

     Les recommandations de la BTS en 2019, classent l’exacerbation en « moderate acute, 

severe acute, life threatening, near fatal » en fonction de la présentation clinique, et toutes 

relèvent de la corticothérapie systémique [328]. 

     Les essais thérapeutiques les plus anciens (notamment ceux sur la modification du 

traitement de contrôle dans les plans d’action et, notamment la stratégie fond et symptômes) 

suivaient la définition ATS-ERS. Dans des essais plus récents sur les traitements biologiques, 

où le taux annuel d’exacerbation est souvent le critère de jugement principal, celle-ci est 

définie par une prise de corticoïdes per os (introduction ou majoration) ou une hospitalisation 

[263].  

     Pour la GINA 2020, l’exacerbation est définie par une modification des symptômes ou de 

l’obstruction bronchique de plus de 48 heures ou, d’emblée, si on constate un débit expiratoire 

de pointe à moins de 60 % de la valeur théorique ou de la meilleure valeur du patient, 

nécessitant une intervention thérapeutique dont la prise de corticoïdes par voie générale. Dans 

cette définition, les critères cliniques de gravité (l’importance de la dyspnée, la saturation 

artérielle en oxygène, les fréquences cardiaque et respiratoire, le débit expiratoire de pointe) 

permettent de distinguer l’exacerbation en légère/modérée ou sévère [329]. 

     Selon la GINA 2022, les exacerbations de l'asthme sont des épisodes caractérisés par une 

augmentation progressive des symptômes d'essoufflement, de toux, de respiration sifflante ou 

d'oppression thoracique et par une diminution progressive de la fonction pulmonaire, c'est-à-

dire qu'elles représentent un changement par rapport à l'état habituel du patient, suffisant pour 

nécessiter une modification du traitement [326]. Il s’agit d’une aggravation aiguë ou subaiguë 

des symptômes et de la fonction pulmonaire.  

     Le terme académique " exacerbation " est couramment utilisé dans la littérature 

scientifique et clinique mais il n'est pas adapté à la pratique clinique, car il est difficile à 

prononcer et à retenir pour de nombreux patients. Le terme " crise " est utilisé par de 

nombreux patients et prestataires de soins de santé, mais avec des significations très variables, 

et peut ne pas être perçu comme incluant une aggravation progressive [330,331]. Il est 

préférable d'utiliser le terme "poussée" dans les discussions avec la plupart des patients [266]. 

V.2.6.2. Facteurs déclenchant les exacerbations d’asthme : 

     Les exacerbations surviennent généralement en réponse à l'exposition à un agent extérieur 

et/ou à une mauvaise observance du traitement ; cependant, un sous-ensemble de patients 

présente des symptômes plus aigus et sans exposition à des facteurs de risque connus 
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[332,333] et des exacerbations sévères peuvent survenir chez des patients présentant des 

symptômes d'asthme légers ou bien contrôlés [271,334]. 

Les déclencheurs courants d'exacerbation comprennent : 

- les infections respiratoires virales [335] ; 

- l'exposition à des pneumallergènes, par exemple le pollen de graminées, les acariens, 

etc. [336] ; 

- l'allergie alimentaire [337];  

- la pollution de l'air extérieur et l’exposition au tabac [338,339]; 

- les changements de saison et/ou le retour à l'école en automne [340], émotions, 

contrariété ; 

- une mauvaise observance des CSI [341]; 

- l’effort surtout quand l’air est froid et sec. 

V.2.6.3. Patients à risque de décès lié à l’asthme : 

     Outre les facteurs connus pour augmenter le risque d'exacerbation de l'asthme, certaines 

caractéristiques sont spécifiquement associées à une augmentation du risque de décès lié à 

l'asthme (Tableau 6) [266]. La présence d'un ou plusieurs de ces facteurs de risque doit 

pouvoir être rapidement répertoriée, et ces patients doivent être encouragés à consulter un 

médecin en urgence dès le début de l'exacerbation [266].  

Tableau 6. Facteurs de risque de décès lié à l'asthme d’après la GINA 2022 [266]. 

Facteurs de risque de décès lié à l’asthme 

- Antécédents d'asthme quasi fatal ayant nécessité une intubation et une ventilation 

mécanique [342] 

- Hospitalisation [342,343] ou visite aux urgences pour asthme au cours de l'année écoulée  

- Utilisation actuelle ou arrêt récent de l'utilisation de corticostéroïdes oraux (marqueur de 

gravité) [342]  

- Pas d’utilisation actuelle de corticostéroïdes inhalés CSI [342,344] 

- Forte consommation de bronchodilatateurs à courte durée d’action BCDA, en particulier 

l’utilisation de plus d’un flacon de salbutamol à 200 doses (ou équivalent) par mois [345–

347] 

- Défaut d’observance des CSI et/ou mauvaise observance (ou absence) d'un plan d'action 

contre l'asthme [348]  

- Antécédents de maladie psychiatrique ou de problèmes psychosociaux [348] 

- Une allergie alimentaire chez un patient asthmatique [349,350] 

- Comorbidités, dont la pneumonie, le diabète et les arythmies (risque accru de décès après 

une hospitalisation pour une exacerbation de l'asthme) [343]. 
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V.2.6.4. Diagnostic de l’exacerbation : 

Une anamnèse ciblée et un examen physique pertinent doivent être effectués en même temps 

que l'instauration rapide du traitement, et les résultats doivent être consignés dans le dossier 

médical du patient. 

L'anamnèse doit comprendre les éléments suivants : 

- le moment de l'apparition et la cause (si elle est connue) de l'exacerbation actuelle ; 

- la gravité des symptômes de l'asthme, y compris ceux qui limitent l'activité physique ou 

perturbent le sommeil ; 

- tout symptôme d'anaphylaxie ; 

- tout facteur de risque de décès lié à l'asthme (Tableau 6) [266] ; 

- tous les médicaments de secours et de contrôle actuels, y compris les doses et les dispositifs 

prescrits, les techniques d’utilisation, les habitudes d'observance, tout changement de dose 

récent et la réponse au traitement actuel. 

L'examen physique doit comprendre :  

- l’évaluation des signes de gravité de l'exacerbation (Figure 16) [266] et les signes vitaux (le 

niveau de conscience, la température, le pouls, la fréquence respiratoire, la pression artérielle, 

la capacité à compléter des phrases, l'utilisation des muscles respiratoires accessoires, la 

respiration sifflante), l’oxymétrie de pouls et le DEP [351] constituent des mesures 

objectives ; 

- la recherche de signes associés et d’éventuelles complications (anaphylaxie, pneumonie, 

pneumothorax, etc.).  

     Dans le contexte aigu, les mesures de la fonction pulmonaire (DEP) sont des indicateurs 

plus fiables de la gravité de l'exacerbation que les symptômes. La fréquence des symptômes 

peut cependant être une mesure plus sensible du début d'une exacerbation que le DEP [352]. 

Une minorité de patients perçoit mal la limitation des flux d'air et peut subir un déclin 

significatif de la fonction pulmonaire sans changement de symptômes [353–355]. Cela affecte 

particulièrement les patients ayant des antécédents d'asthme quasi fatal.  

Les exacerbations sévères peuvent mettre en jeu le pronostic vital et leur traitement nécessite 

une évaluation minutieuse et une surveillance étroite.  
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VI. PRISE EN CHARGE DE L’ASTHME DE L’ENFANT DE PLUS DE 

CINQ ANS 

VI.1. Objectifs : 

     L'objectif ultime du traitement de l'asthme est d'atteindre et de maintenir le contrôle 

clinique et de réduire les risques futurs pour le patient [356]. Avec un traitement optimal, les 

patients devraient pouvoir mener une vie normale avec une espérance de vie normale et une 

qualité de vie satisfaisante.  

     Il faut également amener le patient à définir ses objectifs personnels concernant son 

asthme et son traitement. Une prise en charge efficace de l'asthme nécessite le développement 

d'un partenariat entre le patient asthmatique, ses parents et les fournisseurs de soins de santé 

[357], permettant ainsi au patient d’atteindre les compétences nécessaires pour assumer un 

rôle majeur dans la prise en charge de son asthme.  

     L'éducation à l'autogestion réduit la morbidité de l'asthme chez les enfants [358] (niveau A 

de preuve). Il a été démontré que la prise de décision partagée est associée à de meilleurs 

résultats [359]. Les patients doivent être encouragés à participer aux décisions concernant leur 

traitement et avoir la possibilité d'exprimer leurs attentes et leurs préoccupations. Ce 

partenariat doit être individualisé pour chaque patient. 

Les objectifs de base [266,360] sont les suivants :  

- obtenir et maintenir le contrôle des symptômes ; 

- maintenir un niveau d'activité normal, y compris l'exercice physique, et un sommeil non 

interrompu par les symptômes de l'asthme ; 

- maintenir une fonction pulmonaire proche de la normale ; 

- prévenir les exacerbations d'asthme ; 

- éviter les effets indésirables des médicaments contre l'asthme ; 

- réduire la morbidité et la mortalité dues à l'asthme ; 

- améliorer la qualité de vie des patients et de leurs parents. 

 

VI.2. Traitement de l’exacerbation : 

VI.2.1. Traitement de l’exacerbation en soins primaires : 

Les principales thérapies initiales comprennent l'administration répétée de bronchodilatateurs 

inhalés à courte durée d'action, l'introduction précoce de corticostéroïdes systémiques et la 

supplémentation en oxygène à débit contrôlé. Les procédures de contrôle de l'infection 

doivent être respectées. La figure 16 [266] illustre l’évaluation et la prise en charge de 

l’exacerbation d’asthme chez l’enfant de plus de cinq ans. 
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Figure 16. Prise en charge des exacerbations d’asthme en soins primaires d’après la GINA 

2022 [266]. 



 

 

81 

VI.2.2. Autogestion de l’exacerbation avec un Plan d’Action Personnalisé Ecrit (PAPE) 

de maitrise de l’asthme : 

Un plan d’action personnalisé écrit pour maîtriser l'asthme, adapté à la capacité de prise en 

charge personnelle et de compréhension de la maladie, devrait être remis à tous les patients 

[266,361]. Ce plan leur permettra de reconnaître une aggravation de leur asthme et d'y réagir. 

Il doit inclure des instructions spécifiques pour le patient sur les modifications des 

médicaments de secours et de contrôle, sur l'utilisation des corticostéroïdes oraux si 

nécessaire et sur le moment et la manière d'accéder aux soins médicaux. Les critères pour 

initier une augmentation des médicaments de contrôle, envisageable si les symptômes de 

l'asthme interfèrent avec les activités normales ou si le DEP a chuté de > 20% pendant plus de 

2 jours [362], varient d'un patient à l'autre. La figure 17 [266] illustre la prise en charge au 

moyen d’un PAPE. 

Le plan d’action peut être imprimé, numérique ou illustré, en fonction des besoins du patient, 

de son niveau d'instruction et de celui des parents. Récemment, des applications pour 

smartphone ont été développées pour aider à la gestion continue de l'asthme, bien que des 

recherches supplémentaires soient nécessaires pour déterminer leur efficacité [363,364]. 

 

 

Figure 17. Prise en charge personnelle au moyen d’un plan d’action personnalisé écrit d’après 

la GINA 2022 [266]. 

 

VI.2.3. Evaluation de la réponse au traitement et suivi après une exacerbation : 

Le patient doit consulter immédiatement son médecin ou se présenter dans une unité des 

urgences si son asthme continue de se détériorer malgré le respect de son PAPE, ou si son 

asthme s'aggrave soudainement.  

     Pendant le traitement, le patient doit être étroitement surveillé et le traitement doit être 

adapté en fonction de sa réponse. S’il présente des signes d'exacerbation sévère ou menaçant 
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le pronostic vital, ne répondant pas au traitement, il doit être transféré immédiatement dans un 

service de soins intensifs. Le traitement doit être poursuivi jusqu'à ce que le DEP ou le VEMS 

atteigne un plateau ou (idéalement) revienne à son meilleur niveau antérieur [266]. Le patient 

sera alors renvoyé chez lui après un ajustement thérapeutique et un rendez-vous proche de 

contrôle dans les 2 à 7 jours en fonction de son contexte clinique et social, ou seront évalués 

le contrôle des symptômes et la cause de l’exacerbation et les facteurs de risques 

d’exacerbation modifiables. Cette visite est l'occasion d'une éducation supplémentaire sur 

l'asthme, le PAPE doit être revu pour voir s'il répond aux besoins du patient avec une 

revérification de la technique d'inhalation et de l'observance du traitement déjà faite avant la 

libération du patient. 

      Après une exacerbation autogérée, le patient doit consulter son médecin pour un examen 

semi-urgent dans les 1 à 2 semaines, mais de préférence avant l'arrêt des corticostéroïdes 

oraux s'ils sont prescrits, pour évaluer le contrôle des symptômes. Les mêmes règles seront 

appliquées dans ce cas.  

 

VI.3. Prise en charge de la maladie asthmatique : 

VI.3.1. Evaluation du niveau de contrôle : 

     Le niveau de contrôle de l'asthme est la mesure dans laquelle les manifestations de 

l'asthme peuvent être observées chez le patient, ou ont été réduites ou supprimées par le 

traitement [326,365]. Le contrôle de l'asthme comporte deux domaines : le contrôle des 

symptômes et le risque futur d'effets indésirables (Tableau 7) [266]. Les deux doivent 

toujours être évalués. La fonction pulmonaire est un élément important de l'évaluation du 

risque futur ; elle doit être mesurée au début du traitement, après 3 à 6 mois de traitement 

(pour identifier le meilleur résultat personnel du patient), et périodiquement par la suite pour 

une évaluation continue du risque. 
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Tableau 7. Facteurs de risque de décès lié à l'asthme d’après la GINA 2022 [266] 

A. Contrôle des symptômes de l'asthme Degré de contrôle des symptômes 

Au cours des quatre dernières semaines, le patient a-t-il: Bien 
contrôlé 

Partiellement 
contrôlé 

      Mal 
contrôlé 

• Présenté des symptômes diurnes plus de deux fois 
par semaine? 

  OuiNon     

• Été réveillé la nuit par son asthme?   OuiNon 
Non 

partout 
1–2 
“oui” 

3–4 
“oui” • Eu besoin d’un traitement de secours plus de deux 

fois par semaine? 

  OuiNon 

• Présenté une limitation de son activité causée par 
l’asthme? 

  OuiNon    

B. Facteurs de mauvais contrôle de l’asthme 

Évaluer les facteurs de risque au moment du diagnostic et régulièrement par la suite, au moins tous les deux ans, 
surtout dans le cas de patients qui font des exacerbations. 

Mesurer le VEMS1 en début de traitement et après une période de trois à six mois de traitement de contrôle, pour 
noter la meilleure valeur personnelle de la fonction respiratoire, puis périodiquement par la suite aux fins d'évaluation 
continue des risques. 

La présence de symptômes d'asthme non maîtrisé est un important facteur de risque 
d'exacerbation [366]. 

Les facteurs de risque modifiables suivants pourraient également intervenir, même chez 
les patients qui présentent peu de symptômes d'asthme: 

• Medicaments : Forte consummation de BCDA (≥3 flacons x 200-dose/an [367,368] ; 

mortalité accrue particulièrement si≥1 flacons par mois [345,369]); CSI non prescript; 
défaut d’observance du CSI [344]; mauvaise technique d’inhalation [370]  

• Affections concomitantes : obesité [371,372] ; rhinosinusite chronique [372]; 

Reflux gastro-oesophagien [372] ; allergie alimentaire confirmée [337] ; 

grossesse [373] 

• Exposition : tabac [374]; e-cigarettes [375] ; exposition à des allergènes en cas de 
sensibilisation [374] ; pollution de l’air [338,376,377]  

• Contexte : problèmes psychologiques ou socioéconomiques importants [348] 

• Fonction respiratoire : VEMS faible , surtout si<60% de la 
Valeur théorique [374,378] ; réversibilité accrue [372,379,380]  

• Marqueurs de l’inflammation de type 2 : augmentation des éosinophiles 
dans le sang [372,381,382] ; FeNO élevée (chez les adultes avec asthme 
allergique sous CSI) [383]  

Autres facteurs indépendants majeurs de risque de poussées (exacerbations) : 

• • Avoir déjà été intubé ou traité aux soins intensifs pour l’asthme [346] 

• ≥1 exacerbation grave au cours des12 derniers mois [384,385]  

 
 
 
 
 
 

 

Avoir l’un de ces 

facteurs de risque 

accroît le risque 

d’exacerbation  

même si le patient 

affiche peu de 

symptômes 

 

 

 

 

 

 

Facteurs de risque d’apparition d’une limitation fixe du débit expiratoire : 

• Antécédents : accouchement avant terme, faible poids à la naissance, prise de poids supérieure chez l'enfant 

[386] ; hypersecretion chronique de mucus [387,388] 

• Médicaments : absence de traitement aux CSI des patients ayant eu une exacerbation sévère [389] 

• Exposition: fumée du tabac [387]; substances chimiques ; expositions professionnelles [390] 

• Investigations: VEMS initial faible [388] ; éosinophilie dans les crachats ou le sang [388] 

Facteurs de risque d’effets indésirables des médicaments : 

• Systémiques: Utilisation fréquente de corticosteroides oraux ; utilisation à long terme de CSI à forte doses ; prise 

concomitante d’inhibiteurs de P450 [367] 

• Localisés : utilisation de CSI puissant à forte dose [367,391] ; mauvaise technique d’inhalation [392] 
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VI.3.2. Mise en route du traitement de contrôle : 

     Le traitement de l’asthme bronchique fait appel à une approche par paliers après une bonne 

évaluation de l’état du patient, avec un rajustement selon l’évolution et un examen de la 

réponse, formant ainsi un cycle continu personnalisé [266]. 

     À compter de 2019, pour des raisons de sécurité, la GINA ne recommande plus les BCDA 

utilisés seuls comme traitement initial. La GINA recommande maintenant que tous les adultes 

et les adolescents souffrant d'asthme reçoivent un traitement de contrôle contenant des CSI 

pour réduire le risque d'exacerbation grave et maîtriser les symptômes [265]. 

     Les options pharmacologiques du traitement à long terme de l'asthme se répartissent dans 

les trois grandes catégories [266] suivantes :  

- Les médicaments de contrôle : ces médicaments contiennent des CSI et sont utilisés pour 

réduire l'inflammation des voies aériennes, contrôler les symptômes et réduire les risques 

futurs tels que les exacerbations et le déclin de la fonction pulmonaire [389]. La dose et le 

régime des médicaments de contrôle doivent être optimisés pour minimiser le risque d'effets 

secondaires des médicaments, y compris le risque de devoir recourir à des corticostéroïdes 

oraux.  

- Les médicaments de secours : ils sont fournis à tous les patients pour soulager, au besoin, les 

symptômes ponctuels, notamment en cas d'aggravation ou d'exacerbation de l'asthme. Ils sont 

divisés en deux catégories : CSI-formotérol à faible dose (l'agent de secours préféré, mais pas 

si le médicament de contrôle contient un corticostéroïdes-bronchodilatateurs à longue durée 

d’action ‘CSI-LABA’ différent) ou BCDA au besoin.  

- Les traitements d'appoint pour les patients souffrant d'asthme sévère : ils peuvent être 

envisagés lorsque les patients présentent des symptômes persistants et/ou des exacerbations 

malgré un traitement optimisé avec des médicaments de contrôle à forte dose (généralement 

une forte dose de CSI-LABA) et le traitement des facteurs de risque modifiables. 

D’autres traitements sont proposés dans la prise en charge de l’asthme :  

     L’Immunothétrapie Spécifique Allergénique (ITA) peut être une option thérapeutique 

lorsque l'allergie joue un rôle prépondérant, notamment l'asthme avec rhino-conjonctivite 

allergique [393,394]. Il existe actuellement deux approches : l'immunothérapie sous-cutanée 

et l'immunothérapie sublinguale. 

     Quant à la vaccination, il est recommandé aux patients souffrant d'asthme modéré à sévère 

de recevoir une vaccination antigrippale chaque année, ou au moins lorsque la vaccination de 

la population générale est conseillée (niveau C de preuve) [395]. Cependant, les données 

probantes sont insuffisantes pour recommander la vaccination anti-pneumococcique 

systématique chez les enfants asthmatiques (niveau D) [396].  

     La supplémentation en vitamine D peut réduire le taux d'exacerbation d'asthme nécessitant 

un traitement par corticostéroïdes systémiques ou d’améliorer le contrôle des symptômes chez 

les patients asthmatiques dont le taux initial de 25(OH)D est inférieur à 25-30 nmol/l 
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[397,398], mais à ce jour, il n'existe aucune preuve de haut grade que la supplémentation en 

vitamine D entraîne une amélioration du contrôle de l'asthme ou une réduction des 

exacerbations [399–401]. D'autres études sont nécessaires. Les recommandations pour 

l’initiation d’un traitement antiasthmatique chez l’enfant de plus de cinq ans sont résumées 

sur les figures 18, 19, 20 et 21  [266].  

 
Figure 18. Choix du traitement de contrôle initial chez les enfants âgés de 6 à 11 ans avec un 

diagnostic d'asthme (1) d’après la GINA 2022 [266]. 

 

Figure 19. Choix du traitement de contrôle initial chez les enfants âgés de 6 à 11 ans avec un 

diagnostic d'asthme (2) d’après la GINA 2022 [266]. 
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Figure 20. Choix du traitement de contrôle initial chez les adolescents et adultes avec un diagnostic 

d'asthme (1) d’après la GINA 2022 [266]. 

 

 

Figure 21. Choix du traitement de contrôle initial chez les adolescents et adultes avec un diagnostic 

d'asthme (2) d’après la GINA 2022 [266]. 
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VI.3.3. Ajustement du traitement : 

     L’asthme n’est pas une maladie stable, et un ajustement périodique du traitement de 

contrôle par le médecin ou par le patient s’avère nécessaire. Pour chaque patient, outre le 

traitement des facteurs de risque modifiables, le traitement de contrôle (Figures 22, 23) [247] 

peut être ajusté à la hausse ou à la baisse selon une approche progressive afin d'obtenir un bon 

contrôle des symptômes et de minimiser le risque futur d'exacerbations, de limitation fixe des 

flux d'air et d'effets secondaires des médicaments. Une fois qu'un bon contrôle de l'asthme a 

été maintenu pendant 2 à 3 mois, le traitement peut être réduit progressivement afin de trouver 

le traitement efficace minimum du patient (Tableau 8) [266]. 

     Dans le cas de patients dont l'asthme n'est pas bien maîtrisé au moyen d'un traitement 

donné, il faut évaluer l'observance du traitement et l'utilisation de l’inhalateur ainsi que les 

affections concomitantes avant de songer à utiliser un autre médicament au même palier ou à 

passer à un palier supérieur. 
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Figure 22. Prise en charge personnalisée par paliers de l’asthme des enfants de 6 à 11 ans 

d’après la GINA 2022 [266]. 

 

 

Figure 23. Prise en charge personnalisée par paliers de l’asthme des adolescents et adultes 

d’après la GINA 2022 [266]. 
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Tableau 8. Doses quotidiennes faibles, moyennes et élevées de corticostéroïdes inhalés (seuls 

ou avec LABA) d’après la GINA 2022 [266]. 

Adultes et adolescents (12 ans et plus) 

Corticostéroïde inhalé 
Dose quotidienne totale de CSI (mcg)  

Faible Moyenne             Elevée 

Dipropionate de bélométasone (pMDI, particlue standard, HFA) 200-500 >500-1000 >100
0 

Dipropionate de bélométasone (IPS ou pMDI, particule extrafine, 

HFA) 
100–200 >200–400 >400 

Budésonide (IPS, ou pMDI, particule standard, HFA) 200–400 >400–800 >800 

Ciclésonide (pMDI, particule extrafine, HFA) 80–160 >160–320 >320 

Furoate de fluticasone (IPS) 100 200 

Propionate de fluticasone (IPS) 100–250 >250–500 >500 

Propionate de fluticasone (pMDI, particule standard, HFA) 100–250 >250–500 >500 

Furoate de mométasone (IPS) Dépend du dispositif IPS 

Furoate de mométasone (pMDI, particule standard, HFA) 200-400 >400 

Enfants de 6 à 11 ans  

Dipropionate de bélométasone (pMDI, particule standard, HFA) 100–200 >200–400 >400 

Dipropionate de bélométasone (pMDI, particule extrafine, HFA) 50-100 >100-200 >200 

Budésonide (IPS) 100–200 >200–400 >400 

Budésonide (nébulisation) 250–500 >500–1000 >1000 

Ciclésonide (pMDI, particule extrafine, HFA) 80 >80-160 >160 

Furoate de fluticasone (IPS) 50 n.a. 

Propionate de fluticasone (IPS) 50-100 >100-200 >200 

Propionate de fluticasone (pMDI, particule standard, HFA) 50-100 >100-200 >200 

Furoate de mométasone (pMDI, particule standard, HFA) 100 200 

IPS : inhalateur de poudre sèche ; HFA: propulseur : hydrofluoroalcane ; LABA: Bronchodilatateurs à longue 

durée d’action ; n.a. non applicable ; pMDI: aérosol doseur pressurisé. 

 

VI.3.4. Traitement des facteurs de risque modifiables et aggravants : 

     En pratique clinique, le risque d'exacerbation peut être réduit à la fois par l'optimisation 

des médicaments contre l'asthme et par l'identification et le traitement des facteurs de risque 

modifiables (Tableau 9) [266]. 

     Le risque d'effets secondaires des médicaments peut être minimisé en assurant une 

technique d'inhalation correcte, en rappelant aux patients de se rincer et de cracher après avoir 

utilisé des CSI et, après avoir maintenu un bon contrôle de l'asthme pendant 3 mois, en 

déterminant la dose minimale efficace de chaque patient. 
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Tableau 9. Traitement des facteurs de risque potentiellement modifiables pour réduire les 

exacerbations d’après la GINA 2022 [266]. 

Facteur de 
risque 

Stratégie 
thérapeutique 

Niveau de 
preuve 

Tout patient 
présentant ≥1 
facteur de risque 
d'exacerbation 
(y compris un 
mauvais contrôle 
des symptômes) 

• S'assurer de la prescription d’un CSI. 

• Le traitement d'entretien et de secours (Maintenance and reliever therapy MART) 
par CSI-formotérol réduit le risque d'exacerbations sévères par rapport au 
traitement de secours par BCDA. 

• S'assurer que le patient dispose d'un plan d'action écrit adapté à ses 
connaissances en matière de santé. 

• Examiner le patient plus fréquemment que les patients à faible risque. 

• Vérifier fréquemment la technique d'inhalation et l'observance du traitement. 

• Identifiez tout facteur de risque modifiable. 

A  

A 

  

 

 A 

  

A 

A 

 D 

  

  

≥1 exacerbation 
sévère au cours 
de la dernière 
année 

• Le traitement par CSI-formotérol (MART) réduit le risque d'exacerbations 

sévères par rapport au traitement de secours par BCDA. 

• Envisager une intensification du traitement en l'absence de facteurs de 

risque modifiables. 

• Identifier tout facteur déclenchant évitable des exacerbations. 

  A 

 

 
A 

 

C 

Exposition à 
la fumée de 
tabac 

• Encourager le patient/la famille à arrêter de fumer ; fournir des conseils et des 
ressources. 

• Envisager une dose plus élevée de CSI si l'asthme est mal contrôlé. 

A  

 

B 

VEMS faible, 
surtout si 
inférieur à 60 
% de la 
Valeur 
prédite. 

• Envisager un essai de traitement de 3 mois avec CSI à forte dose. 

• Envisager un corticostéro£ide oral de 2 semaines, mais prendre en compte les 

risques à court et à long terme. 

B  

B 

 • Exclure toute autre maladie pulmonaire. D 

 • Avis d’expert en l'absence d'amélioration. D 

Obésité • Stratégies de réduction du poids. 

• Identifier les symptômes dus au déconditionnement, à la restriction 

mécanique et/ou à l'apnée du sommeil. 

B 

D 

Problèmes 
psychologi-
ques 
majeurs 

• Evaluer la santé mentale. 

• Aider le patient à faire la distinction entre les symptômes de l'anxiété et ceux de 

l'asthme ; conseils sur la gestion des exacetbations. 

D 

D 

Problèmes 
socio-
économiques 

• Identifier le régime thérapeutique le plus rentable à base de CSI. D 

Allergie 
alimentaire 
confirmée 

• Evitement approprié de ceratins alimentsn adrenaline enc as d’anaphylaxie. A 

Exposition 
aux 
allergènes 
en cas de 
sensibilisa-
tion 

• Envisager des stratégies d'évitement simples; tenir compte du coût. 

• Envisager une intensification du traitement de fond. 

C 

D  

Eosinophilie 
dans 
l’expectora-
tion 

• Augmenter la dose de CSI indépendamment du niveau de contrôle des 
symptômes. 

A 
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VI.3.5. Mesures non pharmacologiques : 

       En plus des traitements pharmacologiques, d'autres stratégies peuvent être envisagées afin 

de faciliter l’amélioration du contrôle des symptômes et/ou la réduction du risque futur. 

VI.3.5.1. Activité physique : 

     Une activité physique régulière présente d'importants avantages pour la santé des enfants 

asthmatiques tout comme pour la population générale, notamment une réduction du risque 

cardiovasculaire et une amélioration de la qualité de vie (niveau A de preuve) [402]. 

Cependant, l'activité physique régulière ne confère aucun avantage spécifique sur la fonction 

pulmonaire ou les symptômes de l'asthme en soi, à l'exception de la natation chez les jeunes 

asthmatiques (niveau B) [402]. Il est à signaler que l'exposition au chlore et à la trichloramine 

dans les piscines intérieures suscite quelques inquiétudes [403]. 

     L'exercice physique est une cause importante de symptômes d'asthme pour de nombreux 

patients asthmatiques, mais la bronchoconstriction induite par l’effort peut généralement être 

réduite avec des CSI d'entretien (niveau A) [403]. Les symptômes liés à l'exercice peuvent 

être gérés par un échauffement avant l'exercice (niveau A) [403], et/ou par la prise de BCDA 

(niveau A) [403] ou de CSI-formotérol à faible dose (niveau B) [404] avant ou pendant 

l'exercice.  

     Chez les patients asthmatiques obèses, il importe d’inclure la réduction du poids dans le 

plan de traitement (niveau B) afin d’améliorer leur contrôle de l’asthme et leur qualité de vie, 

l'augmentation de l'exercice physique seule semble être insuffisante (niveau B) [405–408]. 

VI.3.5.2. Contrôle de l’environnement : 

     Étant donné que de nombreux patients asthmatiques réagissent à de multiples facteurs 

omniprésents dans l'environnement, il est généralement impossible d'éviter complètement ces 

facteurs, chose très contraignante pour le patient.  

VI.3.5.2.1. Allergènes de l’intérieur / pollution intérieure ou domestique : 

     Les preuves sont contradictoires quant à l'efficacité des mesures visant à réduire 

l'exposition aux allergènes intérieurs pour réduire les symptômes de l'asthme [409,410]. La 

majorité des interventions uniques n'ont pas réussi à réduire suffisamment la charge 

allergénique pour entraîner une amélioration clinique [409,411,412]. De ce fait, l'évitement 

des allergènes n'est pas recommandé comme stratégie générale pour les personnes 

asthmatiques (niveau A).  

     Les acariens vivent et se développent dans de nombreux endroits de la maison, ils sont 

donc difficiles à réduire et impossibles à éradiquer. Une étude sur des enfants sensibilisés aux 

acariens recrutés après une présentation aux urgences a montré une diminution des visites aux 

urgences, mais pas des corticostéroïdes oraux, avec l'utilisation d'une enveloppe imperméable 

aux acariens sur le matelas, l'oreiller et la couette [413]. 

     L'évitement complet des allergènes d'animaux de compagnie est impossible pour les 

patients sensibilisés car ces allergènes sont omniprésents à l'extérieur de la maison [414] dans 
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les écoles [415] et les transports publics [415]. Bien que le retrait de ces animaux de la maison 

d'un patient sensibilisé soit encouragé [416], il peut s'écouler de nombreux mois avant que les 

niveaux d'allergènes ne diminuent [417], et l'efficacité clinique de cette intervention n'est pas 

prouvée [418]. 

     Les mesures d'évitement des blattes ne sont que partiellement efficaces pour éliminer les 

allergènes résiduels [419] et les preuves d'un bénéfice clinique font défaut.  

      La meilleure façon de réduire le nombre de spores fongiques est de retirer ou de nettoyer 

les objets chargés de moisissures [420]. Les climatiseurs et les déshumidificateurs peuvent 

être utilisés pour réduire l'humidité à moins de 50 % et pour filtrer les spores fongiques de 

grande taille, cependant, la climatisation et le scellement des fenêtres ont également été 

associés à une augmentation des allergènes fongiques et des acariens [421]. 

   En plus du tabac, les principaux polluants de l'air intérieur connus pour avoir un impact sur 

la santé respiratoire, sont le monoxyde d'azote, les oxydes d'azote, le monoxyde de carbone, le 

dioxyde de carbone, le dioxyde de soufre, le formaldéhyde et les substances biologiques 

(endotoxines) [422,423]. Les appareils de cuisson et de chauffage, en particulier s'ils ne sont 

pas ventilés, en sont des sources. L'installation d'un système de chauffage non polluant et plus 

efficace dans les maisons des enfants asthmatiques et l’évacuation des sources de polluants à 

l’extérieur lorsque cela est possible n'améliore pas de manière significative la fonction 

pulmonaire, mais réduit de manière significative les symptômes de l'asthme et les jours 

d'absence de l'école (niveau B) [424]. Les filtres à air peuvent réduire l'exposition aux 

particules fines, mais il n'y a pas d'effet cohérent sur les résultats de l'asthme [425,426]. 

 

VI.3.5.2.2. Allergènes de l’extérieur / pollution extérieure ou atmosphérique 

     Pour les patients sensibilisés aux allergènes extérieurs tels que les pollens et les 

moisissures, il est impossible de les éviter complètement. Lorsque les comptes de pollen et de 

moisissures sont les plus élevés, il convient de fermer les fenêtres et les portes, rester à 

l'intérieur et utiliser la climatisation afin de réduire l'exposition aux allergènes extérieurs 

(niveau D) [266]. 

     Une méta-analyse des études épidémiologiques a montré une association significative 

entre les polluants atmosphériques tels que l'ozone, les oxydes d'azote, les aérosols acides et 

les particules et les symptômes ou exacerbations d'asthme, y compris les visites aux urgences 

et les hospitalisations [377]. La proximité des routes principales à la maison et à l'école est 

associée à une plus grande morbidité liée à l'asthme [427]. Certaines conditions 

météorologiques et atmosphériques comme les orages [428,429] peuvent déclencher des 

exacerbations de l'asthme. En général, lorsque l'asthme est bien contrôlé, il n'est pas 

nécessaire que les patients modifient leur mode de vie pour éviter les conditions extérieures 

défavorables (polluants atmosphériques, météo), mais il peut être utile, dans la mesure du 

possible, lors de conditions environnementales défavorables (temps très froid, faible taux 

d'humidité ou forte pollution de l'air), d'éviter les activités physiques intenses à l'extérieur et 



 

 

93 

de rester à l'intérieur dans un environnement à climat contrôlé ; et d'éviter les environnements 

pollués lors d'infections virales (niveau D) [266]. 

VI.3.5.2.3. Asthme et tabac  

     Le tabagisme a de multiples effets délétères chez les personnes souffrant d'asthme avéré, 

en plus de ses autres effets bien connus tels que l'augmentation du risque de cancer du 

poumon, de bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) et de maladies 

cardiovasculaires ; et, en cas d'exposition pendant la grossesse, l'augmentation du risque 

d'asthme et d'infections des voies respiratoires inférieures chez l’enfant. Chez les enfants 

asthmatiques, l'exposition à la fumée passive augmente le risque d'hospitalisation et de 

mauvais contrôle de l'asthme.  

     Le tabagisme actif, notamment chez les adolescents, est associé à un risque accru de 

mauvaise maîtrise de l'asthme, d'hospitalisations et, dans certaines études, de décès dû à 

l'asthme; il augmente le taux de déclin de la fonction pulmonaire et peut conduire à la BPCO ; 

et il réduit l'efficacité des corticostéroïdes inhalés et oraux [430]. L'utilisation des cigarettes 

électroniques est associée à un risque accru d'exacerbations [375,431]. 

     Après l'arrêt du tabac, la fonction pulmonaire s'améliore et l'inflammation des voies 

respiratoires diminue [432]. De ce fait, il faut encourager fortement les patients asthmatiques 

à éviter l'exposition à la fumée ambiante (niveau B) [433], lutter contre le tabagisme actif 

dans la population des d’adolescents asthmatiques et , à chaque visite, encourager vivement 

les adolescents asthmatiques fumeurs à arrêter. Ces derniers doivent avoir accès à des conseils 

et, si possible, à des programmes pour l’arrêt du tabac (niveau A). Il convient aussi de 

conseiller les parents d'enfants asthmatiques de ne pas fumer et de ne pas permettre que l'on 

fume dans les pièces ou les voitures que leurs enfants utilisent (niveau A) [266].  

VI.3.6. Asthme et COVID-19 : 

     Les patients asthmatiques ne semblent pas présenter un risque accru de contracter la 

COVID-19, et les revues systématiques n'ont pas montré un risque accru de COVID-19 grave 

chez les personnes souffrant d'asthme léger à modéré bien contrôlé. Dans l'ensemble, les 

études réalisées indiquent que les personnes dont l'asthme est bien contrôlé ne sont pas 

exposées à un risque accru de décès lié à la COVID-19 [434,435], et, dans une méta-analyse, 

la mortalité semble être plus faible que chez les sujets non asthmatiques [436]. Cependant, le 

risque de décès lié à la COVID-19 était plus élevé chez les patients ayant récemment eu 

besoin de corticostéroïdes oraux pour leur asthme [434,437], et chez les patients hospitalisés 

souffrant d'asthme sévère [438]. 

     En 2020, de nombreux pays ont constaté une réduction des exacerbations d'asthme et des 

maladies liées à la grippe. Les raisons ne sont pas précisément connues, mais peuvent être 

dues au lavage des mains, au port de masques et à la distanciation physique/ sociale qui ont 

réduit l'incidence d'autres infections respiratoires, dont la grippe [439]. 

     Il est donc important de poursuivre une bonne gestion de l'asthme, avec des stratégies 

visant à maintenir un bon contrôle des symptômes, à réduire le risque d'exacerbations sévères 
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et à minimiser le besoin de corticostéroïdes oraux. Ainsi, les patients doivent continuer à 

prendre leurs médicaments antiasthmatiques comme d'habitude pendant la pandémie de 

COVID-19. Le personnel soignant doit veiller à ce que tous les patients disposent d'un plan 

d'action personnalisé écrit (PAPE) contre l'asthme. Lorsque l’infection COVID-19 est 

confirmée ou suspectée, il convient d’éviter d'utiliser des nébuliseurs dans la mesure du 

possible en raison du risque de transmission de l'infection à d'autres patients/famille et au 

personnel de santé, et il faut éviter la spirométrie chez ces patients infectés. À l'heure actuelle, 

sur la base des avantages et des risques, et compte tenu de la mise en garde ci-dessus, la 

GINA [266] recommande aux sujets asthmatiques d'être à jour dans leur vaccination contre le 

COVID-19, y compris les doses de rappel si elles sont disponibles. En Algérie, cette 

vaccination est autorisée à partir de l’âge de 18 ans [440]. 

 

VII. ADHESION THERAPEUTIQUE  

VII.1. Définitions et concepts :  

      Les termes utilisés dans la littérature pour décrire le comportement d’un patient par 

rapport aux instructions médicales sont variés et ont évolué au cours du temps. Une fois le 

régime thérapeutique mis en place par l’équipe de soin, encore faut-il que le patient y adhère. 

     Le terme d’observance provient du vieux français et se définit comme « l’observation de 

la règle » [441]. En 1976, Sackett et Haynes, proposent une première définition de 

l'observance comme étant « le degré́ de coïncidence entre le comportement d'une personne et 

les conseils donnés par le médecin » [442]. C’est à la fin des années 70 que Haynes définissait 

la notion d’observance thérapeutique comme « l’importance avec laquelle les comportements 

d’un individu (en termes de prise de médicaments, de suivi de régime ou de changement de 

mode de vie) coïncident avec les conseils médicaux ou de santé ». Cette définition décrit déjà 

à l’époque, le respect de la prise médicamenteuse mais également des autres aspects du 

traitement.  

     En 1998, le sociologue Bernard Lahire [443] propose une définition large qui permet de 

catégoriser le comportement du patient en 3 composantes, l’observance au suivi médical, 

l’observance aux règles hygiéno-diététiques et l’observance au traitement médicamenteux. 

     En 2001, Sabate et al. [444] simplifient la définition en proposant la suivante : « la mesure 

avec laquelle les patients suivent les instructions médicales ». Deux ans plus tard, l’OMS 

adopte la seconde proposition de définition formulée par Sabate dans un rapport sur 

l’observance: « la mesure avec laquelle les comportements d’une personne devant prendre un 

médicament, suivre un régime alimentaire et/ou changer de mode de vie correspondent aux 

recommandations convenues avec un professionnel de santé » [445]. 

     Le terme « compliance » est un anglicisme qui apparaît pour la première fois en 1975 

dans le thésaurus de référence MeSH de l’US National Library of Medicine [446]. Il décrit 

« le degré de respect ou d’écart entre les prescriptions et les pratiques du patient en termes de 
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santé » [447], et se définit selon le modèle comportemental de Prochaska et Di Clemente 

repris par le modèle PADIM (Figure 24) [448]. Il correspond au terme français d’observance 

et renvoie la même notion de soumission ou « d’obéissance totale ».  

     Selon cette définition aujourd’hui obsolète, le patient seul est responsable de son choix, 

entre soumission et désobéissance. Sur ce constat de passivité du patient, Burner fait évoluer 

le sens de compliance dans les années 90 en proposant d’y ajouter le concept de confiance et 

de coopération par « l’obéissance liée à la confiance » [449]. La confiance, basée sur une 

bonne communication entre un professionnel de santé et un patient va influencer 

l’observance, on parle d’alliance thérapeutique. 

      L’alliance thérapeutique conceptualise une idée de relation de confiance permettant de 

traiter de « la meilleure manière » le patient, aboutissant à un projet dans lequel s’engagent 

réciproquement le patient et le soignant, de sorte d’atteindre le but fixé ensemble [450]. 

      C’est en 1976 que Blackwell utilise et définit pour la première fois, le concept d’ 

«adherence», traduit par le mot « adhésion » en français [449]. Sa définition donne une place 

plus active au patient, et c’est sur cette base que l’OMS définit en 2003 l’adhésion 

thérapeutique comme étant le « Niveau d’adéquation entre le comportement d’un patient, et 

les recommandations sur lesquelles il s’est entendu avec un professionnel de santé » [445]. 

     En 2012, un consensus a vu le jour concernant la terminologie à adopter sur la question de 

l’adhésion thérapeutique [451]. Les auteurs mettent un point d’honneur à différencier 

«adherence to medications», traduit en français par ‘observance’, et «management of 

adherence», traduit par ‘adhésion thérapeutique’. Il existe alors une étroite relation entre 

l’observance et l’adhésion thérapeutique ; l’une n’existe sans l’autre et il s’agit bien de deux 

dimensions complémentaires qu’il faut prendre en compte dans toute pratique de soins.  
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Figure 24. Modèle de Prochaska et Di Clemente / PADIM. Etapes à suivre pour améliorer 

l’observance chez les patients [448]. 

VII.2. Impacts de l’inobservance sur l’asthme de l’enfant et de l’adolescent : 

     Même si la problématique est millénaire, l’intérêt pour l’adhésion thérapeutique est 

relativement récent. Il date du milieu du vingtième siècle. Dans un article de 2000, Margaret 

Chesney et al. [452] notent la croissance ces dernières années, des publications concernant 

l'observance thérapeutique. Le regain d’intérêt pour le sujet est d’abord né dans le domaine de 

la psychiatrie et s’est vite étendu à l’ensemble des spécialités médicales. 

     La mauvaise observance du traitement chez les enfants asthmatiques est une cause majeure 

d’exacerbations d'asthme, d’hospitalisation et de mauvais contrôle [341], elle entraîne des 

coûts de santé importants et a été identifiée comme un facteur de décès par asthme, 

notamment chez les patients qui ne prenaient pas leur médicament prescrit pour l'asthme au 

cours du mois et/ou de l'année précédant leur décès [453]. Cependant, elle est difficile à 

détecter et souvent négligée, ce qui conduit à une escalade inappropriée du traitement de 

l'asthme [454]. 
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     On estime qu'environ 5 à 10 % des enfants asthmatiques ont un asthme sévère 

problématique et que ces enfants consomment une quantité disproportionnée de ressources de 

traitement [455] avec au moins la moitié d’entre eux qui se sont avérés non observants [456]. 

     Le groupe de travail ERS/ATS sur l'asthme sévère recommande que la non-observance du 

traitement soit prise en compte chez tous les patients difficiles à contrôler avant d'appliquer 

l'étiquette " asthme sévère ". Cependant, les auteurs reconnaissent que la détection d'une 

mauvaise adhésion au traitement peut être difficile [457]. 

     Il est nécessaire de trouver des moyens rentables de surveiller l'adhésion au traitement afin 

d'intervenir pour modifier ce comportement indésirable. 

 

VII.3. Déterminants de l’observance : 

     L’observance n’est pas naturelle. La décision du patient à adhérer ou non au traitement 

peut être consciente ou inconsciente, intentionnelle ou involontaire. Les déterminants de la 

non adhésion thérapeutique sont multiples et hétérogènes, personnels à chacun, dynamiques 

dans le temps, dépendants de la relation malade-soignant, de la maladie et du traitement et 

également des facteurs environnementaux. Ils résultent de processus instables, dynamiques et 

modifiables pour la majorité. En revanche, aucun modèle théorique ne permet d’identifier ou 

de prédire les comportements de santé des patients. L’OMS a classé les facteurs influençant 

l’observance selon 5 dimensions (Figure 25) [445]. 

 

Figure 25. Les 5 dimensions de l'observance selon l'OMS [445]. 
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     Ceci-dit, les déterminants associés à une faible observance au traitement de contrôle chez 

l’enfant atteint d’asthme seraient : un âge plus élevé de l’enfant [458–461], interférence du 

régime thérapeutique avec les activités [460], gêne d’utiliser l’inhalateur devant les amis 

[462], oubli [463], faible observance dans le passé [464], faible niveau de scolarité des 

parents [465], crainte des effets secondaires [466,467], doute concernant l’efficacité de la 

médication [468], croyance que l’asthme est une maladie épisodique [469], mauvaise relation 

avec l’équipe de soins [464,465], ne pas avoir de plan d’action écrit [465,470] et un régime 

thérapeutique complexe [460,461]. Au cours de l’adolescence, les barrières sociales sont 

particulièrement déterminantes et le groupe de pairs devient plus important, si les 

recommandations médicales interfèrent avec les normes d’appartenance au groupe d’amis, 

l’adolescent aura tendance à favoriser l’acceptation sociale aux restrictions imposées par le 

traitement [471]. 

 

VII.4. Méthodes d’évaluation de l’observance : 

     Il est important d'utiliser le bon outil pour mesurer l'adhésion au traitement chez les enfants 

asthmatiques. Chacun des outils de mesure couramment utilisés présente des avantages et des 

inconvénients. Il n’existe pas aujourd’hui de « gold standard » pour mesurer l’observance et 

c’est une des raisons qui est à l’origine de résultats très hétérogènes [449]. 

     Les méthodes d’évaluation les plus précises sont l'observation directe de la thérapie, les 

méthodes biologiques et la mesure du niveau de médicament ou de métabolite (comme les 

concentrations de médicaments dans le sang ou l'urine) [472].  

De nombreuses autres méthodes indirectes incluent les rapports des cliniciens, le comptage 

des pilules, les taux de renouvellement des ordonnances, les moniteurs électroniques de 

médicaments, les journaux des patients et les mesures d'auto-évaluation sous forme de 

questionnaires à remplir par le soignant lors de l’interrogatoire ou par le patient en auto-

questionnaire et, qui présentent les avantages d'être peu coûteuses, brèves, faciles à 

administrer, acceptées par les patients et capables de fournir des informations sur les attitudes 

et les croyances concernant les médicaments. Les limites potentielles de l'auto-évaluation sont 

que la capacité à comprendre les items et la volonté de divulguer des informations peuvent 

affecter la précision des réponses et, par conséquent, la validité du questionnaire [473].  

Le ‘Self-efficacy for Appropriate Medication Use’ (SEAMS) a été élaboré par une équipe 

multidisciplinaire spécialisée dans l'adhésion aux médicaments et la littératie en matière de 

santé. L'échelle finale de 13 éléments présentait une bonne fiabilité en termes de cohérence 

interne (alpha de Cronbach=0,89) [474]. Il s’agit d’un instrument fiable et valide qui peut 

fournir une évaluation précieuse de l'auto-efficacité de la médication dans la gestion des 

maladies chroniques, et semble approprié pour être utilisé chez les patients faiblement 

alphabétisés. Le ‘Brief Medication Questionnaire’ (BMQ) [475,476], le ‘Hill Bone 

Compliance Scale’ [477,478], le ‘Medication Adherience Rating Scale’ (MARS) [479] et le 

‘Adherence to Refills and Medication Scale’ (ARMS) [480], constituent également des 

méthodes de mesure de l’utilisation de la médication mais l'échelle la plus connue et la plus 



 

 

99 

utilisée pour la recherche sur l'observance est le Medication Adherence Questionnaire (MAQ) 

de Morisky et al. [481], initialement développé en 1986 pour l’évaluation des 

antihypertenseurs puis étendu aux autres pathologies chroniques dont l’asthme bronchique, il 

est validé en langue française [482]. Pour la version à 8 questions, les patients sont considérés 

comme adhérents s’ils obtiennent un score de 8 ou plus, moyennement adhérents pour un 

score de 6 ou 7 et faiblement adhérents pour un score de moins de 6. Ce questionnaire 

présente plusieurs avantages : il identifie les obstacles à la non-observance, il est le plus court, 

le plus facile à noter et très adaptable à divers groupes de médicaments. Le MAQ identifie les 

obstacles à la non-observance mais pas l'auto-efficacité. 

 

VII.5. Moyens d’action : L’éducation thérapeutique du patient (ETP) asthmatique : 

     L’asthme en tant que maladie chronique va nécessiter un accompagnement de longue 

durée où sont étroitement intriqués information, traitement, soutien, éducation [20]. La vie du 

patient asthmatique et celle de son entourage sont rythmées par la maladie et sa thérapeutique. 

L'information seule améliore les connaissances mais pas les résultats de l'asthme [483]. Un 

soutien social et psychologique peut également être nécessaire pour maintenir un changement 

de comportement positif, et des compétences sont requises pour une administration efficace 

des médicaments. 

     L’Education Thérapeutique du Patient (ETP) est désormais considérée comme une 

partie intégrante du traitement et de la stratégie de prise en charge du patient asthmatique, ses 

grands principes font l’objet de recommandations spécifiques [484–491]. Elle est 

nécessairement structurée, organisée et réalisée par divers moyens éducatifs et doit être 

centrée sur le patient et adaptée à l’évolution de la maladie et à son mode de vie. Cette 

démarche raisonnée permet aux soignants d’appréhender l’éducation dans son ensemble et de 

comprendre les interactions entre les différentes étapes pour agir [492].  

VII.5.1. Définition de l’ETP 

     L’OMS en 1998 avait établi la définition suivante [493] : « L’éducation thérapeutique du 

patient est un processus continu, intégré aux soins, et centré sur le patient. Il comprend des 

activités organisées de sensibilisation, d’information, d’apprentissage à l’autogestion de la 

maladie et des traitements, de soutien psychologique, d’organisation et de comportement de 

santé. L’Éducation devrait rendre le patient capable d’acquérir et de conserver des 

compétences les aidant de manière optimale à vivre avec la maladie. » 

L’éducation thérapeutique dans la prise en charge de l’asthme a été analysée dans les 

recommandations internationales selon les critères proposés par l’OMS pour le 

développement de l’éducation thérapeutique du patient [493]. 

VII.5.2. Intérêt de l’ETP dans l’asthme  

     Il s’agit de répondre à la question de l’efficacité et de l’utilité de l’éducation du patient 

asthmatique. L’objectif central de la démarche éducative est de donner au patient les moyens 

de comprendre la maladie et le traitement, d’adopter des attitudes favorables à sa santé et de 
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maintenir ou d’améliorer sa qualité de vie, en évitant les principaux risques de la maladie 

asthmatique que sont le décès, l’évolution vers le handicap respiratoire et le retentissement sur 

la vie quotidienne avec comme corollaire l’absentéisme scolaire et professionnel [494].  

L’éducation thérapeutique peut ainsi aboutir à un meilleur contrôle de la maladie asthmatique 

et donc à une amélioration de la vie des patients, une diminution du nombre d’hospitalisations 

et une réduction des coûts pour la société. De nombreuses études ont en effet démontré le 

bénéfice de l’ETP sur la qualité de vie du patient [358,495]. 

VII.5.3. Spécificités de l’enfant et de l’adolescent asthmatique 

     Si l'éducation concerne les patients asthmatiques de tous âges, les informations et les 

compétences requises par chaque patient peuvent varier, tout comme leur capacité ou leur 

volonté de prendre des responsabilités [266]. L’éducation thérapeutique de l’enfant a des 

particularités, elle vise à aider l’enfant et ses parents à acquérir et maintenir des compétences 

permettant une gestion optimale de la vie de l’enfant avec la maladie. Elle nécessite la mise en 

place par les professionnels de santé d’un processus par étapes intégrées dans la démarche de 

soins, à l’attention de l’enfant, de ses parents et de son entourage.  

La démarche éducative de l’enfant a des spécificités. Elle est adaptée à son âge, sa maturité et 

sa capacité d’autonomisation. Elle tient compte de son environnement familial et 

extrafamilial. Cette démarche intègre les parents de l’enfant selon des modalités variables : 

chez les jeunes enfants, l'éducation sur l'asthme sera centrée sur le parent/soignant, mais il est 

possible d'enseigner aux jeunes enfants des compétences simples de gestion de l'asthme ; plus 

tard, l’enfant puis l’adolescent est guidé dans l’apprentissage de son autonomie, les parents 

pouvant assurer un encadrement plus ou moins distant [266].  

     La particularité de l’éducation thérapeutique chez l’adolescent est la coexistence de 

capacités d’apprentissage facilitées et d’une difficulté à pouvoir résoudre un problème 

concernant sa santé du fait d’un manque de maturité, pouvant influer sur les résultats des 

programmes éducatifs [496]. De plus, les adolescents peuvent avoir des difficultés 

particulières en ce qui concerne l'adhésion au traitement, et l'éducation par des groupes de 

soutien par les pairs peut les aider en plus de l'éducation dispensée par le prestataire de soins 

de santé [497]. 

Certains auteurs dont Vila et al. [498] avançaient, chez les enfants et adolescents (âgés de 8 à 

17 ans) souffrant d’asthme persistant modéré ou sévère, une association avec des désordres 

psychiatriques de type anxiodépressif, avec une restriction de leur activité. De ce fait, 

l’éducation thérapeutique doit être centrée sur les besoins spécifiques de l’adolescent en 

tenant compte de ces troubles ainsi que du mode de vie propre à cette période, notamment le 

goût du risque, et il peut être intéressant de consacrer un moment de l’entretien avec 

l’adolescent seul sans sa mère et d’orienter le patient vers une prise en charge adaptée [499]. 

     L’adolescence est aussi une période de choix professionnel, il est utile d’informer 

l’adolescent du risque de certaines professions pour un asthmatique (coiffeur, boulanger, 
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peintre en bâtiment, etc.) en tenant compte de ses motivations et de la sévérité de la maladie, 

l’information n’étant pas synonyme d’interdiction [500]. 

VII.5.4. Outils et méthodes de l’ETP dans l’asthme 

     Les outils et méthodes d’éducations peuvent être adaptés selon l’âge de l’enfant, sa 

capacité d’attention et l’objectif éducatif fixé.  

Il n’a pas été identifié de supports spécifiques évalués et validés pour l’éducation 

thérapeutique du patient asthmatique. Néanmoins, les auteurs s’accordent pour considérer que 

la préférence doit plutôt être donnée aux outils visuels et à ceux élaborés pour et avec les 

patients [501].  

Les outils et méthodes disponibles pour l’ETP de l’enfant asthmatique sont schématiquement 

présentés dans les tableaux 10, 11 et 12 [494,502–505]. 

 

Tableau 10. Outils et méthodes d’éducation selon l’âge d’après l’American Academy of 

Allergy Asthma & Immunology AAAAI 2001 [502]. 

Age  Méthodes éducatives 

Préscolaire Attirés par couleurs et images éclatantes 

Aiment explorer 

Aiment « jouer la comédie » avec des poupées 

Se retournent vers les parents ou les responsables lorsqu’ils sont 

confrontés à quelque chose de nouveau 

Scolaire Aiment images et textes (livres, vidéos, dessins-animés, ordinateur) 

Aiment les jeux 

Réagissent à une instruction en groupe 

Préadolescent Préfèrent interactivité, instruction pratique 

Aiment les modèles 

Adolescent Réagissent mieux à leurs pairs et leurs « idoles » 

Peuvent ne pas répondre à une éducation formalisée 

La résolution de problèmes peut être une réussite 

L’environnement doit être rassurant sans être dominé par les adultes 

Veulent avoir des informations techniques 

 

Tableau 11. Capacité d’attention de l’enfant selon l’âge d'après l’American Academy of 

Allergy Asthma & Immunology AAAAI 2001 [502] 

Age Capacité d’attention 

Petits enfants 2 – 3 minutes 

Enfants d’âge scolaire 10 – 15 minutes 

Adolescents et adultes 20 – 30 minutes 
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Tableau 12. Outils éducatifs [494,503–505]. 

Outils Savoir Savoir-faire « Savoir-être » 

2 – 5 

ans 

Chansons 

Théâtre 

Inhalateurs 

Chambre d’inhalation 

Débitmètre de pointe siffleur 

Plan action 

Projet accueil individualisé 

Carnet de suivi 

6 – 11 

ans 

Classeur 

Livre, bande 

dessinée 

Vidéos, CD-

ROM 

Inhalateurs, débitmètre de pointe 

Sifflet 

Jeux 

Plan action 

Projet accueil individualisé 

Carnet de suivi 

12 – 18 

ans 

Classeur 

Internet 

CD-ROM 

Inhalateurs, débitmètre de pointe 

Sifflet 

Jeux 

Carnet de suivi 

Projet accueil individualisé 

Jeux de rôles 

Parents Classeur Inhalateurs, débitmètre de pointe 

Sifflet 

Carnet de suivi 

Projet accueil individualisé 

 

VII.5.5. Acteurs concernés par l’ETP dans l’asthme : 

VII.5.5.1. Les patients : 

     L’impact de la maladie sur le patient est conditionné par la sévérité de l’asthme, d’une part 

et par la personnalité du patient d’autre part [20]. 

Le déni de la maladie peut se rencontrer chez le patient asthmatique et entrave 

considérablement le suivi, et donc l’éducation. Le soignant doit pouvoir identifier le stade du 

processus d’acceptation de la maladie où se situe le patient au moment de l’identification des 

besoins éducatifs et tout au long du suivi. L’asthme peut aussi être appréhendé comme un 

moyen d’expression, une manière d’y trouver un bénéfice secondaire. Michel et al. [506] 

soulignaient que, chez certaines personnes asthmatiques, il s’agissait d’un moyen de 

reconnaissance, une manière de se faire entendre. 

     Même si aucun modèle opérationnel n’a été retrouvé dans la littérature, il est possible, au 

cours d’un entretien, de créer un environnement favorable permettant à la personne 

asthmatique d’exprimer ce qu’elle sait ou ce qu’elle croit savoir, ce qu’elle craint et envisage 

pour son avenir. Le plus difficile est de développer chez la personne asthmatique la capacité à 

repérer et à comprendre ses propres représentations de la maladie, des traitements, des 

conséquences sur sa vie personnelle, ainsi que la capacité à agir sur ces facteurs ou à 

rechercher l’aide nécessaire pour y parvenir [494]. L’ETP implique alors une cogestion des 

décisions par le patient, ses parents et le soignant et, dans cet objectif, il serait nécessaire de 

négocier les compétences à développer et les moyens à mettre en œuvre pour améliorer la 

qualité de vie du patient asthmatique et de sa famille. 
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VII.5.5.2. La famille et les proches : 

     L’éducation prend en compte autant que possible la famille, les proches et les amis du 

patient [493], ce sont les personnes qui vivent avec le patient. Ces personnes sont parfois 

impliquées dans le traitement.  

Les recommandations de l’OMS soulignent comme essentiels la compréhension de la 

situation du patient par l’entourage ainsi que le rôle des proches pour le bien-être des patients 

[493]. 

VII.5.5.3. Les professionnels de santé : 

     L'éducation et la formation sur l'asthme, tant pour les adultes que pour les enfants, peuvent 

être dispensées efficacement par un éventail de prestataires de soins de santé, dont les 

médecins, les pharmaciens et les infirmières [507–510] (niveau A). On a constaté que 

l'éducation sur l'asthme dispensée par des travailleurs de la santé non professionnels formés 

améliorait les résultats des patients et l'utilisation des soins de santé par rapport aux soins 

habituels [511,512] et dans une mesure similaire à l'éducation dispensée par les infirmières 

dans le cadre des soins primaires [513] (niveau B). Ces résultats suggèrent le besoin d'études 

supplémentaires pour évaluer l'applicabilité dans d'autres contextes et populations. 

Il est bien établi que le recours aux différents professionnels de santé et leur coordination 

dépendent probablement de l’organisation des systèmes de santé et de prise en charge des 

soins, ainsi que des champs d’exercice des professionnels qui diffèrent selon les pays où ont 

été développées les recommandations analysées. Le recours au psychologue, à l’assistante 

sociale et au psychiatre est proposé en cas de « stress » interférant négativement dans la prise 

en charge de l’asthme [485]. 

     Les recommandations du groupe de travail de l’OMS, concernant l’éducation 

thérapeutique du patient, proposent que l’éducation soit réalisée par des professionnels de 

santé formés à l’éducation du patient [493], Elles précisent les compétences attendues de ces 

professionnels. Ces derniers doivent savoir développer une capacité d’adaptation de leur 

comportement en fonction de la maladie, écouter les patients, identifier leurs besoins et 

objectifs en prenant en considération leur état émotionnel, les aider à mieux gérer leurs crises 

et leurs traitements. 

     Les soignants doivent tenir compte des dimensions pédagogiques, psychologiques et 

sociales de la prise en charge à long terme. Concernant les méthodes éducatives, les soignants 

doivent choisir et utiliser les techniques d’apprentissage adéquates. Ils doivent avoir les 

compétences pour évaluer les effets thérapeutiques, psychologiques, pédagogiques, sociaux, 

économiques, et la qualité de vie des patients et leur proposer les ajustements nécessaires 

[494]. 

     En termes d’objectifs, les médecins seront plutôt préoccupés par l’observance des 

traitements, la qualité de vie et la diminution des complications. Les paramédicaux seront 

portés surtout sur l’autonomisation du patient à pratiquer la modulation et l’adaptation du 

traitement en fonction d’éléments objectifs comme « la mesure du souffle » mais aussi 
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subjectifs « ressentis », et également en fonction des modifications environnementales. Les 

psychologues seront surtout préoccupés par le développement ou l’ajustement du patient dans 

sa capacité à faire face à la maladie, à se reconstruire et à modifier ses comportements [37]. 

VII.5.5.4. Les associations de patients : 

     Les associations en tant que « groupement permanent interspécifique d’individus réglés 

par des exigences communes quant aux conditions d’existence » [514], peuvent avoir un rôle 

de soutien et d’aide auprès des patients asthmatiques. 

VII.5.6. Etapes de la démarche éducative : 

     Le programme d’éducation thérapeutique des asthmatiques a été conçu sur le modèle de 

l’approche systémique décrite par d’Ivernois et Gagnayre à partir du modèle Precede 

‘Predisposing, Reinforcing and Enabling Causes in Educational Diagnosis and Evaluation’ 

élaboré par L. Green [515]. Il s’agit d’évaluer la présence de facteurs déterminant l’adoption 

et le maintien de comportements à modifier ou acquérir.  

     L’approche systémique permet de structurer la démarche éducative en quatre étapes 

(Figure 26) [516]: le diagnostic éducatif qui permet de cerner les caractéristiques du sujet, ses 

connaissances, ses croyances, son vécu, etc. ; le choix des objectifs prioritaires et la 

planification des apprentissages ; la mise en place de l’intervention éducative et l’évaluation 

des progrès réalisés par le patient.  

Dans ce schéma, le rôle de l’éducateur est de stimuler la motivation du patient à apprendre et 

d’appliquer les méthodes facilitant les apprentissages visés [501]. En effet, l’un des défis de 

l’éducation thérapeutique est de s’adapter aux modes d’apprentissage [517] des patients et 

non de mettre en œuvre un modèle ou une technique unique pour tous. 
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Figure 26. Intégration de la démarche d’éducation thérapeutique du patient (ETP) à la 

stratégie thérapeutique et de soins dans le champ de la maladie chronique. Les étapes en 

orange sont spécifiques de la démarche d’ETP [516]. 
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VII.5.6.1. Première étape : Diagnostic éducatif 

     L’éducation thérapeutique est fondée sur un diagnostic éducatif précis, aussi appelé 

anamnèse éducative dont les objectifs doivent être élaborés en partenariat avec le malade. 

L’OMS définit le diagnostic éducatif comme la « première étape du processus pédagogique. Il 

s’agit d’un recueil systématique, détaillé et itératif d’informations par le soignant, concernant 

la situation bioclinique, éducative, psychologique et sociale du patient. Ces informations 

doivent servir de base pour la construction d’un programme d’éducation thérapeutique 

personnalisé. » [493].  

Les informations recueillies doivent permettre au soignant d’identifier les compétences que le 

patient est amené à acquérir grâce aux rencontres éducatives. Ainsi, le diagnostic éducatif 

élaboré par le soignant doit être évolutif et progressif et doit être réévalué à chaque rencontre 

avec le patient. 

     d’Ivernois et Gagnayre [505] ont proposé de fonder le diagnostic éducatif sur cinq 

dimensions. Il s’agit de grandes questions à poser au patient à partir desquelles il sera possible 

de mieux connaître ses besoins éducatifs. 

- Dimension biomédicale de la maladie : qu’est-ce qu’il a ? Relative à l’ancienneté de 

l’asthme, son évolution, sa sévérité et à la fréquence et motifs des hospitalisations. 

- Dimension socioprofessionnelle : qu’est-ce qu’il fait ? évoquant la vie quotidienne, les 

loisirs, l’activité, l’hygiène de vie et l’environnement social et familial. 

- Dimension cognitive : qu’est-ce qu’il sait sur sa maladie ? Comment se représente-t-il 

la maladie, les traitements, les conséquences pour lui et ses proches ? En rapport avec 

les mécanismes de la maladie, les facteurs déclenchant les crises, le rôle et le mode 

d’action des médicaments, l’efficacité des traitements, l’utilité de l’éducation. Ce qu’il 

sait est composé de ce qu’il a appris par sa propre expérience et de ce que d’autres lui 

ont enseigné : un mélange de faits exacts, de connaissances médicales erronées, de 

croyances, de représentations. 

- Dimension psycho-affective : qui est-il ? Déterminant le stade dans le processus 

d’acceptation de la maladie (choc initial, déni, révolte, marchandage, dépression et 

enfin acceptation), les situations de stress et les attitudes évoluant dans le temps, à 

mesure qu’il s’adapte à sa nouvelle situation. 

- Projets du patient : quels projets ? Projet à court terme ou à long terme que le patient 

souhaiterait réaliser. 

 

VII.5.6.2. Deuxième étape : Définition des compétences à acquérir et contrat d’éducation 

     Le contenu de l’éducation peut faire l’objet d’une planification par objectifs et d’un contrat 

d’éducation [20]. La définition d’objectifs et la description des compétences que le patient 

doit atteindre tout au long de son éducation en tenant compte de l’analyse des difficultés 

rencontrées pour les atteindre, sont un prérequis pour élaborer un contrat d’éducation. 
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Certains objectifs concernent tous les asthmatiques, d’autres sont applicables aux cas et aux 

besoins propres à chaque patient [494]. Les compétences correspondent à un ensemble de 

connaissances, d’actions ou de comportements que le patient devrait maîtriser pour gérer son 

traitement et prévenir la survenue des complications tout en maintenant ou en améliorant sa 

qualité de vie, le patient devient alors un partenaire de l’équipe soignante [505]. 

     Le contrat d’éducation a une valeur d’engagement mutuel qui renforce la motivation des 

deux parties contractantes et l’on peut parler d’une « pédagogie par contrat ». Il engage le 

soignant à mettre en œuvre les moyens nécessaires à l’acquisition des compétences. Ce 

contrat engage également le soigné, le stimule grâce à un cheminement balisé. Négocié avec 

le patient, il est limité dans le temps et il précise en outre les moyens et techniques 

pédagogiques qui vont être utilisés pour que le patient atteigne les compétences déterminées 

[20].  

     Les compétences à acquérir par le patient sont de trois ordres : intellectuelles 

(connaissances, interprétation de données, résolution de problèmes, prise de décision, 

développement de l’esprit critique), gestuelle (habileté technique), de communication avec 

autrui (capacité à transmettre des informations concernant son état de santé) [518]. La 

définition de ces compétences peut être réalisée par un professionnel seul mais peut relever 

d’un travail d’équipe [20,493]. 

 

VII.5.6.3. Troisième étape : Mise en œuvre du programme éducatif 

     Il s’agit de planifier les séances éducatives, donc de définir leur contenu, leur durée, leur 

rythme, leur organisation, les outils pédagogiques à utiliser pour amener le patient 

asthmatique à acquérir les compétences déjà déterminées selon le diagnostic éducatif et son 

évolution. Selon les recommandations internationales [494,516,519], l’activité éducative doit 

être intégrée aux soins ; les séances sont une continuité de ce qu’a acquis le patient au cours 

de son suivi médical, tout en lui apportant de nouvelles connaissances, afin d’acquérir les 

bons gestes et comportements. Il est impossible d’établir une stratégie idéale d’apprentissage. 

Celle-ci est évolutive en fonction des changements d’attitudes du patient et de son adaptation 

à sa nouvelle situation. 

L’ETP peut être proposée au cours d’une consultation, au cours d’une hospitalisation, à 

l’officine lors de la délivrance des médicaments, à la suite d’une visite médicale, lors de 

l’initiation du traitement ou lors du renouvellement de l’ordonnance. Elle peut aussi être 

proposée en milieu scolaire, ou dans le cadre d’un réseau de santé [37]. Il semble que le site 

idéal pour le programme éducatif est celui choisi par le patient asthmatique [494]. 

Selon les programmes, la durée des séances varie d’une demi-heure à deux heures et demie et 

le nombre de séances est compris entre un et sept. La durée totale du temps d’éducation varie 

de trente minutes à dix heures. En termes d’efficacité, les interventions éducatives d’une 

durée totale supérieure à cinq heures apparaissent les plus efficaces. Cependant, il est délicat 

de conclure sur ce point car aucune étude n’a permis de trancher la question [501]. 
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Les programmes d'éducation du patient peuvent être individuels ou collectifs, les programmes 

collectifs réunissent des patients avec des objectifs communs. Deux études ayant comparé 

l’efficacité d’une guidance individuelle et de séances de groupe rapportent une meilleure 

efficacité des interventions collectives par rapport aux interventions individuelles : les 

bénéfices portent notamment sur l’appropriation de compétences de gestion de la maladie, 

l’amélioration de l’activité physique, la réduction du nombre de crises et de recours aux soins 

d’urgence. En effet, tous les experts de la discipline s’accordent de plus en plus pour dire que 

les deux types d’intervention sont complémentaires [520]. Quoiqu’il en soit, les programmes 

doivent pouvoir s’adapter au choix du patient : c’est à lui de choisir le cadre dans lequel il se 

sent le plus à l’aise pour entreprendre le travail éducatif [501]. 

     Le NIH (National Institutes of Health) et le groupe de travail du NHLBI/OMS (National 

Heart Lung and Blood Institute/Organisation Mondiale de Santé) [485] ont proposé un agenda 

pour l’éducation au sein des visites de surveillance. Les domaines abordés lors de la première 

visite sont : la connaissance de la maladie, le traitement et la reconnaissance des symptômes 

avec l’établissement d’un plan d’action individuel écrit. La deuxième visite est proposée dans 

un délai de 2 à 4 semaines, les domaines abordés lors de cette visite sont : l’utilisation du 

DEP, les techniques d’inhalation et le plan de traitement. La deuxième visite de suivi se 

focalise sur l’identification de facteurs favorisant l’asthme sur le lieu de vie, de travail ou à 

l’école. Le problème du tabac et du contrôle de l’environnement y est également abordé. Les 

visites suivantes revoient et renforcent les différents domaines d’apprentissage évoqués [494]. 

Lors de la consultation initiale, les informations verbales doivent être complétées par des 

informations écrites ou illustrées [521,522] sur l'asthme et son traitement. Il faut encourager 

les patients et leur famille à noter toutes les questions qui se posent à la lecture de ces 

informations ou à la suite de la consultation, et leur donner le temps d'y répondre lors de la 

consultation suivante [266]. Il est proposé que le dossier du patient porte la trace écrite des 

actions éducatives conduites par les professionnels de santé intervenant dans l’éducation 

thérapeutique. Chaque professionnel de santé intervenant dans l’éducation du patient doit 

pouvoir prendre connaissance de ces informations et les enrichir dans le but de favoriser la 

continuité des soins [494]. Dans ce contexte, peu d'interventions relatives à l'observance du 

traitement ont été étudiées de manière approfondie dans le domaine de l'asthme. Ainsi, la 

prise de décision partagée pour le choix des médicaments/doses a amélioré l'observance et les 

résultats de l'asthme [357,359], les rappels électroniques de l'inhalateur, soit de manière 

proactive, soit en cas d'oubli de doses, ont amélioré l'observance [523–525] et réduit les 

exacerbations et l'utilisation de corticostéroïdes oraux [523–525]. Dans une étude, 

l'administration de médicaments de contrôle sous observation directe à l'école, associée à une 

surveillance par télémédecine, a été associée à un plus grand nombre de jours sans symptômes 

et à moins de visites d'urgence que les soins habituels [526]. Cependant, la fourniture 

d'informations sur l'observance aux cliniciens n'a pas amélioré l'utilisation des CSI chez les 

patients asthmatiques, à moins que les cliniciens ne choisissent de consulter les détails de 

l'utilisation des médicaments de leurs patients [527]. D'autres études sont nécessaires sur les 

stratégies d'adhésion qui sont réalisables dans le cadre des soins primaires. 
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VII.5.6.4. Quatrième étape : Evaluation du programme éducatif 

     L’évaluation dans le domaine de l’ETP se situe tout au long de la démarche éducative. Elle 

renseigne le soignant et le patient sur les changements produits dans son comportement suite 

aux séances d’éducation. C’est en référence aux compétences déterminées et aux capacités du 

patient à gérer les situations à risque dans sa vie quotidienne que se mesure le changement. 

L’évaluation dans le domaine de l’éducation thérapeutique du patient doit être considérée 

comme un acte de communication entre le soignant et le patient, et ceci quel que soit le 

moment où elle a lieu [494].  

Les effets positifs de l’éducation sur des variables classiquement étudiées comme la 

dimension biomédicale ou la qualité de vie apparaissent clairement. Cependant, les résultats 

sont plus contrastés sur les variables psychologiques. L’hétérogénéité des outils d’évaluation 

utilisés dans ces programmes est probablement en cause et ce résultat montre la nécessité de 

poursuivre la recherche dans ces domaines [501]. 

Les instruments d’évaluation utilisés dans l’éducation thérapeutique sont, pour la plupart, 

issus des sciences de l’éducation et de la pédagogie médicale. C’est le cas des questions à 

choix de réponse de type vrai-faux ou QCM (questions à choix multiples), des cas cliniques 

avec QCM, des cartes, des grilles d’attitudes et gestuelles. En reprenant les différents 

domaines de compétences, on peut évaluer les connaissances du patient, ses habiletés 

gestuelles, ses attitudes [494]. 

     En s’appuyant sur le guide pédagogique pour les professionnels de santé de l’OMS [528], 

plusieurs aspects d’un programme éducatif pour les personnes asthmatiques peuvent être 

évalués : 

- Les objectifs généraux et les compétences spécifiques (utilité, facilité d’acquisition des 

compétences intellectuelles, gestuelles et de communication à autrui, révision des 

compétences à acquérir). 

- Les caractéristiques des personnes asthmatiques ayant bénéficié d’un programme 

éducatif. 

- Les ressources humaines et matérielles mobilisées. 

- Les techniques pédagogiques (adaptation à l’acquisition des compétences, favorisant 

la participation active du patient et l’interactivité). 

- Les supports d’information (pertinence du contenu, facilitateur de l’apprentissage). 

- L’évaluation par les patients eux-mêmes du programme d’éducation, des techniques, 

de la relation avec les professionnels (opinion ou mesure du degré de satisfaction). 

- La continuité des soins. 

     Selon Gibson et al. [529], les critères de jugement permettant d’apprécier les programmes 

éducatifs seraient : le nombre d’exacerbations, le contrôle de l’asthme, le recours aux 

urgences et le nombre de consultations inopinées, le taux d’hospitalisations, l’amélioration 

des paramètres fonctionnels, le taux de mortalité, l’absentéisme scolaire et professionnel et la 

mesure de la qualité de vie. A côté de ces données objectives, il convient d’évaluer le bien-

être pour le patient en s’aidant d’échelles de qualité de vie.  
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VIII. QUALITE DE VIE DANS L’ASTHME DE L’ENFANT ET DE 

L’ADOLESCENT 
 

     Dans toute affection médicale, il y a trois raisons fondamentales de traiter les patients : 

éviter leur décès, réduire le risque de lésions organiques à long terme et améliorer leur bien-

être (qualité de vie) [530]. Pour une personne malade, le concept de qualité de vie recouvre 

l'autonomie physique, l'inconfort lié à la maladie ou au traitement, l'aspect psychosocial et 

familial, le spirituel et l'image des soins [531]. 

     Dans le cas de l'asthme pédiatrique, les résultats cliniques classiques, tels que le VEMS, le 

DEP, les symptômes, etc., sont utilisés pour évaluer le contrôle de l'asthme et servent 

principalement à déterminer si les deux premiers objectifs sont atteints. Dans le passé, on 

supposait fréquemment que ces mesures cliniques donnaient également un aperçu du bien-être 

des patients. Il est certain que les enfants souffrant d'asthme sévère ont tendance à avoir une 

moins bonne qualité de vie que ceux dont la maladie est plus légère, cependant, la qualité de 

vie n'est pas en corrélation étroite avec le contrôle de l'asthme, mais une composante très 

distincte de l'état de santé général des asthmatiques selon certaines recherches [532]. 

De ce fait, la relation entre la gravité de la maladie et la qualité de vie de l'enfant dans 

l'asthme pédiatrique n'est pas bien établie et les symptômes d'un asthme mal contrôlé, censés 

perturber les activités quotidiennes et nocturnes, ne sont pas systématiquement associés aux 

mesures de la qualité de vie de l'enfant dans certaines études [533,534], alors que d'autres 

études font état de telles relations [535,536]. 

Ainsi, l'absence d'une relation cohérente entre la gravité de l'asthme et la qualité de vie de 

l'enfant peut être due à des incohérences dans la façon dont la gravité de l'asthme est mesurée 

(par exemple, symptômes, activités limitées, réveils nocturnes et tests de la fonction 

pulmonaire). Comme la qualité de vie est conceptualisée comme étant composée du 

fonctionnement du patient dans plusieurs domaines (physique, psychologique et social), les 

facteurs liés à la gravité de l'asthme devraient influencer la qualité de vie de l'enfant [537]. 

Pourtant, la relation incohérente entre la gravité et la qualité de vie suggère que des facteurs 

indépendants des indicateurs physiques pourraient plutôt influencer la qualité de vie de 

l'enfant [538]. Il se peut également que la relation entre la gravité et la qualité de vie de 

l'enfant ne soit valable que dans certaines conditions ou selon la façon dont la gravité est 

mesurée. Par exemple, la gravité de l'asthme est souvent classée en fonction du souvenir 

rétrospectif des symptômes par le patient et/ou le parent, ou selon le jugement du médecin, 

conformément aux directives publiées pour le traitement de l'asthme [539]. 

Appréhender la qualité de vie liée à la santé représente une alternative innovante permettant 

d’éclairer les jugements et les choix médicaux et thérapeutiques tant individuels que collectifs 

[540] et les cliniciens et les chercheurs utilisent régulièrement la qualité de vie comme 

indicateur du succès du traitement de l’asthme et l'impact de l'asthme sur la qualité de vie d'un 

enfant ne peut être déduit des indices cliniques, il doit être mesuré directement. 
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VIII.1. Emergence du concept de « Qualité de vie » : 

     La qualité de vie est un concept en plein développement. Mais il est nécessaire de préciser 

sa nature pour pouvoir le communiquer et le mesurer. On le retrouve dans plusieurs domaines 

: médecine, sociologie, psychologie, économie, philosophie [541]. Historiquement, 

l’expression de la qualité de vie apparait aux Etats-Unis dans un slogan politique révélé par 

Lyndon Johnson dans son discours au Madison Square Garden le 31 octobre 1964 : « ...Goals 

cannot be measured in the size of our bank balance. They can only be measured in the quality 

of lives that our people lead... » [542]. Ce slogan s'inscrit dans le cœur de la constitution 

américaine de Jefferson qui considère le bonheur comme un droit incessible des citoyens 

américains. Johnson a réemployé le concept une année plus tard lors de la présentation de son 

programme gouvernemental appelé "The Great Society" [543]. 

Par la suite, le concept de la qualité de la vie, utilisé uniquement dans le domaine politique, a 

fait l’objet de recherches dans plusieurs milieux scientifiques (médical, psychologique, 

philosophique, etc.) [544]. A ce propos, Corten [545] décrit trois courants conceptuels :  

     - La qualité de vie environnementale : utilisé dans le domaine politique, ce concept permet 

d’évaluer l’état de santé socio-économique d’une ville ou d’un pays. Vers les années 1969 le 

département de la santé et de l’éducation aux Etats-Unis a lancé une grande étude qui a donné 

une nouvelle approche du concept de la qualité de vie par ses conclusions [546], soulignant 

l’inexistence de rapport entre les conditions objectives de vie observées et le vécu des 

populations. Le concept de la qualité de vie est doté d’une nouvelle approche : la qualité de la 

vie subjective. 

     - La qualité de vie subjective : Dans le champ des sciences humaines le concept de la 

qualité de vie est apparu très tôt chez Aristote qui a conçu le bonheur ou la belle vie comme le 

résultat d’une vie digne [547]. Progressivement les chercheurs se sont éloignés du concept du 

bonheur pour focaliser leur attention sur le concept du bien-être psychologique et la qualité de 

vie. Bradburn et l'équipe du National Opinion Research Center [548] sont cités comme étant 

les premiers utilisateurs du concept de la qualité de vie dans le domaine de la sociologie. 

Campbell Angusen 1976 [549] a modélisé le concept de satisfaction et de domaines de vie. 

Son modèle a beaucoup influencé les études ultérieures portant sur la qualité de vie. La 

recherche de Andrews qui a opérationnalisé le modèle de Campbell a permis de confirmer que 

la mesure de la satisfaction, impliquant les dimensions affective et cognitive du phénomène, 

est bien l’indicateur le plus valable [550,551]. Ces auteurs soulignent que la satisfaction est 

différente du bien-être. Elle serait déterminée par la différence qui existe entre les aspirations, 

les attentes dans chaque domaine de vie et leur réalisation et nécessite une appréciation 

individuelle [552]. 

     - La qualité de vie en relation avec la santé : C’est vers les années 1946 que le concept du 

bien-être contribuait à l’apparition de la notion de la qualité de vie dans le domaine médical, 

lorsqu’il a été pris en considération dans la définition de la santé par l’OMS : « La Santé est 

un état complet du Bien-être physique, mental et social et pas seulement l'absence de maladie 

ou d'infirmité » [553]. Cette définition indique une vision plus large de la santé en associant 

les composantes biologiques et le bien-être psychologique et social. Par la suite les chercheurs 

se sont interrogés sur l’impact des maladies graves ou chroniques sur la vie quotidienne des 

patients. KARNOFSKY [554] a conçu en 1948 une échelle de performances pour évaluer 
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l’état physique des patients cancéreux et a pu montrer que cette dernière est corrélée au bien-

être physique et au fonctionnement social. En 1963, Katz et Lyerly [555] ont élaboré une 

échelle qui évalue les fonctions et les handicaps dans le domaine de la vie quotidienne, ils ont 

pu montrer l’importance à prendre en considération le vécu du patient pendant l’évaluation de 

sa santé. 

     La première utilisation du concept de la qualité de vie dans le monde médical remonte en 

fait en 1966, avec un essor important à partir des années 1980 et 1990. On remarque, à partir 

de ces années, la prise en considération des critères subjectifs tels que la souffrance (douleur 

physique et détresse psychologique) dans l’évaluation de la qualité de vie liée à la santé [556]. 

L’intérêt des recherches pour la qualité de vie a mené les médecins à utiliser continuellement 

ce concept dans leurs pratiques cliniques [557].  

 

VIII.2. Définitions et facteurs déterminants de la qualité de vie : 

     La qualité de vie est un concept très large, plusieurs auteurs [552,555,558–561] soulignent 

la difficulté de s'entendre sur une seule définition de la qualité de vie, tant le concept est non 

seulement subjectif, global, dynamique mais aussi utilisé dans plusieurs domaines 

[547,552,562], et est également défini par des chercheurs qui viennent de différentes 

perspectives [563].  

     Patrick et Erickson [564] révèlent que la qualité de vie correspond à la satisfaction d'un 

individu dans les différents domaines de sa vie incluant le bien-être physique, social, 

économique et psychologique. Calman [562] a vu que la qualité de vie est « La différence, à 

un moment donné, entre les espoirs et les attentes d'un individu et son expérience présente ». 

Wallander et al.  [565] proposent la définition suivante : « la qualité de vie est la combinaison 

du bien-être objectivement et subjectivement indiqué dans de multiples domaines de la vie 

considérés comme saillant dans la culture et le temps d’un individu, tout en adhérant à des 

standards universels des Droits de l’Homme ». Ces mêmes auteurs considèrent la qualité de 

vie comme un concept holistique, une tentative pour décrire la façon, bonne ou mauvaise, 

dont la vie se passe à un moment dans le temps. 

     L’OMS a donné une définition mondiale de la qualité de vie : « La qualité de vie est la 

perception qu'a un individu de sa place dans l'existence, dans le contexte de la culture et du 

système de valeurs dans lequel il vit en relation avec ses objectifs, ses attentes, ses normes et 

ses inquiétudes. C'est un concept très large, influencé de manière complexe par la santé 

physique du sujet, son état psychologique, son niveau d'indépendance, ses relations sociales 

ainsi que sa relation aux éléments essentiels de son environnement. » [28]. 

Le concept de qualité de vie liée à la santé est bien spécifique et permet de mesurer des 

dimensions différentes qu’une échelle globale de qualité de vie [566]. 

Considérer la qualité de vie comme une construction mentale applicable à tous les enfants leur 

paraît avantageux. La qualité de vie et l’impact de la maladie représentent des concepts 

théoriquement distincts devant être catalogués et mesurés séparément [567]. Bien que l’OMS 

se préoccupe abondamment de la qualité de vie, il n’existe aucune définition considérant les 
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spécificités de la période de l’enfance. C’est pourquoi, partant de la littérature, mais aussi des 

outils existants chez l’adulte, et malgré la diversité des définitions proposées, l’appui se fait 

sur deux éléments centraux de la qualité de vie : son caractère multidimensionnel et subjectif 

[25]. 

En effet, la littérature s’accorde tout de même à considérer la qualité de vie comme un 

concept multidimensionnel [568–570], et bien qu’il existe une grande hétérogénéité dans le 

nombre de dimensions à évaluer et dans leur contenu, le monde scientifique s’accorde sur 

l’évaluation d’au moins trois à quatre dimensions (Tableau 13) [37]. La dimension physique 

fait référence à la santé physique de l’enfant ainsi qu’à ses capacités fonctionnelles. La 

dimension psychologique va de la détresse psychologique sévère à un sentiment positif de 

bien-être et peut également inclure l’estime de soi et le fonctionnement cognitif. La dimension 

sociale fait référence aux aspects quantitatifs et qualitatifs des relations sociales et de 

l'intégration sociétale [571,572]. 

Une revue de littérature sur les outils génériques et spécifiques disponibles chez les enfants 

met en évidence que les domaines de qualité de vie pertinents chez l’adulte le sont également 

chez l’enfant [25]. Cependant, bien que ce caractère multidimensionnel soit applicable à la 

qualité de vie en pédiatrie, il existe des différences quant à certains aspects spécifiques de la 

vie de l’enfant. Contrairement à l’adulte, chez qui le fonctionnement social est souvent évalué 

en fonction du nombre et de la qualité de ses contacts sociaux (amis, collègues), l’enfant 

évolue dans de multiples contextes sociaux incluant la famille, le groupe de pairs, l’école et la 

communauté (hôpitaux, voisins, etc.) ; chacun de ces contextes sociaux pouvant influencer la 

qualité de vie de l’enfant [573]. Ainsi, le contexte social joue un rôle différent et, peut-être 

plus important, dans la qualité de vie de l’enfant que dans celle de l’adulte [573]. 

 

Tableau 13. Les dimensions de la qualité de vie [37]. 
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VIII.3. Importance de l’évaluation de la qualité de vie dans les maladies chroniques et 

dans l’asthme : 

     La qualité de vie devient aujourd’hui un « critère » fondamental à étudier et à prendre en 

compte, son évaluation permet de décrire le vécu des personnes ou de patients à un moment 

particulier et d’identifier les changements dans le temps dans les essais thérapeutiques. Il 

s’agit d’un concept qui a évolué au fil du temps, son évaluation est devenue indispensable 

dans le domaine médico-psychologique pour permettre non seulement l’évaluation de l’effet 

d'un traitement ou d'un programme thérapeutique mais aussi une éventuelle prise en charge 

psychologique des patients [564,574–577].  

Si l'on compare différentes maladies chroniques, l'asthme semble avoir un effet intermédiaire 

sur la qualité de vie [571,578]. En mesurant la qualité de vie d'un patient, les impacts plus 

larges de l'asthme sur différents aspects de la vie pourraient être révélés [33]. Un nombre 

croissant de cliniciens intègrent désormais la qualité de vie dans leur évaluation de routine des 

patients asthmatiques.  

Un questionnaire sur la qualité de vie spécifique à la maladie est simplement une méthode 

formalisée et quantifiée pour recueillir les antécédents du patient. Les avantages sont les 

suivants : le patient peut remplir le questionnaire avant la consultation (il est important que le 

parent ne soit pas avec l'enfant lorsque celui-ci remplit le questionnaire), ce qui permet de 

gagner du temps lors de la consultation, le clinicien n'a pas à se souvenir de toutes les 

questions importantes et peut se concentrer rapidement sur les domaines qui affectent 

particulièrement l'enfant. Le questionnaire révèle souvent des problèmes qui ne sont pas 

spontanément évoqués par l'enfant. De plus, les réponses à chaque visite peuvent être 

comparées pour déterminer si les interventions ont été bénéfiques pour le patient. D'un point 

de vue créatif, certains cliniciens ciblent les déficiences que les patients individuels aimeraient 

voir améliorées afin d'améliorer l'observance du traitement [579]. 

Au final, l'évaluation de la qualité de vie devrait être une composante essentielle de toutes les 

évaluations cliniques, notamment dans l’asthme. 

 

VIII.4. Mesure de la qualité de vie des enfants et adolescents asthmatiques : 

     La qualité de vie des patients doit être évaluée à l'aide de questionnaires validés, qui 

peuvent être génériques ou spécifiques : les outils génériques peuvent être utilisés dans tous 

les états de santé et permettent de comparer la qualité de vie des patients atteints de 

différentes maladies avec celle de sujets sains et de patients souffrant de différentes maladies. 

Les questionnaires spécifiques se concentrent sur les aspects de l'état de santé qui sont 

pertinents pour les patients atteints d'une maladie ou d'un état clinique spécifique [580]. 

     Une série d’instruments de mesure de la qualité de vie dans l’asthme pédiatrique a été 

développée, englobant l’impact de l’asthme sur la vie des enfants ou de leurs parents [34]. Il 

existe un consensus sur le fait que les instruments de mesure de la qualité de vie dans l'asthme 
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infantile fournissent des informations supplémentaires indépendantes sur l'état de la maladie, 

en complément des scores de symptômes et de la fonction pulmonaire [581]. 

VIII.4.1. About My Asthma ‘AMA’ (A propos de mon asthme) : 

     Développé aux Etats-Unis en 1998 pour évaluer les facteurs de stress qui affectent la 

qualité de vie des enfants et adolescents asthmatiques âgés de 6 à 12 ans. L'AMA est un 

questionnaire auto-administré, adapté d'un autre outil pour estimer les niveaux de stress chez 

les enfants atteints de cancer [582]. Il se compose de 55 items, avec lesquels les participants 

peuvent classer leurs pensées et sentiments sur une échelle à quatre points. L'intensité des 

facteurs de stress liés à l'asthme est reflétée par le score total, qui va de 1 à 55 points [582]. 

L'indice de visibilité de l'outil était de 0,07 article/an [36]. 

VIII.4.2. Asthma-Related Quality of Life ‘ARQOL’ (Qualité de vie liée à l'asthme) : 

     Il s’agit d’un questionnaire auto-administré, développé à Taïwan en 2006 pour évaluer la 

qualité de vie chez les enfants et les adolescents asthmatiques âgés de 7 à 13 ans, qui évalue 

l'impact de l'asthme [583]. La version finale contient 35 items répartis en cinq domaines : 

restrictions de la vie sociale, perturbations physiques dues aux signes et symptômes, 

limitation de l'activité physique, difficultés dans la gestion quotidienne de la maladie et 

détresse émotionnelle. L'indice de visibilité de l'outil était de 0,33 article/an [36]. 

VIII.4.3. Asthma Symptoms and Disability Questionnaire ‘ASDQ’ (Questionnaire sur 

les symptômes et le handicap liés à l'asthme) : 

     Développé en Angleterre en 1990 pour évaluer la qualité de vie des enfants et des 

adolescents asthmatiques âgés de 5 à 14 ans. L'ASDQ est un questionnaire conçu pour être 

rempli par le parent/tuteur de l'enfant/adolescent [584]. La version finale contient 17 items 

divisés en trois domaines : handicap, symptômes diurnes et symptômes nocturnes [584]. 

L'indice de visibilité de l'outil était de 0,04 articles/année [36]. 

VIII.4.4. Childhood Asthma Questionnaires ‘CAQ’ (Questionnaires sur l'asthme de 

l'enfant) : 

     Développé en 1993 en Angleterre pour évaluer la qualité de vie et le niveau de stress causé 

par la maladie. L'outil se compose de trois versions, en fonction de l'âge des sujets : CAQ-A 

pour les enfants de 4 à 7 ans ; CAQ-B pour ceux de 8 à 11 ans ; et CAQ-C pour ceux de 12 à 

16 ans [585,586]. L'indice de visibilité de l'outil était de 0,26 article/an [36]. 

VIII.4.5. How Are You ‘HAY’ (Comment allez-vous): 

     Développé aux Pays-Bas en 2000, il évalue la qualité de vie des enfants asthmatiques âgés 

de 8 à 12 ans. L'enquête HAY est auto-administrée et peut également être remplie par 

procuration. Il comporte trois dimensions : les activités physiques, les activités sociales et 

l'autogestion [587]. Le questionnaire comprend une section générale et une section spécifique 

à l'asthme. La section générique peut être remplie par des enfants asthmatiques ou en bonne 

santé et comprend quatre domaines : activité physique, activités cognitives, activités sociales 

et plaintes physiques. Quant à la section spécifique, elle comprend les domaines suivants : les 
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symptômes de l'asthme, l'autogestion, les émotions liées à l'asthme et l'image de soi [587]. 

L'indice de visibilité de l'outil était de 0,16 article/an [36]. 

VIII.4.6. Life Activities Questionnaire for Childhood Asthma ‘LAQCA’ (Questionnaire 

sur les activités de vie des enfants asthmatiques) : 

     Développé aux Etats-Unis en 1993, il évalue la qualité de vie des enfants et adolescents 

asthmatiques âgés de 5 à 17 ans. Le LAQCA est un questionnaire auto-administré [588]. La 

version finale de l'outil comporte 71 items, répartis en sept parties : activités physiques (20 

items), activités professionnelles (4 items), activités extérieures (16 items), émotions et 

comportements émotionnels (6 items), soins à domicile (11 items), manger et boire (5 items) 

et divers (9 items). L'indice de visibilité de l'outil était de 0,05 article/an [36]. 

VIII.4.7. Pediatric Asthma Health Outcome Measure ‘PAHOM’ (Mesure des résultats 

en matière de santé des enfants asthmatiques) : 

     Outil développé aux États-Unis en 2005 pour évaluer la qualité de vie chez les enfants 

asthmatiques âgés de 5 à 12 ans. Le PAHOM est composé de 71 items répartis en sept 

dimensions : absence de symptômes, problèmes respiratoires modérés, problèmes 

respiratoires sévères, absence d'émotions, présence de problèmes émotionnels, manque 

d'activité, et présence de problèmes d'activité. Contrairement à la plupart des mesures 

actuelles des résultats de santé, le PAHOM fournit un calendrier comme aide visuelle pour 

aider les enfants à se souvenir de leur état de santé au cours des sept derniers jours [589]. 

L'indice de visibilité de l'outil était de 0,14 article/an [36]. 

VIII.4.8. Disability Kids ‘DISABKIDS’ (Handicap des enfants) : 

     Un outil générique, développé en collaboration entre sept pays européens (Autriche, 

France, Allemagne, Grèce, Pays-Bas, Suède et Angleterre), qui évalue la qualité de vie des 

enfants et adolescents âgés de 4 à 7 ans et de 8 à 16 ans, avec des versions spécifiques pour 

les deux groupes d'âge. Le projet DISABKIDS se concentre sur sept maladies chroniques : 

l'asthme, la polyarthrite rhumatoïde juvénile, l'épilepsie, l'infirmité motrice cérébrale, le 

diabète sucré, la dermatite atopique et la mucoviscidose [590,591]. Le module DISABKIDS 

sur l'asthme comprend 11 items et deux domaines : le domaine de l'impact (six items) relatif 

aux restrictions et aux symptômes, et le domaine des préoccupations (cinq items), concernant 

les craintes liées à l'asthme. L'indice de visibilité de l'outil était de 1,71 article/an [36]. 

VIII.4.9. Pediatric Quality of Life Inventory 4.0 ‘PedsQL’ (Inventaire de la qualité de 

vie en pédiatrie 4.0) : 

     Outil générique développé aux États-Unis en 1987, conçu pour mesurer la qualité de vie 

liée à la santé chez les enfants et les adolescents âgés de 2 à 18 ans. Il comporte 23 items 

répartis en cinq domaines : état fonctionnel physique, état fonctionnel émotionnel, état 

fonctionnel social et état fonctionnel scolaire. Le cinquième domaine est le domaine 

psychosocial, constitué de la somme des domaines, à l'exception du domaine physique. Il 

existe des versions pour trois tranches d'âge, qui sont auto-administrées à partir de 5 ans, ainsi 

que des versions auxquelles on peut répondre par procuration. PedsQL 4.0 a été conçu pour 
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être utilisé indépendamment ou avec des modules séparés du questionnaire et conçus pour des 

maladies spécifiques, dont l'asthme. Le PedsQL 3.0-Asthme (module sur l'asthme) comporte 

28 items multidimensionnels qui englobent les symptômes de l'asthme, les problèmes de 

traitement, les préoccupations et la communication [592]. L'indice de visibilité de l'outil était 

de 2,75 articles/an [36]. 

VIII.4.10. Pediatric Asthma Quality Of Life Questionnaire ‘PAQLQ’ (Questionnaire sur 

la qualité de vie des enfants asthmatiques) : 

     Développé au Canada en 1996 par Elizabeth Juniper [35] pour évaluer la qualité de vie 

spécifique à l'asthme des enfants et des adolescents âgés de 7 à 17 ans, il répond aux critères 

suivants : il reflète les domaines fonctionnels importants pour les enfants asthmatiques, y 

compris les fonctions émotionnelles et physiques, il est reproductible lorsque l'état clinique 

est stable et il est sensible aux changements qui sont importants pour le patient [38,592]. 

L'outil comporte 23 items répartis en trois domaines (limitation des activités, symptômes, 

fonction émotionnelle). L'indice de visibilité de l'outil était de 3,56 articles/an [36]. 

Parmi les outils spécifiques et les génériques, seul le PAQLQ était disponible et avait fait 

l'objet d'adaptations culturelles dans plusieurs pays [36], il est considéré comme une référence 

pour évaluer la qualité de vie des enfants et adolescents asthmatiques [37]. 

VIII.4.10.1. Compétences minimales requises par les enfants pour compléter le 

PAQLQ : 

Le statut de l’enfant, c’est-à-dire un être en perpétuel changement et développement [593], 

impose au chercheur de prendre en compte toute une série de considérations 

développementales :  

     Premièrement, les différences développementales dans les critères de qualité de vie : Les 

parents, les proches et la vie familiale sont fort importants pour les plus jeunes alors qu’après, 

c’est le groupe des pairs qui a le plus d’influence [594]. L’application d’une mesure unique de 

qualité de vie pour des enfants d’âges différents se révèle donc difficile.  

     Deuxièmement, le niveau de développement cognitif de l’enfant : Celui-ci englobe divers 

facteurs qui se révèlent être sources de limitations : 

- La notion de temps : les enfants de plus de huit ans sont capables d’utiliser avec 

justesse des repères temporels tels qu’une semaine ou un mois [595].  

- Les capacités mnésiques : un événement désagréable peut, chez le très jeune enfant, 

avoir un impact ponctuel mais, contrairement à l’adulte, peu de retentissement dans 

l’appréciation ultérieure de son état de bien-être subjectif [596].  

- L’énonciation de réponses stéréotypées : certains enfants tendent à choisir, de manière 

quasi systématique, la première réponse parmi plusieurs choix possibles [596]. Par 

ailleurs, les enfants de moins de 8 ans ont tendance, sur une échelle en 5 points, à 

utiliser les réponses extrêmes [595].  
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     Troisièmement, la durée de mobilisation attentionnelle : Les capacités d’attention varient 

suivant l’âge de l’enfant. Les enfants plus âgés sont souvent capables de compléter des 

mesures plus longues que les enfants plus jeunes [573]. En conséquence, la durée de 

remplissage du questionnaire devra nécessairement se situer en deçà des capacités d’attention 

[597]. 

     Quatrièmement, l’état de dépendance : D’une part, celui-ci entraîne de multiples et étroites 

interactions entre la qualité de vie de l’enfant et celle de ses parents. La relation éducative 

correspond à une relation fondamentale de sujétion de l’enfant vis-à-vis de l’adulte et de 

projection de l’adulte sur l’enfant de ses émotions, de ses désirs et de ses projets [596]. Dès 

lors, une évaluation parallèle de la qualité de vie de l’enfant et de celle de ses parents peut être 

utile [597]. D’autre part, l’état de dépendance engendre la nécessité de la présence 

d’évaluateurs pour les jeunes enfants alors que les plus âgés sont capables de compléter les 

questionnaires avec une plus grande indépendance [573]. 

     Cinquièmement, la capacité de l’enfant à se prononcer sur son état de satisfaction : Selon 

Manificat et Dazord [597], ce n’est qu’à partir de 7-8 ans que les enfants sont capables de 

porter un jugement sur un ensemble de situations semblables afin d’en dégager la tonalité 

émotionnelle moyenne. Ces données rejoignent les constatations formulées à l’égard de la 

notion de temps. 

Juniper et al. [598], ont déduit selon leur étude des compétences minimales requises par les 

enfants pour remplir les instruments de mesure de la qualité de vie liée à la santé dans le cas 

de l'asthme, que le PAQLQ est rapide, facile à comprendre et valide pour une utilisation 

discriminatoire (enquête) et évaluative (essai clinique/pratique) afin de fournir un profil des 

expériences quotidiennes des enfants. Il fournit des informations sur les différents aspects de 

la qualité de vie liée à la santé qui sont gênants pour les enfants asthmatiques (symptômes, 

émotions et limitations d'activité) et, il est possible de placer une interprétation clinique des 

données [35]. 

VIII.4.10.2. Développement et validation du PAQLQ : 

     Les questions du PAQLQ ont été sélectionnées à l'aide d'une méthode bien établie pour 

l'élaboration de questionnaires sur la qualité de vie, la méthode de l'importance [599]. Cela 

signifie qu'il contient les problèmes quotidiens et les limitations que la majorité des enfants 

asthmatiques trouvent les plus gênants. La structure du questionnaire, avec le choix de sept 

réponses pour chaque question et une période de rappel d'une semaine, a été choisie pour que 

le PAQLQ soit un instrument de mesure précis. Il est capable de déceler de petites différences 

entre des enfants de différents niveaux de déficience et de détecter des changements mineurs 

mais cliniquement importants chez les enfants suite à un traitement ou à une fluctuation 

naturelle de leur asthme [600]. 

     L'objectif de la phase de développement était de trouver les problèmes les plus gênants 

pour les enfants, âgés de 7 à 17 ans, dans leur vie quotidienne. Il y a eu deux étapes : la 

génération d'items et la réduction d'items [35,599]. La première étape consistait à dresser une 

liste de tous les problèmes fonctionnels (physiques, émotionnels et sociaux) susceptibles de 
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gêner les enfants asthmatiques après discussion avec les enfants et leurs parents, un examen 

de la littérature et une discussion avec des pédiatres asthmatiques. Une centaine de problèmes 

potentiellement importants ont été identifiés. Chaque élément de la liste a été utilisé selon la 

formulation que les enfants utilisent eux-mêmes pour décrire le problème. La deuxième étape 

visait à déterminer quels problèmes, identifiés lors de la phase de génération d'items, sont les 

plus gênants pour la majorité des enfants asthmatiques. 100 enfants (de 7 à 17 ans), 

représentant un large éventail de gravité de l'asthme, d'âge, de sexe et de statut socio-

économique, ont été invités à dire quels problèmes avaient-ils rencontrés au cours de l'année 

écoulée et, pour chaque problème identifié positivement, ils ont été invités à dire quelle était 

l'importance du problème sur une échelle de 5 points (0=pas important, 4=très important). Les 

problèmes qui ont été identifiés le plus fréquemment et qui ont obtenu le score le plus élevé 

ont été inclus dans le PAQLQ [600]. 

     Avant son utilisation en anglais et dans toutes les langues suivantes, toutes les versions du 

PAQLQ ont été soumises à un "pré-test" approfondi afin de s'assurer que les enfants n'ont 

aucune difficulté à comprendre les questions, les échelles de réponse en 7 points et toutes les 

instructions, pour s'assurer que les enfants d'âge, de niveau scolaire et de capacités de lecture 

différents comprennent conceptuellement chacune des questions et des options de réponse 

avec une vérification de l’interprétation correcte de chaque question (débriefing cognitif).  

     Le PAQLQ a de solides propriétés de mesure [601] et a été entièrement validé pour être 

utilisé en pratique clinique et dans les essais cliniques [35,598,602], mais il est également 

utilisé par les responsables de programmes d'éducation et de réadaptation, par les organismes 

de gestion des soins et par bien d'autres personnes. Même chez les enfants les plus jeunes, 

l'instrument présente de solides propriétés de mesure dans tous les domaines, avec une bonne 

fiabilité, une bonne réactivité et une bonne validité transversale (cela signifie que dans les 

études transversales, telles que les enquêtes, il est capable de détecter les différences entre les 

enfants qui présentent différents niveaux de dégradation de la qualité de vie liée à l'asthme et 

qu’en clinique, il peut donner une estimation précise du degré d'altération ressenti par chaque 

enfant) et longitudinale (cela signifie qu'il est sensible au changement et qu'il peut détecter des 

changements mineurs mais importants chez les enfants, que ce soit à la suite d'une 

intervention ou d'une fluctuation naturelle de la maladie), avec une différence minimale 

importante (Minimal Important Difference MID) estimée à 0,5 point sur l’échelle à 7 points 

[35,36,38,579], et qui est définie comme « la plus petite différence ou variation de score que 

les patients perçoivent comme bénéfique et qui justifierait, en l'absence d'effets secondaires 

gênants et de coût excessif, un changement dans la prise en charge du patient » [603].  

VIII.4.10.3. Domaines étudiés dans le PAQLQ : 

     La version originale du PAQLQ est composé de 23 items qui couvrent les problèmes 

identifiés par les enfants asthmatiques comme étant les plus importants et les plus gênants 

dans leur vie quotidienne à cause de leur asthme. Il est demandé aux enfants de se souvenir de 

leurs expériences au cours de la semaine précédente et de répondre à chaque question sur une 

échelle de 7 points (7 = aucune déficience, 1 = déficience grave). Les mots utilisés dans le 
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questionnaire sont ceux que les enfants utilisent eux-mêmes pour décrire leurs problèmes. Le 

PAQLQ original est disponible en format auto-administré ou administré par l'enquêteur [600]. 

Les items sont répartis en trois grandes catégories :  

- Les symptômes (10 items, dont l'essoufflement, la respiration sifflante, la toux, 

l'oppression thoracique et la fatigue). 

- La fonction émotionnelle (8 items, dont la frustration, la peur, l'anxiété, la colère et le 

sentiment d'être différent et exclu)  

- La limitation des activités (5 items, dont les activités physiques, sociales, scolaires et 

le sommeil). Trois des items de limitation d'activité sont "individualisés" et identifiés 

par l'enfant lors de la première visite, ce qui signifie que chaque enfant identifie et 

note trois activités dans lesquelles il est limité par son asthme. Ces trois activités 

seront conservées pour toutes les visites de suivi ultérieures [579,600]. 

VIII.4.10.4. Interprétation du PAQLQ : 

     Toutes les questions du PAQLQ portent sur des problèmes liés à l'asthme. Par conséquent, 

le questionnaire ne peut pas être rempli par une personne qui ne souffre pas d'asthme et il ne 

peut donc pas y avoir de valeurs "normales". 

- Les options de réponse à tous les items sont sur une échelle de 7 points où 1 indique 

une déficience maximale et 7 une absence de déficience. Ceci dit, lorsque le score 

commence à descendre en dessous de 7, cela signifie que l'enfant présente un certain 

degré de déficience, même s'il est très léger. Pour la version administrée par 

l'enquêteur, les enfants reçoivent une carte sur laquelle sont inscrites les réponses. Un 

descripteur verbal suit chaque chiffre, par exemple, 1 = extrêmement gêné, 2 = très 

gêné, 3 = assez gêné jusqu'à 7 = pas gêné. L'enquêteur lit la question et l'enfant donne 

la réponse, à partir de la carte, qui décrit le mieux ses expériences au cours de la 

semaine précédente. Il faut 10 à 15 minutes pour remplir le questionnaire lors de la 

première visite et environ 7 minutes lors des visites de suivi [600]. 

VIII.4.10.5. Mini Pediatric Asthma Quality of Life Questionnaire ‘Mini PAQLQ’ : 

     Les propriétés de mesure du Mini PAQLQ sont encore fortes, mais pas aussi bonnes que 

celles des versions plus longues. La raison de cette confiance est que la même méthodologie 

composite que celle utilisée lors de l’adaptation du AQLQ original en version standardisée et 

mini. Le questionnaire original de 32 questions sur la qualité de vie dans l'asthme (AQLQ) 

[604] pour adultes comporte cinq activités spécifiques au patient et l'original a été raccourci 

pour obtenir le MiniAQLQ [605] de 15 questions. 

- Le Mini PAQLQ, plus court et plus simple, avec 13 questions, a été développé pour 

répondre au besoin d'une plus grande efficacité dans les grands essais cliniques, le 

suivi des patients en groupe et les grandes enquêtes, où la précision de mesure du 

PAQLQ n'est pas aussi importante. L’approche composite consiste à, premièrement, 

éliminer la redondance en combinant les items si la corrélation entre eux était 
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supérieure à r = 0.7 et s'ils semblaient mesurer un concept similaire et, deuxièmement, 

à supprimer les items du PAQLQ qui sont les moins gênants pour les enfants 

asthmatiques [600]. 

 

Domaines    Nombre de questions 

Limitation des activités :   3 

Symptômes :     6 

Fonction émotionnelle :   4 

 

VIII.5. Mesure de la qualité de vie des parents d’enfants atteints d’asthme : Pediatric 

Asthma Caregiver Quality of Life Questionnaire (PACQLQ) 

     La recherche sur qualité de vie familiale n’est qu’une extension des recherches sur la 

qualité de vie individuelle. Le concept existe depuis plus de cent ans [606] mais commence à 

se développer dans les recherches internationales sur les familles d’enfants handicapés de 

manière assez importante au cours des dernières années [607]. Ainsi, la notion de qualité de 

vie familiale a un sens dynamique du bien-être de la famille [608]. 

VIII.5.1. Développement et validation du PACQLQ : 

     Le PACQLQ a été développé exactement de la même manière que le PAQLQ [38,599]. 

Une liste de tous les problèmes possibles que les parents d'enfants (7-17 ans) pourraient 

rencontrer à cause de l'asthme de leur enfant a été dressée. Un questionnement des parents, un 

examen de la littérature ainsi qu’une discussion avec les pédiatres du sujet ont été réalisés. 

100 parents/principaux soignants ont ensuite identifié les problèmes qu'ils rencontraient en 

raison de l'asthme de leurs enfants et ont indiqué l'importance de chaque problème identifié. 

Les problèmes qui ont été identifiés le plus fréquemment et qui ont obtenu le score le plus 

élevé en importance ont été inclus dans le PACQLQ [600]. 

Il en est ressorti que les problèmes pouvaient être divisés en deux catégories : la limitation des 

activités et la fonction émotionnelle. Les parents se trouvaient, ainsi que leur famille, limités 

dans leurs activités quotidiennes et récréatives, et les parents étaient souvent fatigués parce 

que leur sommeil était perturbé par l'asthme de l'enfant. Les parents ont fortement exprimé 

leurs inquiétudes, leurs craintes, leurs préoccupations et leurs frustrations en raison de 

l'asthme de leur enfant. Reconnaissant que le bien-être des parents d'enfants asthmatiques doit 

également être pris en compte, le Pediatric Asthma Caregiver Quality of Life Questionnaire a 

été développé [38].  

Comme le PAQLQ, ce questionnaire a également été entièrement validé et il possède de 

fortes propriétés discriminantes et évaluatives [35]. De même, le MID du PACQLQ est 

proche de 0,5 sur son échelle à 7 points [38]. 
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VIII.5.2. Domaines étudiés dans le PACQLQ et interprétation : 

     Le PACQLQ comporte 13 items dans 2 domaines (limitation des activités et fonction 

émotionnelle). Il est demandé aux parents de se souvenir de leurs expériences au cours de la 

semaine précédente et de noter les déficiences sur une échelle de 7 points (7 = pas de 

déficience, 1 = forte déficience) [600]. 

 

Domaines    Nombre de questions 

Limitation des activités :   4 

Fonction émotionnelle :   9 

 

     En conclusion, les recherches ont montré que l'asthme affecte tous les domaines de la 

qualité de vie. L’un des objectifs du traitement de l'asthme pédiatrique est de s'assurer que les 

problèmes de l'enfant soient « entendus » et pris en compte, ces derniers étant faiblement 

corrélés avec les indices cliniques et l’estimation des parents, de ce fait, l'évaluation de la 

qualité de vie liée à la santé devrait être une composante essentielle de toutes les évaluations 

cliniques. 
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I. MATERIELS ET METHODE 

I.1. Description de la zone d’étude : 

I.1.1. Données géographiques de la wilaya de Sétif : 

     La wilaya de Sétif a une superficie de 6594,64 Km², soit 0,27 % du territoire national. Elle 

se situe entre Alger à l'Ouest (300 Km), Constantine à l'Est (120Km), Béjaia (110 Km) et Jijel 

(le littoral) au Nord et  M'sila au Sud [609]. Elle comprend 60 communes regroupées autour 

de 20 daïras (Figure 27). 

 
Figure 27. Carte géographique de la Wilaya de Sétif [609]. Source : Direction de la 

Planification et de l’Aménagement du Territoire. 

     La wilaya de Sétif est appelée capitale des hauts plateaux avec son altitude par rapport au 

niveau de la mer de 1096 m [610], et un découpage naturel décomposé de 3 grandes zones 

(zone montagneuse au nord, zone des hauts plateaux au centre- et zone basse au sud et sud-est 

de la wilaya). 

     Elle est caractérisée par un climat continental semi-aride avec des étés torrides et des 

hivers rigoureux. Les précipitations annuelles sont de 700 m au niveau de la zone Nord, 400 

m à la zone de hauts plains et de 200 m au niveau du Sud. 

     Au 31 décembre 2016, la population totale de la wilaya est estimée à 1 814 940 habitants, 

soit une densité de plus de 300 habitants par Km2 et un taux de croissance de la population de 

2,16%. 47,12% de la population se situe dans la tranche d’âge 0-24 ans. 38,01% ont moins de 

19 ans [609]. 
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I.1.2. Site de recrutement : 

     Il s’agit d’une étude mono centrique. Les inclusions ont été réalisées dans le service de 

pédiatrie du CHU de Sétif au sein de la consultation dédiée à l’asthme. 

I.2. Type et période d’étude : 

     Il s’agit d’une étude épidémiologique prospective de type descriptif à visée analytique. La 

période d’inclusion des enfants et adolescents a duré deux ans, de janvier 2019 à décembre 

2020. La période de suivi des patients de l’étude, assurée toujours au service de pédiatrie du 

CHU de Sétif, est de six mois avec des investigations au premier mois, au troisième et au 

sixième mois. A noter que les contraintes liées à la pandémie Covid-19 ont perturbé pendant 

quelques mois le recrutement et le suivi de nos malades. 

I.3. Population d’étude : 

     La population d’étude est constituée de l’ensemble des enfants et adolescents, de 7 à 16 

ans au moment de l’entrevue, diagnostiqués pour asthme (anciennement et nouvellement 

diagnostiqués). 

I.3.1. Critères d’inclusion : 

     Tous les enfants et adolescents de 7 à 16 ans au moment de l’entrevue pour lesquels le 

diagnostic d’asthme est fait selon les recommandations GINA 2019 (Global Initiative for 

Asthma).  

I.3.2. Critères de non inclusion : n’ont pas été retenus d’emblée pour l’étude : 

- Les enfants atteints de maladies systémiques chroniques autre que l’asthme, notamment les 

comorbidités cardiaques, entraînant des changements hémodynamiques significatifs et les 

pathologies respiratoires entraînant des modifications anatomiques et structurelles. 

- Les enfants présentant des limitations cognitives ou motrices pouvant compromettre leur 

performance ou leur compréhension des tests. 

- Les enfants dont les parents ont refusé de participer à l’étude. 

I.3.3. Critères d’exclusion : 

Ont été exclus de l’étude les patients perdus de vue sur les six mois de suivi, au troisième ou 

au sixième mois de leur contrôle. 

I.4. Recueil des données : 

I.4.1. Sources : 

Le recueil des informations s’est fait à partir : 

- Des fiches de renseignements par interrogatoire du patient et de son parent ou tuteur légal. 

- De l’examen clinique. 

- Des examens complémentaires représentés par l’évaluation de la fonction respiratoire 

(spirométrie) et les prick tests d’allergie. 
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- Du questionnaire PAQLQ destiné au patient. 

- Du questionnaire PACQLQ destiné au parent du patient.  

 

I.4.2. Paramètres étudiés : 

Les paramètres étudiés au travers des différentes fiches sont : 

- Les données démographiques : 

• Sexe. 

• Age. 

• Age des parents. 

• Lieu d’habitat. 

• Scolarité. 

- Le niveau socio-économique selon :  

• Niveau d’instruction des parents. 

• Profession des parents. 

• Situation familiale. 

• Type d’habitat. 

• Couverture sociale. 

- L’atopie : 

• Personnelle avec la rhinite allergique ‘RA’ et la « classification ARIA » (Allergic 

Rhinitis and its Impact on Asthma) [611–613], la dermatite atopique ‘DA’ selon le 

« SCORAD » (SCORing Atopic Dermatitis) [614], l’allergie alimentaire et l’allergie 

médicamenteuse. 

• Prick tests d’allergie. 

• Familiale (asthme, RA, DA, allergie alimentaire, allergie médicamenteuse). 

- La clinique :  

• Histoire de la maladie. 

• Croissance selon l’OMS [615]. 

• Examen clinique. 

- Le niveau de contrôle aux 1er mois (M1), 3ème mois (M3) et 6ème mois (M6) : 

• Classification GINA 2019 [616] (contrôle sur les 4 dernières semaines et facteurs 

d’évolution négative de l’asthme).  

• Absentéisme. 

• Fonction respiratoire (spirométrie) : courbe débit-volume, VEMS, DEP. 

- Le traitement (antérieur et actuel, ajustement sur les 6 mois de contrôle). 

- L’observance (selon Morisky) [481,482]. 

- L’éducation thérapeutique. 

- Le PAQLQ (Peadiatric Asthma Quality of Life Questionnaire) [35]. 
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- Le PACQLQ (Peadiatric Asthma Caregiver Quality of Life Questionnaire) [38]. 

I.4.3. Moyens :  

I.4.3.1. Moyens humains : 

Le personnel ayant participé à ce travail était fait : 

- d’un professeur en pédiatrie ; 

- d’une maitre-assistante en pédiatrie ; 

- de cinq médecins résidents en pédiatrie ; 

- de cinq internes en médecine ; 

- d’une pharmacienne ; 

- d’un psychologue ; 

- de deux infirmières ; 

- et d’une assistante sociale. 

 

I.4.3.2. Moyens matériels : 

I.4.3.2.1. Questionnaires : 

- Une fiche comportant un questionnaire à questions fermées et à choix multiple des 

caractéristiques sociodémographiques, en français, remplie par le médecin (Annexe 1). 

- Une fiche comportant un questionnaire à questions fermées et à choix multiple des 

caractéristiques de la maladie, de l’exploration respiratoire, du traitement et de l’observance 

sur toute la période d’étude (M1, M3, M6), en français, remplie par le médecin (Annexe 2). 

- Une fiche technique des prick tests d’allergie (Annexe 3). 

- Un questionnaire PAQLQ traduit et validé en arabe, dédié au malade et rempli par le 

médecin, initialement, à M3 et à M6 (Annexe 4). 

- Un questionnaire PACQLQ traduit et validé en arabe, dédié au parent du malade, auto-

administré en présence du médecin, initialement, à M3 et à M6 (Annexe 5). 

I.4.3.2.2. Autres moyens utilisés : 

• A la salle de consultation : 

- un pèse-personne ; 

- une toise ; 

- un stéthoscope ; 

- un oxymètre de pouls ; 

- Un boitier comportant les moyens d’inhalation ; 
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- des abaisses langues, un otoscope, des stylos, des ordonnances, des carnets de suivi ; 

- des imprimés du plan d’action personnalisé propre au service de pédiatrie du CHU de Sétif. 

• A la salle des épreuves fonctionnelles respiratoires : 

- un spiromètre (NSPIRE Flowhandy Zan 100) ; 

- un ordinateur portable ; 

- une imprimante avec du papier A4 ; 

- des filtres jetables ; 

- de la ventoline et des chambres d’inhalation ; 

- de l’eau. 

• A la salle des explorations dont les prick-tests d’allergie : 

- une batterie standard de pneumallergènes (stallergen) ; 

- des lancettes ; 

- un stylo-bille ; 

- une réglette ; 

- un chronomètre ; 

- des compresses ; 

- une solution de désinfection de la peau (Ethanol) ; 

- un prototype des résultats. 

• A la salle d’éducation thérapeutique (soutien informationnel mixte) : 

- un Data show et un ordinateur portable ; 

- une valise d’éducation thérapeutique comportant les moyens d’inhalation ; 

- un cahier de l’enfant asthmatique destiné aux enfants et à leurs parents ; 

- des imprimés du plan d’action personnalisé propre au service de pédiatrie du CHU de Sétif ; 

- des moyens ludiques d’éducation confectionnés par l’équipe éducatrice du service (jeux de 

carte, dessins, conte, questions de compétitions, etc). 

• Autres pour les différents questionnaires : 

- papier A4 ; 

- imprimante ; 

- agrafeuses ;  

- stylos et marqueurs.  
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I.5. Déroulement de l’étude : 

     Notre travail s’est déroulé sur toute la période de recueil et de suivi en trois visites pivot, 

avec des visites annexes selon les besoins du patient et ceux du médecin (réévaluations après 

exacerbations, programmation de prick tests après arrêt des antihistaminiques, séances 

d’éducation thérapeutique, etc.). 

I.5.1. Visite 1 : M0 / M1 

- Prise de contact avec les enfants et leurs parents avec une explication des objectifs de l’étude 

tout en insistant sur la confidentialité. 

- Vérification des critères d’inclusion. 

- Obtention du consentement des parents. 

- Collection des données des différents questionnaires (caractéristiques sociodémographiques, 

caractéristiques de la maladie et du traitement, observance, spirométrie, prick tests, PAQLQ1 

et PACQLQ1).  

• S’il s’agit d’un nouveau patient :  

A la première visite M0, remplir le questionnaire des caractéristiques sociodémographiques, 

poser le diagnostic d’asthme selon GINA 2019, faire une spirométrie avec les prick tests en 

tenant compte des conditions de réalisation, remplir les PAQLQ1 et PACQLQ1. 

Revoir le patient après un mois M1 (Visite 1bis), pour apprécier le contrôle de sa maladie et 

l’observance au traitement. 

• Si le patient est connu et suivi : suivre toutes les étapes à la première visite M0.  

I.5.2. Visite 2 : M3 

- Caractéristiques cliniques de la maladie (dont le niveau de contrôle de l’asthme), du 

traitement et de l’observance, ainsi que l’évaluation et l’ajustement de la prise en charge. 

- PAQLQ2. 

- PACQLQ2. 

I.5.3. Visite 3 : M6 

- Caractéristiques cliniques de la maladie, dont le niveau de contrôle de l’asthme, du 

traitement et de l’observance, ainsi que l’évaluation et l’ajustement de la prise en charge. 

- Spirométrie. 

- PAQLQ3. 

- PACQLQ3. 

 



 

 

130 

I.6. Critères de jugement : 

I.6.1. Définition de l’hypersensibilité : 

     Elle correspond à des symptômes ou des signes objectivement reproductibles, provoqués 

par l’exposition à un stimulus précis, à une dose tolérée par des sujets normaux. On parlera 

d’hypersensibilité non allergique lorsque le mécanisme immunologique n’aura pu être prouvé 

[617]. 

I.6.2. Définition de l’atopie :  

     C’est une prédisposition héréditaire du système immunitaire à privilégier des réactions 

d’hypersensibilité médiées par les immunoglobulines E (IgE) vis-à-vis d’antigènes communs 

dans l’alimentation, l’environnement extérieur ou domestique, dont l’immunopathogénie est 

sous la dépendance de lymphocytes TH2 [617–619]. 

I.6.3. Définition de l’allergie :  

     Est une réaction d’hypersensibilité initiée par un mécanisme immunologique. Le médiateur 

peut être immunoglobulinique (IgE ou IgG) ou cellulaire (lymphocytes). Les allergies 

dépendantes des IgE sont les plus classiques : certains asthmes et rhinites, la plupart des 

allergies alimentaires et aux venins d’hyménoptères, certaines allergies médicamenteuses 

[617]. 

I.6.4. Définition des allergènes :  

     Ce sont les antigènes entraînant les allergies [617]. Les « pneumallergènes » sont des 

allergènes présents dans l'atmosphère et pénétrant par les voies respiratoires [620]. Le terme 

« trophallergènes » est employé pour désigner les allergènes alimentaires qu’ils soient 

d’origine végétale ou animale [621]. 

I.6.5. Prick tests : 

I.6.5.1. Définition :  

     Il s’agit d’une piqure superficielle au travers d’une goutte d’allergène [622]. Les prick-

tests sont largement utilisés en 1ère intention dans le bilan allergologique de l’hypersensibilité 

immédiate pour tester les pneumallergènes, les trophallergènes, le latex, les allergènes 

professionnels et les venins d’hyménoptères. Ils démontrent la présence d’IgE spécifiques vis-

à-vis d’un allergène porté par un mastocyte cutané. 

I.6.5.2. Conditions de réalisation [303,623–626] : 

- A distance de toute poussée (3 à 6 semaines) ou maladie intercurrente évolutive. 

- A distance des prises médicamenteuses suivantes : antihistaminiques de courte durée (10 

jours), antihistaminiques de longue durée (6 semaines), corticoïdes à une dose > 10mg/j (une 

semaine), antidépresseurs tricycliques et neuroleptiques (2 semaines), corticoïdes topiques 

cutanés (2 à 3 semaines). 
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- Pour ce faire, le matériel nécessaire est fait de : pointes en plastiques ou en acier, batterie des 

tests et/ou allergènes natifs, compresses, désinfectant, stylo, règle millimétrée voire papier 

adhésif translucide. 

I.6.5.3. Technique [304,622] : 

- Sur une peau saine, au niveau de la face antérieure de l’avant-bras ou au niveau du dos ; 

- Dépôt d’une goutte du témoin positif T(+) qui peut être du phosphate de codéine à 9% ou du 

chlorhydrate d’histamine ; 

- Dépôt d’une goutte du témoin négatif T(-) (soluté de glycérosalin) ; 

- Dépôt d’une goutte de chaque solution allergénique à tester (faire tomber la goutte et ne pas 

toucher la peau avec le capuchon), gouttes espacées d’au moins 2 cm afin d’éviter qu’elles se 

mélangent ; 

- Effraction épidermique par une pointe sans pression excessive pour ne pas engendrer de 

saignement, une pointe différente pour chaque allergène ; 

- Si produit natif (aliment en particulier), possibilité du prick-by-prick, consistant à piquer le 

produit puis la peau ou alors de piquer la peau au travers du produit à tester. 

I.6.5.4. Interprétation [273,623,625,626] : 

- La positivité des tests cutanés est basée sur la présence d’une papule et d’un érythème ; 

- Marquage des contours de la papule et de l’érythème au stylo après marquage préalable de 

chaque extrait testé sur la peau ; 

- Mesure par la règle millimétrée de la papule et de l’érythème ou par le papier adhésif ; 

- Critères de positivité : Papule > 3 mm lorsque le T(-) est à 0, ou > 50% du T(+). 

I.6.6. Définition et classification de la rhinite allergique (RA) : 

     La rhinite allergique est définie par l’association concomitante de l’expression clinique 

d’une rhinite associant de façon variable rhinorrhée, obstruction nasale, éternuements et 

prurit, et un constat immuno-allergique lié à une inflammation IgE-dépendante que l’on peut 

rattacher à une exposition allergénique [627]. La classification ARIA (the Allergic Rhinitis 

and its Impact on Asthma) a été établie sur un principe «evidence-based», la rhinite allergique 

est catégorisée en rhinite intermittente ou persistante pouvant être légère, modérée ou sévère 

(Annexe 6, Figure 151) [611,613,628–632]. 

I.6.7. Définition et classification de la dermatite atopique (DA) : 

     Terme qui désigne les manifestations inflammatoires cutanées chroniques et/ou 

récidivantes associées à l’atopie, trait héréditaire polygénique très prévalent, dont les diverses 

manifestations cliniques (DA, rhinite allergique et asthme) touchent environ un tiers de la 

population générale [619,633].  
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Les critères diagnostiques proposés en 1979 par Hanifin et Rajka [634] ont été revus, 

simplifiés, et validés en 1994 par le Working Party britannique dirigé par Williams [635] 

(Annexe 7, Tableau 136). 

La nécessité de scores de gravité est devenue spécialement impérative lorsque s’est imposée 

l’«evidence-based medicine».  

L’index SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis) est l’outil le plus utilisé et le mieux validé 

(Annexe 7, Figure 152) [636]. La partie intensité du SCORAD comprend 6 items : érythème, 

œdème/papulation, excoriations, lichénification, suintement/croûtes et sécheresse. Chaque 

item peut être noté sur une échelle de 0 à 3. Les items subjectifs comprennent le prurit 

quotidien et l'insomnie. La formule de l'index SCORAD est la suivante : A/5 + 7B/2 + C. 

Dans cette formule, A est défini comme l'étendue (0 à 100), B comme l'intensité (0 à 18) et C 

comme les symptômes subjectifs (0 à 20). Le score maximal de l'index SCORAD est de 103.  

L'index SCORAD objectif se compose des éléments d'étendue et d'intensité ; la formule est 

A/5 + 7B/2. Le score objectif maximal de cet index SCORAD est de 83 (avec 10 points 

supplémentaires pour un eczéma défigurant grave du visage et des mains).  

Le score TIS (Three- Item Severity) consiste à noter l'érythème (rougeur), l'œdème et les 

excoriations d'une lésion représentative. Le score TIS correspond bien à l'index SCORAD 

objectif et peut être utilisé comme système de présélection ou comme système rapide dans les 

études [636,637].  

Parmi les applications possibles d’un score de ce type, il a été proposé une classification selon 

la gravité des malades pour une prise en charge optimisée [638] (Annexe 7, Tableau 137). 

I.6.8. Asthme bronchique : 

I.6.8.2. Niveau de contrôle de l’asthme selon GINA 2019 : 

     Le contrôle de l'asthme comporte deux domaines : le contrôle des symptômes et le risque 

futur d'effets indésirables (Tableau 7) [266]. Les deux doivent toujours être évalués.  

     La fonction respiratoire est un élément important de l'évaluation du risque futur. L’EFR 

permet une évaluation fonctionnelle [272] et a un intérêt dans le diagnostic, le traitement et le 

suivi de l’enfant asthmatique [214]. 

I.6.8.3. Evolution du niveau de contrôle de l’asthme : 

     Nous avons évalué l’évolution de l’asthme bronchique entre M1 - M3, M3 - M6 puis M1 - 

M6 en 2 catégories : 

• Catégorie 1 ‘stables’ : G1 (ABC => ABC) ; G2 (APC / AMC => APC / AMC). 

• Catégorie 2 ‘instables’ : G3 (APC / AMC => ABC / APC-ABC) (+) ; G4 (ABC / 

APC=> APC-AMC / AMC) (-). 

ABC : Asthme bien contrôlé ; APC : Asthme partiellement contrôlé ; AMC : Asthme mal 

contrôlé. 
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I.6.9. Spirométrie : 

I.6.9.1. Principe : 

     Test physiologique qui mesure le volume maximal d'air qu'un individu peut inspirer et 

expirer avec un effort maximal. Le principal signal mesuré en spirométrie est le volume ou le 

débit en fonction du temps. Les mesures les plus pertinentes discutées dans ce document sont 

la capacité vitale forcée (CVF), qui est le volume délivré lors d'une expiration effectuée aussi 

fortement et complètement que possible à partir d'une inspiration complète, et le volume 

expiratoire maximal seconde (VEMS), qui est le volume expiré pendant la première seconde 

d'une manœuvre de CVF [283]. 

I.6.9.2. Préparation du matériel et du patient : 

     Une Vérification quotidienne de l'étalonnage à faible, moyen et haut débit s’impose. L'âge, 

la taille et le poids du patient sont enregistrés. L'âge doit être indiqué en années avec une 

décimale. La taille en centimètres à une décimale près [639] et le poids à 0,5 kg près doivent 

être enregistrés. L'indice de masse corporelle doit être calculé en kg/m2. La taille doit être 

mesurée sans chaussures, les pieds joints, en se tenant aussi haut que possible, les yeux à 

l'horizontale et regardant droit devant, et le dos au ras d'un mur ou d'un stadiomètre. Le sexe 

et l'origine ethnique doivent figurer dans les informations relatives au patient sur la demande 

de spirométrie. 

Les patients doivent éviter certaines activités, telle que la réalisation d'un exercice vigoureux 

dans l'heure qui précède le test (pour éviter une bronchoconstriction potentielle induite par 

l'exercice) ainsi que le port de vêtements qui limitent considérablement l'expansion thoracique 

et abdominale complète (pour éviter les restrictions externes de la fonction pulmonaire). Ces 

exigences sont communiquées au patient au moment de la prise de rendez-vous. Les 

instructions sur la suspension des médicaments bronchodilatateurs doivent aussi être données 

au patient au moment de la prise de rendez-vous (Tableau 16) [640,641]. Les corticostéroïdes 

inhalés et les anti leucotriènes ne doivent pas être retenus. Il est important d'informer le 

patient et de lui rappeler qu'il doit s'abstenir de prendre des médicaments avant le test et de 

confirmer l'abstention au moment du test [642]. À l'arrivée, tous ces points doivent être 

vérifiés, et tout écart par rapport à ceux-ci doit être consigné. Les patients doivent être aussi 

détendus que possible avant et pendant les tests.  

Tableau 14. Durée d’abstention des médicaments à action bronchodilatatrices [640,641] 

Médicaments bronchodilatateurs Temps d’abstention 

SABA = β 2 agoniste à courte durée d'action (p. ex. albutérol ou 

salbutamol) 

4–6h 

SAMA = antagoniste muscarinique à courte durée d'action (p. ex., 

bromure d'ipratropium) 

12 h 

LABA = β 2 agoniste à longue durée d'action (par ex., formotérol 

ou salmétérol) 

24 h 

Ultra-LABA (p. ex. indacatérol, vilantérol ou olodatérol) 36 h 

LAMA = antagoniste muscarinique à longue durée d'action (p. ex. 

tiotropium, umeclidinium, aclidinium ou glycopyrronium) 

36–48 h 
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I.6.9.3. Procédures :  

Tableau 15. Procédures pour les manœuvres de la courbe débit-volume [283]. 

Se laver les mains (ou utiliser un désinfectant approuvé pour les mains). 

Préparer le patient  

- Distribuer le désinfectant pour les mains au patient  

- Confirmer l'identification du patient, son âge, son sexe à la naissance, son 

origine ethnique, etc.  

- Mesurer le poids et la taille sans chaussures  

- Poser des questions sur les activités à éviter, la prise de médicaments et toute 

contre-indication relative signalée ; noter les symptômes respiratoires.  

Donner des instructions et faire une démonstration du test  

- Position de l'embout buccal et de l'embout nasal  

- Posture correcte avec la tête légèrement surélevée  

- Inspirer rapidement jusqu'à ce que les poumons soient complètement remplis  

- Expirer avec un effort maximal jusqu'à ce que les poumons soient 

complètement vides  

- Inspirer avec un effort maximal jusqu'à ce que le réservoir soit complètement 

plein  

- Confirmer que le patient a compris les instructions et qu'il est prêt à s'y 

conformer.  

Effectuer la manœuvre  

- Demander au patient d'adopter la bonne posture  

- Fixer le pince-nez, placer l'embout dans la bouche et fermer les lèvres autour 

de l'embout.  

- Respirer normalement  

- Inspirer complètement et rapidement 

- Expirer avec un effort maximal jusqu'à ce que le patient ne puisse plus 

expulser d'air tout en maintenant une posture droite. Inspirer avec un effort 

maximal jusqu'à ce que vous soyez complètement plein.  

- Répéter au moins trois manœuvres, généralement pas plus de huit.  

- Vérifier la reproductibilité du VEMS et de la CVF et effectuer d'autres 

manœuvres si nécessaire. 
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I.6.9.4. Interprétation : 

 

     Le tableau 2 [643] montre les équivalences des z-scores par rapport au schéma ATS/ERS. 

Le système conventionnel recommandé par l'American Thoracic Society (ATS)/European 

Respiratory Society (ERS) [284] est basé sur la définition de l'obstruction des voies 

respiratoires en utilisant le volume expiratoire forcé en 1 s (VEMS)/la capacité vitale forcée 

(CVF), la limite inférieure de la normale (LLN) et le VEMS % prédit pour classer la gravité. 

Le nouveau système est basé sur la définition de l'obstruction des voies respiratoires à l'aide 

du VEMS/CVF, de la limite inférieure de la normale (LLN) et du score z du VEMS pour 

classer la gravité. La réponse aux bronchodilatateurs est attestée par une augmentation du 

VEMS et/ou de la CVF de ≥ 12% et > 200ml de la valeur de base. 

 

Tableau 16. Nouveau système de classement pour la catégorisation de l'obstruction des voies 

respiratoires [643] 

 

Obstruction % valeur prédite z-score 

Légère > 70% z-score ≥ -2 

Modérée 60 – 69% -2.5 ≤ z-score < -2 

Modérément sévère 50 – 59% -3 ≤ z-score < -2.5 

Sévère 35 – 49% -4 ≤ z-score < -3 

Très sévère < 35% z-score < -4 

 

 

I.6.10. Evaluation de la croissance [644]: 

     Les mesures exactes de la croissance se composent de trois éléments : une technique de 

mesure normalisée, du matériel de qualité précis calibré régulièrement et des mesureurs 

formés qui utilisent une technique uniforme et précise [645,646]. 

La pesée des enfants et des adolescents se fait en position debout sur une balance à fléau ou 

numérique. L’enfant est pesé vêtu de sous-vêtements ou de vêtements légers. Son poids est 

consigné au 0,1 kg près. 

La mesure de la taille des enfants et des adolescents se fait en position verticale. Le 

stadiomètre pour mesurer la taille doit être doté d’une toise verticale fixée au mur et munie 

d’une règle métrique et d’un appui-tête horizontal mobile qui peut être mis en contact avec le 

sommet de la tête. L’enfant ou l’adolescent s’appuie contre le stadiomètre sans ses 

chaussures, les talons joints, les jambes droites, les bras ballants et les épaules détendues. Il 

faut s’assurer que l’enfant regarde droit devant et descendre l’appui-tête perpendiculaire pour 
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qu’il touche le sommet de la tête. Les yeux du mesureur doivent être parallèles à l’appui-tête. 

Il faut mesurer au 0,1 cm près. 

L’IMC (Indice de Masse Corporelle) se définit comme le poids en kilogrammes divisé par la 

taille en mètres carrés : IMC = poids (kg) ÷ taille (m)2. 

Nous avons utilisé les courbes de croissance tirées des valeurs de référence pour la croissance 

OMS 2007 qui sont recommandées pour surveiller la croissance des enfants et des adolescents 

de cinq à 19 ans [647,648]. 

Nous avons regroupé, selon les courbes de la croissance OMS 2007, les patients de l’étude 

selon leur état de croissance en : patients présentant une croissance normale, patients 

présentant un retard statural, un retard pondéral, un retard staturo-pondéral et un surpoids-

obésité. 

 

I.6.11. Evaluation de l’observance : 

     L'échelle la plus connue et la plus utilisée pour la recherche sur l'observance est le 

Medication Adherence Questionnaire (MAQ) de Morisky et al. [481] (cf. annexe 1). 

Pour la version à 8 questions, les patients sont considérés comme adhérents s’ils obtiennent 

un score de 8 ou plus, moyennement adhérents pour un score de 6 ou 7 et faiblement 

adhérents pour un score de moins de 6. 

 

I.6.12. Education thérapeutique du patient 

     L’éducation thérapeutique s’est faite sur les six mois de contrôle en se basant sur un 

soutien informationnel passif : cahier de l’enfant asthmatique et plan d’action personnalisé, un 

soutien informationnel actif fourni par l’équipe éducatrice et un soutien mixte : 

• En individuel lors du passage du patient à la salle de consultation lors du contrôle ou 

de passages au pavillon des urgences pédiatriques du CHU de Sétif pour autre motif 

selon la disponibilité de l’équipe d’éducation thérapeutique faite d’une pédiatre, de 

résidents en pédiatrie, d’internes en médecine, d’infirmières, tous membres de 

l’Association Sétifienne d’aide aux enfants Malades Asthmatiques et allergiques 

‘ASMA’, et de psychologues préalablement formés. 

• En collectif sur des séances programmées et réalisées systématiquement et selon les 

besoins des patients de l’étude, par la même équipe, aux weekends avec une 

intensification du nombre des séances selon les besoins lors des vacances scolaires, 

avec une évaluation concomitante. 
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I.6.13. Qualité de vie : 

I.6.13.1. Méthodes de mesure :  

     Nous avons utilisé les questionnaires PAQLQ [35] et PACQLQ [38] originaux traduits et 

validés en arabe (annexes 4, 5). 

I.6.13.1.1. Administration des questionnaires PAQLQ et PACQLQ [600] 

     Nous avons administré le PAQLQ original dans sa version arabe administrée par 

l’enquêteur et suivi les directives du guide d’utilisation et d’interprétation du PAQLQ et du 

PACQLQ [600], fourni par madame Juniper par voie postale concernant l’administration et 

l’analyse des questionnaires. 

     Nous avons expliqué aux enfants pourquoi on leur demande de remplir le PAQLQ. Nous 

avons expliqué que le PAQLQ mesure les problèmes que de nombreux enfants asthmatiques 

trouvent gênants et qu'il ne s'agit pas seulement d'aspects physiques comme le sport, mais 

aussi de l'effet de l'asthme sur leur travail scolaire, leurs activités avec leurs amis et leur 

famille, et qu'il s'agit aussi de savoir ce que l'asthme leur fait sentir. Nous avons donné une 

introduction similaire aux parents à qui l'on demande de remplir le PACQLQ. Nous avons 

administré aux enfants les cartons verts et bleus pour le PAQLQ sur lesquels sont mentionnés 

les cases correspondant aux points de 1 à 7 qu’ils doivent consulter pour le choix de leurs 

réponses. 

Si possible, le PAQLQ doit être le premier questionnaire rempli lors de la visite et doit 

précéder toute discussion avec un professionnel de la santé. Si les enfants discutent de leur 

asthme avant de remplir le questionnaire, les commentaires du professionnel de santé peuvent 

influencer la façon dont ils répondent au questionnaire. 

Si un enfant dit qu'il ne comprend pas une question et nous demande de l'aide, nous ne 

reformulons ni ne paraphrasons jamais la question. Nous répétons simplement la question. Si 

cette approche n'est d'aucune utilité, la réponse correcte est "Ce que cela signifie pour toi". Si 

l'enfant semble toujours perplexe, nous lui demandons de faire de son mieux tout en lui 

rappelant qu'il n'y a pas de bonnes ou de mauvaises réponses. 

Les enfants sont interrogés seuls et dans une pièce calme où il n'y a pas de distractions Les 

parents (ou autres soignants) doivent attendre dans une autre pièce. Nous demandons souvent 

aux parents de remplir le questionnaire PACQLQ pendant que l'enfant remplit le PAQLQ. Il 

est certain qu'une approche informelle et détendue est appropriée avant et après, mais pour 

l'administration proprement dite du questionnaire, un style plus formel et structuré est 

nécessaire. 

Il est important de regarder l'enfant lorsque vous lui posez des questions. Cela permet à 

l'enfant de se concentrer sur chaque question spécifique et à l'enquêteur d'être rassuré sur le 

fait que l'enfant écoute attentivement. Le fait de regarder l'enfant aide également l'enquêteur à 

faire comprendre à l'enfant que chaque question est importante. En revanche, il faut rester 

neutre face aux réponses de l'enfant.  
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Nous avons posé toutes les questions, exactement comme elles sont formulées et dans l'ordre 

indiqué.  

La plupart des enfants sont capables d'identifier trois activités dans lesquelles ils sont limités. 

 

I.6.13.1.2. Analyse et interprétation des questionnaires PAQLQ et PACQLQ [600] 

Les 23 questions (items) du PAQLQ sont réparties en trois domaines : 

 

Domaines      Questions 

Limitation des activités   1, 2, 3, 19, 22 

Symptômes      4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18, 20, 23 

Domaine émotionnel    5, 7, 9, 11, 13, 15, 17, 21 

 

Les questions individuelles ont une pondération égale. Le score global du PAQLQ est la 

moyenne des réponses à chacune des 23 questions. Le score global résultant sera compris 

entre 1 et 7. Les domaines sont analysés exactement de la même manière. Nous avons 

interprété les résultats obtenus en chiffres du score global du PAQLQ et de ses trois domaines 

selon trois grades : ≥ 6 = Aucune déficience, 3,0 – 5,9 = Déficience modérée, <3 = Déficience 

grave [649]. 

La méthode de notation de la PACQLQ est exactement la même que celle de la PAQLQ : 

toutes les questions sont pondérées de manière égale et le score global est donc la moyenne 

des réponses à toutes les 13 questions. Les scores des domaines sont également les valeurs 

moyennes des items de chaque domaine. Nous avons interprété les résultats obtenus en 

chiffres du score global du PACQLQ et de ses deux domaines selon trois grades : ≥ 6 = 

Aucune déficience, 3,0 – 5,9 = Déficience modérée, <3 = Déficience grave [649]. 

 

Domaines     Questions 

Limitation des activités   2, 4, 6, 8 

Domaine émotionnel     1, 3, 5, 7, 9, 10, 11, 12, 13 

 

I.6.13.2. Groupes d’évolution PAQLQ et PACQLQ 

Nous avons évalué l’évolution du PAQLQ et du PACQLQ M1 - M3, M3 - M6 puis M1 - M6 

en 2 catégories : 

• Catégorie 1 ‘stables’ : G1 (AD => AD) ; G2 (DM / DG => DM / DG). 

• Catégorie 2 ‘instables’ : G3 (DM / DG => AD / DM-AD) (+) ; G4 (AD / DM => DM-

DG / DG) (-). 

AD : Aucune déficience ; DM : Déficience modérée ; DG : Déficience grave. 
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I.7. Analyses statistiques des données : 

I.7.1. Analyses statistiques descriptives : 

     Les variables qualitatives recueillies dans cette étude sont exprimées en fréquence et 

pourcentage (%). Alors que les variables quantitatives sont présentées en moyenne et écart 

type (moyenne ± écart type). Nous avons utilisé les tests statistiques paramétriques en 

supposant que la distribution des variables quantitatives de notre étude suit la loi normale en 

raison de la taille de l’échantillon. 

I.7.2. Analyses statistiques bivariées et multivariées : 

     L’analyse de l’association entre les différents groupes étudiés et les différentes 

caractéristiques des patientes est effectuée à l’aide du test du Khi-2 pour les variables 

qualitatives ou du test exact de Fisher dans le cas de petits effectifs, et par un test t de Student 

pour les variables quantitatives. 

Lors de la comparaison de variables continues de plus de 2 groupes, nous avons effectué une 

analyse de variances selon le modèle ANOVA à un seul facteur. 

Le test de corrélation de Pearson est utilisé pour étudier les éventuelles associations entre le 

PAQLQ et le PACQLQ. Par définition, le coefficient de corrélation de Pearson « r » aura 

toujours une valeur comprise entre -1 et +1. Une valeur proche de 0 indique une corrélation 

faible entre les deux variables, alors qu’une valeur proche de +1 ou -1 correspond à une forte 

corrélation positive ou négative respectivement entre les deux variables. Nous avons 

interprété les coefficients de corrélation de < 0,36 comme étant " faibles ", de 0,36 à 0,67 

comme étant " modérés " et de > 0,67 comme étant " forts " [650]. Le coefficient « r » est 

toujours interprété par rapport à sa valeur de p-value. 

Une analyse univariée a été effectuée par régression linéaire simple entre le PAQLQ et le 

PACQLQ. 

Pour les données manquantes, nous avons procédé à une analyse en cas complets qui n'a pas 

imputé les valeurs manquantes. 

I.7.3. Outils statistiques : 

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées sur le logiciel SPSS 20.0 (IBM Inc. Chicago, 

IL, USA). Les graphes ont été tracés en utilisant le logiciel Excel Microsoft Office 2013. 

I.7.4. Seuils de significativité statistique :  

Le seuil de significativité statistique (p) retenu est de 0,05 (seuil bilatéral) et l’intervalle de 

confiance (IC) à 95%. 

L’interprétation des tests statistiques représentés dans les différents tableaux a été effectuée 

selon les critères suivants : 

• DNS : Différence Non Significative, si la valeur du p ≥ 0,05 

• DS : Différence Significative, si la valeur du p < 0,05 

• DTS : Différence très significative, si la valeur du p = 0.000. 
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I.8. Considérations éthiques :  

     Conformément aux bonnes pratiques cliniques et aux dispositions légales, un 

consentement verbal est obtenu de la part des parents des malades avant le début de l’étude. 

L’objectif de l’étude ainsi que son déroulement et ses instruments sont bien expliqués aux 

enfants et leurs parents en utilisant un langage simple et clair.  

     Les parents sont rassurés de la confidentialité des données de l’étude et de leur vie privée. 

     L'adaptation des questionnaires sur la qualité de vie à d'autres langues et cultures est 

beaucoup plus compliquée qu'une simple traduction [651]. Les PAQLQ et PACQLQ sont 

utilisés dans leur version arabe, validée mais inexistante sur les différents moteurs de 

recherche, et qui m’ont été adressés par voie postale de la part de Jilly Styles, assistante de 

madame Elizabeth Juniper avant le début du recrutement des patients.  

     Concernant le PACQLQ, le même parent s’occupant de l’enfant de l’étude jour et nuit doit 

répondre au questionnaire initialement puis à M3 et à M6 selon les précisions de la pionnière 

de l’évaluation de la qualité de vie dans l’asthme, madame Juniper, suite à des échanges par 

mail. D’autres précisions et un guide d’utilisation et d’interprétation des questionnaires [600], 

en anglais, nous ont été adressés avec le package qui a comporté aussi ces questionnaires en 

anglais et en français de même que les différents articles publiés par madame Juniper et 

collaborateurs concernant l’historique et la validation des questionnaires. 

     Les enquêteurs ont bénéficié d’un enseignement intensifié sur l’asthme avec ses différents 

volets, diagnostique, thérapeutique et évolutif et sur l’éducation thérapeutique de l’enfant et 

de l’adolescent asthmatiques. Les trois médecins résidents ont été formés par la maitre-

assistante sur les conditions d’administration des questionnaires et le déroulement de l’étude.  
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II. RESULTATS 
 

     Le chapitre « Résultats » de cette thèse comprendra d’abord une description du profil 

sociodémographique et clinique des patients, l’appréciation du contrôle de l’asthme des 

patients de l’étude, du traitement et de ses corollaires, ainsi que l’évaluation des déterminants 

du niveau de contrôle de l’asthme. Ensuite, la qualité de vie sera tracée pour les patients de 

l’étude, puis en fonction du niveau de contrôle de l’asthme et, la qualité de vie des parents des 

patients seront évaluée après pour enfin étudier la corrélation entre la qualité de vie des 

patients et celle de leurs parents. 

 

II.1. Taux de participation : 

 

     Au total, 173 patients asthmatiques âgés entre 7 et 16 ans au moment de l’entrevue, ont été 

vus à la consultation spécialisée dédiée à l’asthme. 09 patients ont été exclus au départ car 

présentant une limitation cognitive et motrice pour trois patients, une trisomie 21 pour deux 

patients, une dilatation de bronche pour deux patients, une pathologie cardiaque avec HTAP 

pour un patient et un refus de participation à l’étude de la part d’une mère pour un patient. 

164 patients ont été abordés pour les paramètres descriptifs, l’examen clinique, l’évaluation 

du niveau de contrôle, l’évaluation de la fonction respiratoire initiale, l’étude du profil de 

sensibilisation, l’évaluation de la qualité de vie PAQLQ et PACQLQ de départ, le traitement 

ainsi que l’éducation thérapeutique. Parmi ces 164 patients retenus, 04 patients ont été perdus 

de vue au contrôle du troisième mois et 02 autres, en plus des 04 déjà perdus de vue, l’ont été 

au contrôle de six mois. 158 enfants ont alors suivi les différentes étapes de l’étude sur les six 

mois de contrôle (Figure 28). 
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Figure 28. Diagramme de flux (flow chart) de la population d’étude. 
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Patients asthmatiques de 7 à 16 ans M1 
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Atteinte cognitive et 

motrice 
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▪ N = 01  
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N = 04 

▪ Perdus de vue M3 

 

 

 

N = 06 

▪ Perdus de vue M6 

 

 

 

N = 158 

Patients asthmatiques M1 – M6 
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II.2. Données sociodémographiques : 

II.2.1. Sexe 

 

 
                             Figure 29. Répartition de la population d’étude selon le sexe. 

 

II.2.2. Age 

II.2.2.1. Répartition en fonction de l’âge 

 

Figure 30. Répartition de la population d’étude selon l’âge en années. 
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II.2.2.2. Répartition en asthme de l’enfant et asthme de l’adolescent  

 

Figure 31. Répartition de la population d’étude en asthme de l’enfant et asthme de 

l’adolescent selon la tranche d’âge. 

II.2.2.3. Paramètres de tendance centrale et de dispersion concernant l’âge de la 

population d’étude 

Tableau 17. Age de la population d’étude : Paramètres de tendance centrale et de dispersion. 

Paramètres Age en années 

Moyenne 10,8 

Ecart Type 2,633 

Minimum 7 

Maximum 16 

 

II.2.3. Age des parents à la naissance de leur enfant 

Tableau 18. Paramètres de tendance centrale et de dispersion concernant l’âge des parents à 

la naissance des patients de la population d’étude. 

Paramètres Age du père en années Age de la mère en années 

Moyenne 37,2 30,3 

Ecart Type 6,314 5,914 

Minimum 24 18 

Maximum 55 45 
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II.2.4. Lieu d’habitat 

II.2.4.1. Daïra 

 

Figure 32.  Répartition selon le lieu d’habitat de la population d’étude (Daïra). 

II.2.4.2. Commune 

 

Figure 33. Répartition selon le lieu d’habitat de la population d’étude (Commune). 

 



 

 

146 

II.2.5. Scolarité 

 

Figure 34. Répartition des patients en fonction du cycle scolaire 

 

II.2.6. Première orientation 

 

Figure 35. Répartition des patients selon leur première orientation. 



 

 

147 

II.2.7. Niveau socioéconomique 

II.2.7.1. Paramètres déterminant le niveau socioéconomique 

Tableau 19. Paramètres déterminant le niveau socioéconomique des parents des patients. 

Paramètres déterminant le niveau socioéconomique % 

Niveau d’instruction du père 

Analphabète 

Primaire 

Moyen 

Secondaire 

Universitaire 

3,0% 

15,2% 

39,6% 

32,3% 

9,8% 

Niveau d’instruction de la mère 

Analphabète 

Primaire 

Moyen 

Secondaire 

Universitaire 

5,5% 

15,9% 

29,3% 

35,4% 

14,0% 

Profession du père 

Chômeur 

Fonctionnaire 

Agriculteur 

Commerçant 

Retraité 

Autre fonction libérale 

9,8% 

40,2% 

2,4% 

9,8% 

5,5% 

32,3% 

               Profession de la mère 

Femme au foyer 

Fonctionnaire 

Autre fonction libérale 

86,6% 

11,6% 

1,8% 

Situation sociale 

Mariés 

Divorcés 

Décès du père 

Décès de la mère 

93,3% 

4,3% 

1,2% 

1,2% 

Type de logement 

Ville 

Quartier périphérique 

Bourg, village 

Maison isolée 

52,4% 

21,3% 

22,6% 

3,7% 

          Nombre de pièces 

Un  

Deux 

Trois 

Quatre 

Cinq ou plus 

11,0% 

23,2% 

50,6% 

12,8% 

2,4% 

Couverture sociale 

Oui 

Non 

65,9% 

34,1% 
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II.2.7.2. Estimation du niveau socioéconomique 

 

Figure 36. Niveau socioéconomique des parents des patients. 

II.3. Atopie 

II.3.1. Atopie personnelle 

II.3.1.1. Voie de naissance des patients 

 

 

Figure 37. Voie de naissance des patients de l’étude. 

II.3.1.2. Rang dans la fratrie. 

Tableau 20. Rang des patients de l’étude dans la fratrie. 

Rang % 

Premier 36,0% 

Deuxième 34,8% 

Troisième 15,9% 

Quatrième 9,1% 

Cinquième 1,2% 

Sixième 3,0% 
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II.3.1.2. Statut atopique de la population d’étude 

II.3.1.2.1. Statut atopique général de la population d’étude 

Tableau 21. Statut atopique des patients de l’étude à l’entrevue. 

Type % 

Rhinite allergique 79,9% 

Conjonctivite allergique 26,8% 

Antécédents de dermatite atopique 22,6% 

Dermatite atopique actuelle 17,1% 

Allergie alimentaire présumée 3,7% 

Allergie médicamenteuse présumée 4,3% 

II.3.1.2.2. Classification ARIA des patients présentant une rhinite allergique (RA) 

Tableau 22. Classification ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma) des patients de 

l’étude présentant une RA. 

ARIA % 

Inermittente Légère 27,4% 

Intermittente Modérée à sévère 26,8% 

Persistante Légère 12,8% 

Persistante Modérée à sévère 12,8% 

II.3.1.2.3. Classification SCORAD des patients présentant une dermatite atopique (DA) 

Tableau 23. SCORAD objectif (SCORing Atopic Dermatitis) des patients de l’étude. 

SCORAD % 

DA mineure (<15) 13,4% 

DA modérée (15-40) 3,7% 

DA grave (>40) 0,0% 

II.3.1.2.4. Aliments en cause chez les patients présentant une allergie alimentaire (AA) 

présumée 

Tableau 24. Type d’allergie alimentaire chez les patients de l’étude. 

Aliment % 

Lait 1,2% 

Œuf 1,2% 

Poisson 1,2% 

Fruit 0,6% 

Arachide 95,7% 

Fruits à coque 1,2% 
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II.3.1.2.5. Médicaments en cause chez les patients présentant une allergie 

médicamenteuse (AM) présumée 

 

Tableau 25. Type d’allergie médicamenteuse chez les patients de l’étude. 

Médicament % 

Amoxicilline 3,7% 

Triméthoprime 0,0% 

Acide acétylsalicylique 0,0% 

Anti-inflammatoire non stéroïdien 0,0% 

Autre 0,6% 

II.3.2. Atopie familiale 

II.3.2.1. Présence d’atopie familiale 

 

Tableau 26. Notion d’atopie familiale. 

Présence d’atopie % 

Père 34,8% 

Mère 35,4% 

Fratrie 45,7% 

II.3.2.2. Notion d’atopie familiale type RA, DA, AA, AM. 

 

Tableau 27. Notion d’atopie familiale type RA, DA, AA, AM. 

Atopie familiale RA DA AA AM 

Père  17,7% 8,5% 0,0% 1,2% 

Mère 27,4% 3,0% 1,2% 1,2% 

Fratrie 28,0% 4,3% 1,2% 1,8% 
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II.3.2.3. Asthme dans la famille 

 

Figure 38. Existence d’asthme dans la famille des patients de l’étude. 

 

II.3.3. Profil de sensibilisation allergénique de la population d’étude 

II.3.3.1. Présence de sensibilisation allergénique 

 

 

Figure 39. Profil de sensibilisation allergénique des patients de l’étude. 
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II.3.3.2. Nature de sensibilisation allergénique  

 

 

Figure 40. Nature de sensibilisation allergénique des patients de l’étude. 

 

II.4. Croissance 

 

 

Figure 41. Statut de croissance de la population d’étude. 
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II.5. Age au début des symptômes  

 

 

Figure 42. Répartition selon l’âge de début des symptômes des patients de l’étude. 

 

 

 

II.6. Ancienneté de l’asthme 

 

Tableau 28. Age de diagnostic, durée de suivi et âge au début de suivi à notre niveau de la 

population d’étude. 

Paramètres Age au diagnostic 

en mois 

Durée de suivi pour 

asthme en années 

Age au début de 

suivi à notre niveau 

en mois 

Moyenne 50,5 6,6 67,4 

Ecart type 39,850 3,458 48,633 

Minimum 3 0 3 

Maximum 168 16 192 
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II.7. Facteurs déclenchant les exacerbations ces 12 derniers mois 

 

 

Figure 43. Facteurs déclenchant les exacerbations chez les patients ces 12 derniers mois. 

 

 

II.8. Appréciation du contrôle de l’asthme 

II.8.1. Appréciation du niveau de contrôle de l’asthme au premier mois M1  

II.8.1.1. Degré de contrôle de l’asthme M1 selon GINA 2019 (Global INitiative for 

Asthma) 

 

Figure 44.  Degré de contrôle des patients de l’étude M1. 

 



 

 

155 

II.8.1.2. Facteurs d’évolution négative de l’asthme M1 selon GINA 2019 

Tableau 29. Facteurs d’évolution négative de l’asthme M1 chez les patients de l’étude. 

Présence de facteurs d’évolution négative de l’asthme (%) 

     Oui     

     Non 

73,2% 

26,8% 

Nature des facteurs d’évolution négative de l’asthme (%) 

     Symptômes insuffisamment contrôlés 

     CSI non prescrit 

     Défaut d'observance des CSI 

     Mauvaise technique d'inhalation 

     Consommation excessive de BAAC 

     VEMS <60% 

     Problèmes psycho-socioéconomiques 

     Exposition au tabac 

     Exposition à des allergènes 

     Comorbidités 

     Eosinophiles dans les crachats ou sang 

     Intubation ou séjour en réanimation 

     Crise sévère dans les 12 mois 

13,8% 

4,9% 

69,9% 

8,1% 

0,8% 

0,8% 

5,7% 

35,8% 

0,0% 

18,7% 

0,0% 

1,6% 

5,7% 

 

 

II.8.1.3. Types de comorbidités retrouvées dans les facteurs d’évolution négative de 

l’asthme 

Tableau 30. Types de comorbidités chez les patients de l’étude présentant une comorbidité. 

Comorbidité % 

RGO 6,1% 

Surpoids – Obésité 3,7% 

Allergie alimentaire 3,0% 

Rhino-sinusite chronique 1,2% 

Non concernés 86,0% 

 

II.8.1.4. Absentéisme scolaire M1 

Tableau 31. Absentéisme scolaire M1 chez les patients de l’étude. 

Absentéisme  % 

Jamais 59,1% 

<1fois M 38,4% 

≥1fois M 1,8% 

1 fois S 0,6% 
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II.8.1.5. Evaluation de la fonction respiratoire par spirométrie M1 

II.8.1.5.1. Evaluation du DEP M1 

 

Figure 45. DEP des patients l’étude M1. 

 

 

 

II.8.1.5.2. Evaluation du VEMS M1 

 

 

Figure 46. VEMS des patients de l’étude M1. 

 

 



 

 

157 

II.8.1.5.3. Conclusion de la courbe débit-volume M1 

 

 

Figure 47. Interprétation de la courbe débit-volume des patients de l’étude M1. 

 

 

II.8.2. Appréciation du niveau de contrôle de l’asthme au troisième mois M3 

II.8.2.1. Degré de contrôle de l’asthme M3 selon GINA 2019  

 

 

Figure 48. Degré de contrôle des patients de l’étude M3. 
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II.8.2.2. Facteurs d’évolution négative de l’asthme M3 selon GINA 2019 

 

Tableau 32. Facteurs d’évolution négative de l’asthme M3 chez les patients de l’étude. 

 

Présence de facteurs d’évolution négative de l’asthme (%) 

     Oui     

     Non 

63,1% 

36,9% 

Nature des facteurs d’évolution négative de l’asthme (%) 

     Symptômes insuffisamment contrôlés 

     CSI non prescrit 

     Défaut d'observance des CSI 

     Mauvaise technique d'inhalation 

     Consommation excessive de BAAC 

     VEMS <60% 

     Problèmes psycho-socioéconomiques 

     Exposition au tabac 

     Exposition à des allergènes 

     Comorbidités 

     Eosinophiles dans les crachats ou sang 

     Intubation ou séjour en réanimation 

     Crise sévère dans les 12 mois 

6,9% 

5,9% 

54,5% 

0,0% 

0,0% 

1,0% 

7,9% 

40,6% 

0,0% 

22,8% 

0,0% 

2,0% 

6,9% 

 

II.8.2.3. Absentéisme scolaire M3 

 

Tableau 33. Absentéisme scolaire M3 chez les patients de l’étude. 

 

Absentéisme % 

Jamais 93,7% 

<1fois M 5,0% 

>ou=1fois M 1,2% 

1 fois S 0,0% 
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II.8.3. Appréciation du niveau de contrôle de l’asthme au sixième mois M6 

II.8.3.1. Degré de contrôle de l’asthme M6 selon GINA 2019 (Global INitiative for 

Asthma) 

 

 

Figure 49. Degré de contrôle des patients de l’étude M6. 

 

II.8.3.2. Facteurs d’évolution négative de l’asthme M6 selon GINA 2019 

 

Tableau 34. Facteurs d’évolution négative de l’asthme M6 chez les patients de l’étude. 

 

Présence de facteurs d’évolution négative de l’asthme (%) 

     Oui     

     Non 

56,3% 

43,7% 

Nature des facteurs d’évolution négative de l’asthme (%) 

     Symptômes insuffisamment contrôlés 

     CSI non prescrit 

     Défaut d'observance des CSI 

     Mauvaise technique d'inhalation 

     Consommation excessive de BAAC 

     VEMS <60% 

     Problèmes psycho-socioéconomiques 

     Exposition au tabac 

     Exposition à des allergènes 

     Comorbidités 

     Eosinophiles dans les crachats ou sang 

     Intubation ou séjour en réanimation 

     Crise sévère dans les 12 mois 

5,6% 

6,7% 

38,9% 

0,0% 

0,0% 

0,0% 

7,8% 

44,4% 

0,0% 

25,6% 

0,0% 

2,2% 

7,8% 



 

 

160 

II.8.3.3. Absentéisme scolaire M6 

 

Tableau 35. Absentéisme scolaire M6 chez les patients de l’étude. 

 

Absentéisme % 

Jamais 97,5% 

<1fois M 1,9% 

>ou=1fois M 0,6% 

1 fois S 0,0% 

 

 

II.8.3.4. Evaluation de la fonction respiratoire par spirométrie M6 

 

II.8.3.4.1. Evaluation du DEP M6 

 

 

Figure 50.  DEP des patients de l’étude M6. 
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II.8.3.4.2. Evaluation du VEMS M6 

 

 

Figure 51. VEMS des patients de l’étude M6. 

 

 

II.8.3.4.3. Conclusion de la courbe débit-volume M6 

 

 

Figure 52. Interprétation de la courbe débit-volume des patients de l’étude M6. 
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II.8.4. Evolution du niveau de contrôle de l’asthme entre M1 et M6 

II.8.4.1. Evolution du degré de contrôle de M1 à M6  

II.8.4.1.1. Selon la GINA 2019 

 

Figure 53. Degré de contrôle d’asthme des patients de l’étude entre M1 et M6. (p<0.001) DS. 

 

II.8.4.1.2. Selon la stabilité de l’asthme (‘G1, G2 stables’, ‘G3, G4 instables’) : 

II.8.4.1.2.1. Evolution ponctuelle M1 – M3 

 

Figure 54. Evolution du degré de contrôle de l’asthme des patients de l’étude M1 – M3 (G1 – 

G4). The chi-square statistic is 24, 87. p<0.001 DS. 
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II.8.4.1.2.2. Evolution ponctuelle M3 – M6 

 

Figure 55. Evolution du degré de contrôle de l’asthme des patients de l’étude M3 – M6 (G1 – 

G4). The chi-square statistic is 24, 87. p<0.001 DS 

 

 

II.8.4.1.2.3. Evolution M1 – M6 

 

Figure 56.  Evolution du degré de contrôle de l’asthme des patients de l’étude M1 – M6 (G1 

– G4). The chi-square statistic = 24,87. p<0.001 DS 
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II.8.4.2. Evolution des facteurs d’évolution négative de l’asthme de M1 à M6 selon GINA 

2019 

 

 

Figure 57. Evolution de l’existence des facteurs d’évolution négative de l’asthme entre M1 et 

M6. The chi-square statistic = 10,09. p=0.006 DS 

 

 

II.8.4.3. Evolution de l’absentéisme scolaire de M1 à M6  

 

 

Figure 58. Evolution de l’absentéisme scolaire chez les patients de l’étude entre M1 et M6. 

The chi-square statistic = 69,4. p<0.001 DS 
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II.8.4.4. Evolution de la fonction respiratoire entre M1 et M6 (courbe débit volume) 

 

II.8.4.4.1. Evolution du VEMS entre M1 et M6 

 

 

Figure 59. Evolution du VEMS chez les patients de l’étude entre M1 et M6. The chi-square 

statistic = 4,1. p=0.251 DNS 

 

II.8.4.4.2. Evolution du DEP entre M1 et M6 

 

 

Figure 60. Evolution du DEP chez les patients de l'étude entre M1 et M6. The chi-square 

statistic is 6,48. p=0.039 DS 
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II.8.4.4.3. Evolution de la courbe débit-volume entre M1 et M6 

 

 

Figure 61. Evolution de la courbe débit-volume chez les patients de l’étude entre M1 et M6. 

The chi-square statistic = 8,93. p=0.063 DNS. 

 

 

II.9. Traitements de l’asthme bronchique des enfants et adolescents de l’étude 

II.9.1. Traitements antérieurs 

 

II.9.1.1. Médecin prescripteur 

 

Tableau 36. Médecin prescripteur du traitement de contrôle antérieur pour les patients de 

l’étude. 

Prescripteur % 

Généraliste libéral 0,6% 

Pédiatre libéral 29,9% 

Pneumologue libéral 5,5% 

Allergologue libéral 1,2% 

Pédiatre du CHU 59,8% 

Autre structure publique  3,0% 
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II.9.1.2. Traitement de contrôle de l’asthme  

Tableau 37. Traitement de contrôle de l’asthme antérieurement prescrit pour les patients de 

l’étude. 

Traitement de contrôle antérieur (%) 

CSI 

Oui 

Non 

92,7% 

7,3% 

Faible dose 

Moyenne dose 

Forte dose 

15,8% 

42,7% 

34,1% 

CSILABA 

Oui 

Non 

2,4% 

97,6% 

Faible dose 

Moyenne dose 

Forte dose 

0,0% 

1,8% 

0,6% 

Antileucotriènes 

Oui 1,8% 

Non 98,2% 

 

Tableau 38. Traitement de secours de l’asthme antérieurement prescrit pour les patients de 

l’étude. 

Traitement de secours antérieur (%) 

BCDA 

Oui 

Non 

95,1% 

4,9% 

B2M Oral 

Oui 

Non 

21,3% 

78,7% 

Corticothérapie orale 

Oui 

Non 

87,2% 

12,8% 

Corticothérapie orale les 12 derniers mois 

0 fois 

1-2 fois 

≥ 3 fois 

11,0% 

69,5% 

19,5% 
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II.9.1.4. Autres traitements 

Tableau 39. Autres prescriptions antérieures pour les patients de l’étude. 

Antihistaminiques antérieurs (%) 

Oui 

Non 

69,5% 

30,5% 

Antibiothérapie les 12 derniers mois (%) 

1 à 2 fois 

3 à 4 fois 

> 4 fois 

96,9% 

2,4% 

0,6% 

 

II.9.2. Traitements actuels 

II.9.2.1. Traitements M1 

II.9.2.1.1. Traitement de l’atopie personnelle M1 

Tableau 40. Traitement de la RA, de la CA, de la DA M1 des patients de l’étude. 

Traitement de l’atopie type % 

RA 68,3% 

CA 8,5% 

DA 6,1% 

 

II.9.2.1.2. Traitement de contrôle de l’asthme M1 

Tableau 41. Traitement de contrôle de l’asthme M1 des patients de l’étude. 

Traitement de contrôle M1 (%) 

CSI 

Oui (au long cours) 

Non (Non concernés) 

78,7% 

21,3% 

Faible dose 

Moyenne dose 

Forte dose 

12,2% 

61,0% 

5,5% 

CSILABA 

Oui 

      Au long cours  

      Au long cours + Secours 

Non 

21,3% 

10,4% 

11,0% 

78,7% 

Faible dose 

Moyenne dose 

Forte dose 

1,8% 

18,3% 

1,2% 

Antileucotriènes 

Oui 0,6% 

Non 99,4% 
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II.9.2.1.3. Traitement de secours de l’asthme M1 

Tableau 42. Traitement de secours de l’asthme M1 des patients de l’étude. 

Traitement de secours M1 (%) 

BCDA 

Oui 

Non 

87,2% 

12,8% 

Corticothérapie orale 

Oui 

Non 

3,1% 

96,9% 

Chambre d’inhalation 

Oui 

Non 

89,6% 

10,4% 

 

 

II.9.2.2. Traitements M3 

II.9.2.2.1. Traitement de l’atopie personnelle M3 

Tableau 43. Traitement de la RA, de la CA, de la DA M3 des patients de l’étude. 

Traitement de l’atopie type % 

RA 67,5% 

CA 8,1% 

DA 9,4% 

 

II.9.2.2.2. Traitement de contrôle de l’asthme M3 

Tableau 44. Traitement de contrôle de l’asthme M3 des patients de l’étude. 

Traitement de contrôle M3 (%) 

CSI 

Oui (au long cours) 

Non (Non concernés) 

68,1% 

31,9% 

Faible dose 

Moyenne dose 

Forte dose 

16,2% 

50,6% 

1,2% 

CSILABA 

Oui 

      Au long cours  

      Au long cours + Secours 

Non 

31,9% 

13,1% 

18,1% 

68,1% 

Faible dose 

Moyenne dose 

Forte dose 

7,5% 

23,1% 

1,2% 

Antileucotriènes 

Oui 0,0% 

Non 100,0% 
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II.9.2.2.3. Traitement de secours de l’asthme M3 

Tableau 45. Traitement de secours de l’asthme M3 des patients de l’étude. 

Traitement de secours M3 (%) 

BCDA 

Oui 

Non 

81,2% 

18,7% 

Corticothérapie orale 

Oui 

Non 

0,6% 

99,4% 

Chambre d’inhalation 

Oui 

Non 

81,2% 

18,7% 

 

 

II.9.2.3. Traitements M6 

II.9.2.3.1. Traitement de l’atopie personnelle M6 

Tableau 46. Traitement de la RA, de la CA, de la DA M6 des patients de l’étude. 

Traitement de l’atopie type % 

RA 53,2% 

CA 2,5% 

DA 7,0% 

 

II.9.2.3.2. Traitement de contrôle de l’asthme M6 

Tableau 47. Traitement de contrôle de l’asthme M6 des patients de l’étude. 

Traitement de contrôle M6 (%) 

CSI 

Oui (au long cours) 

Non (Non concernés) 

65,2% 

34,8% 

Faible dose 

Moyenne dose 

Forte dose 

17,1% 

47,5% 

0,6% 

CSILABA 

Oui 

      Au long cours  

      Au long cours + Secours 

Non 

34,8% 

13,3% 

21,5% 

65,2% 

Faible dose 

Moyenne dose 

Forte dose 

9,5% 

22,8% 

2,5% 

Antileucotriènes 

Oui 0,0% 

Non 100,0% 
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II.9.2.3.3. Traitement de secours de l’asthme M6 

Tableau 48. Traitement de secours de l’asthme M6 des patients de l’étude. 

Traitement de secours M6 (%) 

BCDA 

Oui 

Non 

78,5% 

21,5% 

Corticothérapie orale 

Oui 

Non 

0,0% 

100,0% 

Chambre d’inhalation 

Oui 

Non 

75,3% 

24,7% 

 

 

II.9.2.4. Evolution des prescriptions thérapeutiques  

 

II.9.2.4.1. Traitement de contrôle de l’asthme antérieur et actuel M1 – M6  

 

II.9.2.4.1.1. Molécules du traitement de contrôle de l’asthme antérieur et actuel M1 – 

M6 chez les patients de l’étude. 

 

 

Figure 62. Traitement de contrôle de l’asthme antérieur et actuel M1 – M6. The chi-square 

statistic = 62,82. p<0.001 DS. 
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II.9.2.4.1.2. Doses du traitement de contrôle de l’asthme antérieur et actuel M1 – M6 

chez les patients de l’étude. 

 

 

Figure 63. Prescription des CSI à forte dose et des CSILABA à faible dose antérieurement et 

actuellement M1 – M6 chez les patients de l’étude. The chi-square statistic = 74,92. p<0.001 

DS. 

 

II.9.2.4.2. Traitement de secours de l’asthme antérieur et actuel M1 – M6 

 

 

Figure 64. Traitement de secours de l’asthme antérieur et actuel M1 – M6 chez les patients de 

l’étude. The chi-square statistic = 220,95. p<0.001 DS 
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II.10. Education thérapeutique des patients de l’étude 

II.10.1. Participation des patients à des séances d’éducation thérapeutique dans l’asthme 

et maitrise des moyens d’inhalation  

 

Figure 65. Statut de participation des patients de l’étude à des séances d’ETP et maitrise des 

moyens d’inhalation. The chi-square statistic is 5,71. p=0.057 DNS. 

 

II.10.2. Nombre de séances d’éducation thérapeutique atteintes  

 

Figure 66. Nombre de séances d’ETP atteintes par les patients de l’étude. The chi-square 

statistic = 368,08. p<0.001 DS. 
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II.11. Observance au traitement des patients de l’étude selon le score de Morisky 

II.11.1. Observance au traitement M1 

 

Figure 67. Observance des patients de l’étude au traitement M1. 

 

II.11.2. Observance au traitement M3 

 

Figure 68. Observance des patients de l’étude au traitement M3. 
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II.11.3. Observance au traitement M6 

 

Figure 69. Observance des patients de l’étude au traitement M6. 

 

 

II.11.4. Evolution de l’observance au traitement M1 – M6  

 

Figure 70. Observance des patients de l’étude au traitement entre M1 – M6. The chi-square 

statistic = 83,4. p<0.001 DS 
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II.12. Déterminants du niveau de contrôle de l’asthme chez les patients de l’étude 

II.12.1. Degré de contrôle de l’asthme et sexe de l’enfant 

Tableau 49. Degré de contrôle des patients de l’étude selon leur sexe. 

Sexe Asthme bien 

contrôlé 

(N=75) 

Asthme partiellement 

contrôlé 

(N=72) 

Asthme mal contrôlé 

(N=17) 

p-value 

M 51 (68,0%) 41 (56,9%) 11 (64,7%) 0.377 

(DNS) 
F 24 (32,0%) 31 (43,1%) 6 (35,3%) 

II.12.2. Degré de contrôle de l’asthme et âge de l’enfant 

Tableau 50. Degré de contrôle des patients de l’étude selon leur âge. 

Age Asthme bien 

contrôlé (N=75) 

Asthme partiellement 

contrôlé (N=72) 

Asthme mal 

contrôlé (N=17) 

p-value 

7-11 ans 49 (65,3%) 43 (59,7%) 9 (52,9%) 0.580 

(DNS) 12-16 ans 26 (34,7%) 29 (40,3%) 8 (47,1%) 

II.12.3. Degré de contrôle de l’asthme et niveau d’instruction de la mère 

Tableau 51. Degré de contrôle des patients de l’étude selon le niveau d’instruction de leurs 

mères. 

Niveau 

D’instruction 

de la mère 

Asthme bien 

contrôlé 

(N=75) 

Asthme 

partiellement 

contrôlé (N=72) 

Asthme mal 

contrôlé 

(N=17) 

p-value 

Analphabète 3 (33,3%) 2 (22,2%) 4 (44,4%)  

0.015 

(DS) 
Primaire 11 (42,3%) 12 (46,2%) 3 (11,5%) 

Moyen 29 (60,4%) 18 (37,5%) 1 (2,1%) 

Secondaire 22 (37,9%) 29 (50,0%) 7 (12,1%) 

Universitaire 10 (43,5%) 11 (47,8%) 2 (8,7%) 

II.12.5. Degré de contrôle de l’asthme et humidité /écaille de la peinture 

Tableau 52. Degré de contrôle des patients de l’étude selon l’humidité et l’écaille de la 

peinture. 

Humidité / 

Ecaille 

peinture 

Asthme bien 

contrôlé 

(N=75) 

Asthme 

partiellement 

contrôlé (N=72) 

Asthme mal 

contrôlé 

(N=17) 

p-value 

Humidité 

Oui 28 (56,0%) 15 (30,0%) 7 (14,0%) 0.057 

(DNS) Non 47 (41,2%) 57 (50,0%) 10 (8,8%) 

Ecaille peinture 

Oui 22 (56,4%) 10 (25,6%) 7 (17,9%) 0.018 

(DS) Non 53 (42,4%) 62 (49,6%) 10 (8,0%) 
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II.12.6. Degré de contrôle de l’asthme et facteurs déclenchant les exacerbations 

 

Tableau 53. Degré de contrôle des patients de l’étude selon les facteurs déclenchant les 

exacerbations. 

 

Facteurs 

déclenchant 

exacerbations 

Asthme bien 

contrôlé 

(N=75) 

Asthme 

partiellement 

contrôlé (N=72) 

Asthme mal 

contrôlé 

(N=17) 

p-value 

Viroses respiratoires 

Oui 43 (57,3%) 57 (79,2%) 12 (70,6%) 0.017 

(DS) Non 32 (42,7%) 15 (20,8%) 5 (29,4%) 

Allergènes 

Oui 4 (5,3%) 2 (2,8%) 0 (0,0%) 0.496 

(DNS) Non 71 (94,7%) 70 (97,2%) 17 (100,0%) 

Exposition au tabac 

Oui 9 (31,0%) 16 (55,2%) 4 (13,8%) 0.214 

(DNS) Non 66 (48,9%) 56 (41,5%) 13 (9,6%) 

Changement de climat  

Oui 62 (82,7%) 62 (86,1%) 14 (82,4%) 0.830 

(DNS) Non 13 (17,3%) 10 (13,9%) 3 (17,6%) 

Humidité 

Oui 12 (16,0%) 22 (30,6%) 3 (17,6%) 0.095 

(DNS) 
Non 63 (84,0%) 50 (69,4%) 14 (82,4%) 

Emotion 

Oui 4 (19,0%) 14 (66,7%) 3 (14,3%) 0.031 

(DS) Non 71 (49,7%) 58 (40,6%) 14 (9,8%) 

Exercice physique 

Oui 20 (50,0%) 15 (37,5%) 5 (12,5%) 0.626 

(DNS) Non 55 (44,4%) 57 (46,0%) 12 (9,7%) 
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II.12.7 Degré de contrôle de l’asthme et autres facteurs étudiés 

Tableau 54. Degré de contrôle de l’asthme et autres facteurs étudiés. 

Paramètres p-value 

Niveau d’instruction du père  0.747 (DNS) 

Niveau socioéconomique  0.852 (DNS) 

Logement actuel 0.196 (DNS) 

Prématurité 0.343 (DNS) 

Voie de naissance 0.099 (DNS) 

Poids de naissance 0.313 (DNS) 

Détresse respiratoire néonatale 0.190 (DNS) 

Allaitement maternel 0.127 (DNS) 

Durée de l’allaitement maternel 0.151 (DNS) 

Rougeole       Coqueluche 0.352 / 0.496 (DNS) 

Antécédents de RGO  0.441 (DNS) 

Antécédents de DA 0.769 (DNS) 

Sensibilisation aux prick tests 0.173 (DNS) 

RA  0.281 (DNS) 

Allergie alimentaire 0.346 (DNS) 

Allergie médicamenteuse 0.288 (DNS) 

Rang dans la fratrie 0.213 (DNS) 

Entourage maison actuel / première année 0.198 / 0.355 (DNS) 

Situation familiale  0.960 (DNS) 

Couverture sociale 0.349 (DNS) 

Animaux 0.233 (DNS) 

Tabagisme actif / passif 0.889 / 0.740 (DNS) 

Plantes d’intérieur 0.892 (DNS) 

Arbres à proximité 0.980 (DNS) 

Partage chambre 0.655 (DNS) 

Revêtement du sol 0.890 (DNS) 

Oreiller de l’enfant 0.072 (DNS) 

Aération de la chambre 0.154 (DNS) 

Produits volatiles 0.087 (DNS) 

Climatisation Moisissures 0.466 / 0.171 (DNS) 

Age de début des symptômes/ CSI, CSILABA/ BCDA/ 

CSO : antérieurement  

0.161 / 0.192 / 0.531 / 0.172 / 0.131 

(DNS) 

Statut de la croissance 0.400 (DNS) 
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II.12.8. Degré de contrôle de l’asthme et durée de suivi pour asthme (comparaisons 

multiples) 

Tableau 55. Degré de contrôle de l’asthme et durée de suivi des patients de l’étude. 

 Degré de contrôle de l’asthme Différence 

de moyennes 

(I-J) 

p-value 

 

 

 

Durée de 

Suivi en 

Années 

Bien contrôlé                       Partiellement contrôlé 

                                             Mal contrôlé 

 

Partiellement contrôlé         Bien contrôlé 

                                             Mal contrôlé 

 

Mal contrôlé                        Bien contrôlé 

                                            Partiellement contrôlé 

1,236 

-1,529 

 

-1,236 

-2,766 

 

1,529 

2,766 

0,082 

0,278 

 

0,082 

0,008 

 

0,278 

0,008 
Intervalle de confiance à 95% 

II.12.9. Degré de contrôle de l’asthme et âge au diagnostic (comparaisons multiples) 

Tableau 56. Degré de contrôle de l’asthme et âge au diagnostic des patients de l’étude. 

 Degré de contrôle de l’asthme Différence 

de moyennes 

(I-J) 

p-value 

 

 

 

Age au 

diagnostic 

en mois 

Bien contrôlé                       Partiellement contrôlé 

                                             Mal contrôlé 

 

Partiellement contrôlé         Bien contrôlé 

                                             Mal contrôlé 

 

Mal contrôlé                        Bien contrôlé 

                                            Partiellement contrôlé 

-16,061 

6,310 

 

16,061 

22,371 

 

-6,310 

-22,371 

0,042 

1,000 

 

0,042 

0,106 

 

1,000 

0,106 
Intervalle de confiance à 95% 

II.12.10. Degré de contrôle de l’asthme et début de suivi pour asthme à notre niveau 

(comparaisons multiples) 

Tableau 57. Degré de contrôle de l’asthme et début de suivi pour asthme des patients de 

l’étude à notre niveau. 

 Degré de contrôle de l’asthme Différence 

de moyennes 

(I-J) 

p-value 

 

Age au 

début de 

suivi à 

notre 

niveau en 

mois 

Bien contrôlé                       Partiellement contrôlé 

                                             Mal contrôlé 

 

Partiellement contrôlé         Bien contrôlé 

                                             Mal contrôlé 

 

Mal contrôlé                        Bien contrôlé 

                                            Partiellement contrôlé 

-24,364 

-21,953 

 

24,364 

2,411 

 

21,953 

-2,411 

0,007 

0,260 

 

0,007 

1,000 

 

0,260 

1,000 
Intervalle de confiance à 95% 
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II.12.11. Degré de contrôle de l’asthme et traitement M1, M3, M6 

 

II.12.11.1 Degré de contrôle de l’asthme et CSI M1, M3, M6 

 

Tableau 58. Degré de contrôle de l’asthme et consommation des CSI chez les patients de 

l’étude entre M1 et M6. 

CSI Asthme bien 

contrôlé 

N1=75 

N3=110 

N6=127 

Asthme partiellement 

contrôlé 

N1=72 

N3=43 

N6=27 

Asthme mal 

contrôlé 

N1=17 

N3=7 

N6=4 

 

p-value 

 

M1 

Oui  70 (54.3%) 51 (39.5%) 8 (6.2%)  

0.000 (DS) Non 5 (14.3%) 21 (60.0%) 9 (25.7%) 

 

M3 

Oui  90 (82.6%) 18 (16.5%) 1 (0.9%)  

0.000 (DS) Non 20 (39.2%) 25 (49.0%) 6 (11.8%) 

 

M6 

Oui  96 (93.2%) 7 (6.8%) 0 (0.0%)  

0.000 (DS) Non 31 (56.4%) 20 (36.4%) 4 (7.3%) 

 

II.12.11.2. Degré de contrôle de l’asthme et CSILABA M1, M3, M6 

 

Tableau 59. Degré de contrôle de l’asthme et consommation des CSILABA chez les patients 

de l’étude entre M1 et M6. 

 

CSILABA Asthme bien 

contrôlé 

N1=75 

N3=110 

N6=127 

Asthme 

partiellement 

contrôlé 

N1=72 

N3=43 

N6=27 

Asthme mal 

contrôlé 

N1=17 

N3=7 

N6=4 

p-value 

 

M1 

Oui  5 (14.3%) 21 (60.0%) 9 (25.7%)  

0.000 (DS) Non 70 (54.3%) 51 (39.5%) 8 (6.2%) 

 

M3 

Oui  20 (39.2%) 25 (49.0%) 6 (11.8%)  

0.000 (DS) Non 90 (82.6%) 18 (16.5%) 1 (0.9%) 

 

M6 

Oui  31 (56.4%) 20 (36.4%) 4 (7.3%)  

0.000 (DS) Non 96 (93.2%) 7 (6.8%) 0 (0.0%) 
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II.12.11.3. Degré de contrôle de l’asthme et BCDA M1, M3, M6 

 

Tableau 60. Degré de contrôle de l’asthme et consommation des BCDA chez les patients de 

l’étude entre M1 et M6. 

BCDA Asthme bien 

contrôlé 

N1=75 

N3=110 

N6=127 

Asthme 

partiellement 

contrôlé 

N1=72 

N3=43 

N6=27 

Asthme mal 

contrôlé 

N1=17 

N3=7 

N6=4 

p-value 

 

M1 

Oui  70 (49.0%) 60 (42.0%) 13 (9.1%)  

0.073 (DNS) Non 5 (23.8%) 12 (57.1%) 4 (19.0%) 

 

M3 

Oui  96 (73.8%) 29 (22.3%) 5 (3.8%)  

0.015 (DS) Non 14 (46.7%) 14 (46.7%) 2 (6.7%) 

 

M6 

Oui  103 (83.1%) 18 (14.5%) 3 (2.4%)  

0.249 (DNS) Non 24 (70.6%) 9 (26.5%) 1 (2.9%) 

 

II.12.12. Degré de contrôle de l’asthme et éducation thérapeutique du patient ETP M1, 

M3, M6 

 

Tableau 61. Degré de contrôle de l’asthme et nombre de séances d’éducation thérapeutique 

des patients de l’étude entre M1 et M6. 

Nombre de 

séances 

d’ETP 

Asthme bien 

contrôlé 

N1=75 

N3=110 

N6=127 

Asthme 

partiellement 

contrôlé 

N1=72 

N3=43 

N6=27 

Asthme mal 

contrôlé 

N1=17 

N3=7 

N6=4 

p-value 

 

M1 

≤1 53 (85%) 57 (98.8%) 10 (16.3%)  

0.340 (DNS) 2-3    21 (53.8%) 12 (30.8%) 6 (15.4%) 

>3 1 (20.0%) 3 (60.0%) 1 (20.0%) 

 

M3 

≤1 52 (72.2%) 17 (23.6%) 3 (4.2%)  

0.119 (DNS) 2-3    45 (72.6%) 16 (25.8%) 1 (1.6%) 

>3     13 (50.0%) 10 (38.5%) 3 (11.5%) 

 

M6 

≤1     0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%)  

0.001 (DS) 2-3    96 (86.5%) 15 (13.5%) 0 (0.0%) 

>3     31 (66.0%) 12 (25.5%) 4 (8.5%) 
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II.12.13. Degré de contrôle de l’asthme et observance au traitement M1, M3, M6 

Tableau 62. Degré de contrôle de l’asthme et observance au traitement des patients de l’étude 

selon le score de Morisky entre M1 et M6. 

Observance score de 

Morisky 

Asthme bien 

contrôlé 

N1=75 

N3=110 

N6=127 

Asthme partiellement 

contrôlé 

N1=72 

N3=43 

N6=27 

Asthme mal 

contrôlé 

N1=17 

N3=7 

N6=4 

p-value 

 

M1 

Bonne (=8) 7 (9.3%) 9 (12.5%) 2 (11.8%)  

0.952 

(DNS) 
Moyenne (6-7) 28 (37.3%) 23 (31.9%) 6 (35.3%) 

Faible (<6) 40 (53.3%) 40 (55.6%) 1 (20.0%) 

 

M3 

Bonne (8) 26 (23.6%) 8 (18.6%) 2 (28.6%)  

0.803 

(DNS) 
Moyenne (6-7) 56 (50.9%) 20 (46.5%) 3 (42.9%) 

Faible (<6) 28 (25.5%) 15 (34.9%) 2 (28.6%) 

 

M6 

Bonne (8) 63 (49.6%) 14 (51.9%) 2 (50.0%)  

0.659 

(DNS) 
Moyenne (6-7) 32 (25.2%) 8 (29.6%) 2 (50.0%) 

Faible (<6) 32 (25.2%) 5 (18.5%) 0 (0.0%) 

 

II.13. Qualité de vie des enfants et adolescents asthmatiques selon le PAQLQ 

II.13.1. Activités choisies du PAQLQ (les plus altérées) 

Tableau 63. Répartition selon les activités du PAQLQ choisies par les patients de l’étude 

(20/35 activités). 

Activités choisies % 

Football 29,9% 

Jouer pendant la récréation 8,5% 

Jouer avec les Animaux familiers 1,8% 

Jouer avec des copains 59,8% 

Faire du Vélo 7,9% 

Courir 72,6% 

Sauter à la Corde 4,3% 

Faire les courses dans les Magasins 6,1% 

Dormir 1,2% 

HandBall Tennis 3,7% 

Nager 0,6% 

Marcher 14,0% 

Monter Escalier 45,1% 

Rire 0,6% 

Faire les devoirs Etudier 34,1% 

Faire le Ménage 4,3% 

Chanter 0,6% 

Faire travaux Manuels Bricolage 1,2% 

Crier 1,8% 

Se lever le Matin 1,2% 
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II.13.2. Activités choisies du PAQLQ selon le sexe 

 

Figure 71. Répartition des activités choisies par les patients de l’étude selon le sexe. 

Football p=0.000, jouer récréation p=0.106, jouer animaux p=0.889, jouer avec copains 

p=0.610, faire du vélo p=0.022, courir p=0.238, sauter corde p=0.007, courses magasins 

p=0.627, dormir p=0.274, handball tennis p=0.509, nager p=0.440, marcher p=0.501, 

monter escalier p=0.015, rire p=0.440, faire devoirs étudier p=0.280, faire ménage 

p=0.007, chanter p=0.192, faire travaux manuels bricolage p=0.706, crier p=0.889, se 

lever le matin p=0.274. 
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II.13.3. Activités choisies du PAQLQ selon l’âge 

 

Figure 72. Répartition des activités choisies par les patients de l’étude selon les classes d’âge. 

Football p=0.773, jouer récréation p=0.429, jouer animaux p=0.855, jouer avec copains 

p=0.065, faire du vélo p=0.555, courir p=0.090, sauter corde p=0.180, courses magasins 

p=0.915, dormir p=0.735, handball tennis p=0.002, nager p=0.428, marcher p=0.143, 

monter escalier p=0.853, rire p=0.428, faire devoirs étudier p=0.238, faire ménage 

p=0.066, chanter p=0.204, faire travaux manuels bricolage p=0.072, crier p=0.167, se 

lever le matin p=0.072. 

II.13.4. Nombre d’activités altérées du PAQLQ M1 

 

Figure 73. Répartition selon le nombre d’activités altérées chez les patients de l’étude M1. 
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II.13.5. Nombre d’activités altérées du PAQLQ M3 

 

Figure 74. Répartition selon le nombre d’activités altérées chez les patients de l’étude M3. 

 

II.13.6. Nombre d’activités altérées du PAQLQ M6 

 

Figure 75. Répartition selon le nombre d’activités altérées chez les patients de l’étude M6. 
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II.13.7. Nombre d’activités altérées du PAQLQ selon le sexe M1 

 

Figure 76. Répartition du nombre d’activités altérées chez les patients de l’étude selon le sexe 

M1 (p=0.843) DNS. 

 

II.13.8. Nombre d’activités altérées du PAQLQ selon le sexe M3 

 

Figure 77. Répartition du nombre d’activités altérées chez les patients de l’étude selon le sexe 

M3 (p=0.220) DNS. 
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II.13.9. Nombre d’activités altérées du PAQLQ selon le sexe M6 

 

 

Figure 78. Répartition du nombre d’activités altérées chez les patients de l’étude selon le sexe 

M6 (p=0.303) DNS. 

 

II.13.10. Nombre d’activités altérées du PAQLQ selon l’âge M1 

 

Figure 79. Répartition du nombre d’activités altérées chez les patients de l’étude selon l’âge 

M1 (p=0.218) DNS. 
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II.13.11. Nombre d’activités altérées du PAQLQ selon l’âge M3 

 

 

Figure 80. Répartition du nombre d’activités altérées chez les patients de l’étude selon l’âge 

M3 (p=0.331) DNS. 

 

II.13.12. Nombre d’activités altérées du PAQLQ selon l’âge M6 

 

 

Figure 81. Répartition du nombre d’activités altérées chez les patients de l’étude selon l’âge 

M6 (p=0.142) DNS. 
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II.13.13. Paramètres de tendance centrale et de dispersion concernant le PAQLQ global 

et ses trois domaines (Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score émotionnel) M1 

 

Tableau 64. PAQLQ global/ Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score émotionnel en 

chiffres M1 : Paramètres de tendance centrale et de dispersion. 

Paramètres PAQLQ 

global M1 

Limitation Activité 

PAQLQ M1 

Symptômes 

PAQLQ M1 

Score Emotionnel 

PAQLQ M1 

Moyenne 6,1 6,0 6,2 6,2 

Ecart-type 0,937 1,071 0,952 0,989 

Minimum 2,2 2,2 2,2 2,1 

Maximum 7,0 7,0 7,0 7,0 

 

II.13.14. Paramètres de tendance centrale et de dispersion concernant le PAQLQ global 

et ses trois domaines (Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score émotionnel) M3 

 

Tableau 65. PAQLQ global/ Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score émotionnel en 

chiffres M3 : Paramètres de tendance centrale et de dispersion. 

Paramètres PAQLQ 

global M3 

Limitation Activité 

PAQLQ M3 

Symptômes 

PAQLQ M3 

Score Emotionnel 

PAQLQ M3 

Moyenne 6,4 6,4 6,4 6,5 

Ecart-type 0,680 0,839 0,776 0,661 

Minimum 3,5 3,0 2,5 4,1 

Maximum 7,0 7,0 7,0 7,0 

II.13.15. Paramètres de tendance centrale et de dispersion concernant le PAQLQ global 

et ses trois domaines (Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score émotionnel) M6 

 

Tableau 66. PAQLQ global / Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score émotionnel en 

chiffres M6 : Paramètres de tendance centrale et de dispersion. 

Paramètres PAQLQ 

global M6 

Limitation Activité 

PAQLQ M6 

Symptômes 

PAQLQ M6 

Score Emotionnel 

PAQLQ M6 

Moyenne 6,6 6,5 6,6 6,6 

Ecart-type 0,595 0,772 0,651 0,622 

Minimum 3,9 2,6 4,0 3,6 

Maximum 7,0 7,0 7,0 7,0 
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II.13.16. Interprétation du PAQLQ M1 

 

II.13.16.1. Interprétation du score PAQLQ global M1 

 

Figure 82. Degré de déficience des patients de l’étude selon le score PAQLQ global M1. 

 

II.13.16.2. Interprétation des trois domaines du PAQLQ (Limitation de l’activité/ 

Symptômes/ Score émotionnel) M1 

 

 

Figure 83. Degré de déficience des patients de l’étude selon les domaines du PAQLQ M1.  

Le domaine le plus atteint PAQLQ M1 : Domaine de limitation des activités. 

Le domaine le moins atteint PAQLQ M1 : Domaine des symptômes et émotionnel. 
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II.13.17. Interprétation du PAQLQ M3 

II.13.17.1. Interprétation du score PAQLQ global M3 

 

Figure 84. Degré de déficience des patients de l’étude selon le score PAQLQ global M3. 

 

 

II.13.17.2. Interprétation des trois domaines du PAQLQ (Limitation de l’activité/ 

Symptômes/ Score émotionnel) M3 

 

 

Figure 85. Degré de déficience des patients de l’étude selon les domaines du PAQLQ M3. 
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II.13.18. Interprétation du PAQLQ M6 

II.13.18.1. Interprétation du score PAQLQ global M6 

 

Figure 86. Degré de déficience des patients de l’étude selon le score PAQLQ global M6. 

 

 

II.13.18.2. Interprétation des trois domaines du PAQLQ (Limitation de l’activité/ 

Symptômes/ Score émotionnel) M6 

 

 

Figure 87. Degré de déficience des patients de l’étude selon les domaines du PAQLQ M6. 
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II.13.19. Evolution du nombre d’activités altérées du PAQLQ de M1 à M6 

 

 

Figure 88. Nombre d’activités altérées des patients de l’étude entre M1 et M6. The chi-square 

statistic =26,92. p<0.001 DS 

 

II.13.20. Evolution du degré de déficience selon le PAQLQ  

II.13.20.1. Evolution du degré de déficience selon le PAQLQ global de M1 à M6 

 

 

Figure 89. Degré de déficience au PAQLQ global des patients de l’étude entre M1 et M6. 

The chi-square statistic = 12,9. p=0.012 DS 
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II.13.20.2. Evolution du degré de déficience selon le domaine de limitation des activités 

du PAQLQ de M1 à M6 

 

Figure 90. Degré de déficience au domaine de limitation des activités du PAQLQ des patients 

de l’étude entre M1 et M6. The chi-square statistic = 20,95. p<0.001 DS. 

 

II.13.20.3. Evolution du degré de déficience selon le domaine des symptômes du PAQLQ 

de M1 à M6  

 

Figure 91. Degré de déficience au domaine des symptômes du PAQLQ des patients de 

l’étude entre M1 et M6. The chi-square statistic = 11,49. p=0.022 DS. 
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II.13.20.4. Evolution du degré de déficience selon le domaine émotionnel du PAQLQ de 

M1 à M6 

 

Figure 92.  Degré de déficience au domaine émotionnel du PAQLQ des patients de l’étude 

entre M1 et M6. The chi-square statistic = 14,78. p=0.005 DS 

 

II.13.21. Groupes d’évolution du PAQLQ M1-M3, M3-M6, M1-M6 

II.13.21.1. Evolution ponctuelle du PAQLQ M1-M3 

 

 

Figure 93. Evolution ponctuelle du degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ 

score global M1 – M3 (G1 – G4) The chi-square statistic = 11,92. p=0.008 DS. 
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II.13.21.2. Evolution ponctuelle du PAQLQ M3-M6 

 

Figure 94. Evolution ponctuelle du degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ 

score global M3 – M6 (G1 – G4) The chi-square statistic = 11,92. p=0.008 DS. 

 

II.13.21.3. Evolution globale du PAQLQ M1-M6 

 

Figure 95. Evolution globale du degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ score 

global M1 – M6 (G1 – G4) The chi-square statistic = 11,92. p=0.008 DS. 
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II.13.22. Déterminants de la qualité de vie des patients de l’étude (PAQLQ) 

II.13.22.1. PAQLQ selon le sexe 

II.13.22.1.1. PAQLQ selon le sexe M1 

II.13.22.1.1.1. Score PAQLQ global selon le sexe M1 

 

 

Figure 96. Degré de déficience des patients de l’étude au score PAQLQ global selon le sexe 

M1 (p=0.931) DNS. 

 

II.13.22.1.1.2. Domaines du PAQLQ (Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score 

émotionnel) selon le sexe M1 

II.13.22.1.1.2.1. Limitation de l’activité selon le sexe M1 

 

 

Figure 97. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine de limitation de l’activité 

du PAQLQ selon le sexe M1 (p=0.931) DNS. 
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II.13.22.1.1.2.2. Symptômes selon le sexe M1  

 

Figure 98. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ selon le sexe M1 (p=0.462) DNS. 

 

II.13.22.1.1.2.3. Score émotionnel selon le sexe M1 

 

Figure 99.  Degré de déficience des patients de l’étude au domaine émotionnel du PAQLQ 

selon le sexe M1 (p=0.817) DNS. 
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II.13.22.1.2. PAQLQ selon le sexe M3 

II.13.22.1.2.1. Score PAQLQ global selon le sexe M3 

 

Figure 100. Degré de déficience des patients de l’étude au score PAQLQ global selon le sexe 

M3 (p=0.077) DNS. 

II.13.22.1.2.2. Domaines du PAQLQ (Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score 

émotionnel) selon le sexe M3 

 

II.13.22.1.2.2.1. Limitation de l’activité selon le sexe M3 

 

Figure 101.  Degré de déficience des patients de l’étude au domaine de limitation des 

activités du PAQLQ selon le sexe M3 (p=0.192) DNS. 
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II.13.22.1.2.2.2 Symptômes selon le sexe M3 

 

Figure 102. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ selon le sexe M3 (p=0.008) DS. 

 

II.13.22.1.2.2.3. Score émotionnel selon le sexe M3 

 

Figure 103. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine émotionnel du PAQLQ 

selon le sexe M3 (p=0.209) DNS. 
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II.13.22.1.3. PAQLQ selon le sexe M6 

II.13.22.1.3.1. Score PAQLQ global selon le sexe M6 

 

Figure 104. Degré de déficience des patients de l’étude au score PAQLQ global selon le sexe 

M6 (p=0.919) DNS. 

 

 

II.13.22.1.3.2. Domaines du PAQLQ (Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score 

émotionnel) selon le sexe M6 

 

II.13.22.1.3.2.1. Limitation de l’activité selon le sexe M6 

 

Figure 105. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine de limitation des activités 

du PAQLQ selon le sexe M6 (p=0.627) DNS. 
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II.13.22.1.3.2.2. Symptômes selon le sexe M6 

 

Figure 106. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ selon le sexe M6 (p=0.412) DNS. 

 

II.13.22.1.3.2.3. Score émotionnel selon le sexe M6 

 

Figure 107. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine émotionnel du PAQLQ 

selon le sexe M6 (p=0.844) DNS. 
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II.13.22.2. PAQLQ selon l’âge  

II.13.22.2.1. PAQLQ selon l’âge M1 

II.13.22.2.1.1. Score PAQLQ global selon l’âge M1 

 

Figure 108. Degré de déficience des patients de l’étude au score PAQLQ global selon l’âge 

M1 (p=0.189) DNS. 

 

II.13.22.2.1.2. Domaines du PAQLQ (Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score 

émotionnel) selon l’âge M1 

 

II.13.22.2.1.2.1. Limitation de l’activité selon l’âge M1 

 

Figure 109. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine de limitation de l’activité 

du PAQLQ selon l’âge M1 (p=0.192) DNS. 
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II.13.22.2.1.2.2. Symptômes selon l’âge M1  

 

Figure 110. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ selon l’âge M1 (p=0.182) DNS. 

 

II.13.22.2.1.2.3. Score émotionnel selon l’âge M1 

 

Figure 111. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine émotionnel du PAQLQ 

selon l’âge M1 (p=0.886) DNS. 
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II.13.22.2.2. PAQLQ selon l’âge M3 

II.13.22.2.2.1. Score PAQLQ global selon l’âge M3 

 

 

Figure 112. Degré de déficience des patients de l’étude au score PAQLQ global selon l’âge 

M3 (p=0.272) DNS. 

 

II.13.22.2.2.2. Domaines du PAQLQ (Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score 

émotionnel) selon l’âge M3 

II.13.22.2.2.2.1. Limitation de l’activité selon l’âge M3 

 

 

Figure 113. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine de limitation des activités 

du PAQLQ selon l’âge M3 (p=0.799) DNS. 
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II.13.22.2.2.2.2. Symptômes selon l’âge M3 

 

Figure 114. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ selon l’âge M3 (p=0.197) DNS. 

  

II.13.22.2.2.2.3. Score émotionnel selon l’âge M3 

 

Figure 115. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine émotionnel du PAQLQ 

selon l’âge M3 (p=0.889) DNS. 
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II.13.22.2.3. PAQLQ selon l’âge M6 

II.13.22.2.3.1. Score PAQLQ global selon l’âge M6 

 

 

Figure 116. Degré de déficience des patients de l’étude au score PAQLQ global selon l’âge 

M6 (p=0.811) DNS. 

 

 

II.13.22.2.3.2. Domaines du PAQLQ (Limitation de l’activité/ Symptômes/ Score 

émotionnel) selon l’âge M6 

II.13.22.2.3.2.1. Limitation de l’activité selon l’âge M6 

 

 

Figure 117. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine de limitation des activités 

du PAQLQ selon l’âge M6 (p=0.715) DNS. 
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II.13.22.2.3.2.2. Symptômes selon l’âge M6 

 

Figure 118. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ selon l’âge M6 (p=0.419) DNS. 

 

 

II.13.22.2.3.2.3. Score émotionnel selon l’âge M6 

 

Figure 119. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine émotionnel du PAQLQ 

selon l’âge M6 (p=0.384) DNS. 
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II.13.22.3. PAQLQ et niveau d’instruction de la mère 

Tableau 67. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et ses 

trois domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon le niveau 

d’instruction de leurs mères. 

PAQLQ M1 / Niveau 

d’instruction de la 

mère 

Analphabète 

(N=9) 

Primaire 

(N=26) 

Moyen 

(N=48) 

Secondaire 

(N= 58) 

Universitaire 

(N=23) 

p-

value 

 

 

 

PAQLQ 

score 

global 

M1 

 

Aucune 

déficience 

(N=119) 

4 (44,4%) 19(73,1%) 42(87,5%) 37 (63,8%) 17 (73,9%)  

 

 

0.091 

(DNS) 
Déficience 

modérée 

(N=43) 

 

5 (55,6%) 

 

6 (23,1%) 

 

6 (12,5%) 

 

20 (34,5%) 

 

6 (26,1%) 

Déficience 

grave 

(N=2) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (3,8%) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (1,7%) 

 

0 (0,0%) 

 

PAQLQ 

domaine 

de 

limitatio

n des 

activités 

M1 

 

Aucune 

déficience 

(N=110) 

3 (33,3%) 16(61,5%) 40(83,3%) 36 (62,1%) 15 (65,2%)  

 

 

0.084 

(DNS) 
Déficience 

modérée 

(N=51) 

 

6 (66,7%) 

 

9 (34,6%) 

 

8 (16,7%) 

 

20 (34,5%) 

 

8 (34,8%) 

Déficience 

grave(N=3) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (3,8%) 

 

0 (0,0%) 

 

2 (3,4%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

PAQLQ 

domaine 

des 

symptô

mes 

M1 

Aucune 

déficience 

(N=120) 

 

3 (33,3%) 

 

20(76,9%) 

 

42(87,5%) 

 

38 (65,5%) 

 

17 (73,9%) 

 

 

 

0.028 

(DS) 
Déficience 

modérée 

(N=40) 

 

6 (66,7%) 

 

5 (19,2%) 

 

5 (10,4%) 

 

19 (32,8%) 

 

5 (21,7%) 

Déficience 

grave(N=4) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (3,8%) 

 

1 (2,1%) 

 

1 (1,7%) 

 

1 (4,3%) 

 

 

PAQLQ 

domaine 

émotion

nel 

M1 

 

Aucune 

déficience 

(N=120) 

 

5 (55,6%) 

 

17(65,4%) 

 

42(87,5%) 

 

41 (70,7%) 

 

15 (65,2%) 

 

 

 

0.158 

(DNS) 
Déficience 

modérée 

(N=40) 

 

4 (44,4%) 

 

8 (30,8%) 

 

6 (12,5%) 

 

14 (24,1%) 

 

8 (34,8%) 

Déficience 

grave 

(N=4) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (3,8%) 

 

0 (0,0%) 

 

3 (5,2%) 

 

0 (0,0%) 
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II.13.22.4. PAQLQ et situation familiale 

Tableau 68. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et ses 

trois domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon la situation 

familiale. 

PAQLQ M1 / Niveau d’instruction 

de la mère 

Mariés 

(N=153) 

Divorcés 

(N=7) 

Décès du 

père 

(N=2) 

Décès de 

la mère 

(N=2) 

p-value 

 

 

PAQLQ score 

global M1 

 

Aucune déficience 

(N=119) 

 

110 (92,4%) 

 

6 (5,0%) 

 

2 (1,7%) 

 

1 (0,8%) 

 

 

 

0.000 

(DS) 

Déficience 

modérée (N=43) 

 

42 (97,7%) 

 

1 (2,3%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

Déficience grave 

(N=2) 

 

1 (50,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

1(50,0%) 

 

 

PAQLQ 

domaine de 

limitation des 

activités 

M1 

 

Aucune déficience 

(N=110) 

 

101 (91,8%) 

 

7 (6,4%) 

 

1 (0,9%) 

 

1 (0,9%) 

 

 

 

0.000 

(DS) 

Déficience 

modérée (N=51) 

 

50 (98,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (2,0%) 

 

0 (0,0%) 

Déficience grave 

(N=3) 

 

2 (66,7%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

1(33,3%) 

 

 

PAQLQ 

domaine des 

symptômes 

M1 

Aucune déficience 

(N=120) 

 

112 (93,3%) 

 

5 (4,2%) 

 

2 (1,7%) 

 

1 (0,8%) 

 

 

 

0.002 

(DS) 

Déficience 

modérée (N=40) 

 

38 (95,0%) 

 

2 (5,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

Déficience grave  

(N=4) 

 

3 (75,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

1(25,0%) 

 

 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

 

Aucune déficience 

(N=120) 

 

111 (92,5%) 

 

6 (5,0%) 

 

2 (1,7%) 

 

1 (0,8%) 

 

 

 

0.002 

(DS) 

Déficience 

modérée (N=40) 

 

39 (97,5%) 

 

1 (2,5%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

Déficience grave 

(N=4) 

 

3 (75,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

1(25,0%) 
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II.13.22.5. PAQLQ et atopie personnelle et familiale 

II.13.22.5.1. PAQLQ et voie de naissance 

 
Figure 120. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ M1 selon la voie de naissance (p=0.016) DS. 

 

II.13.22.5.2. PAQLQ et rang dans la fratrie 

Tableau 69. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et les 

domaines des symptômes et émotionnel) selon leur rang dans la fratrie. 
PAQLQ M1 / Rang 

dans la fratrie 

Premier 

(N=59) 

Deuxième 

(N=57) 

Troisième 

(N=26) 

Quatrième 

(N=15) 

Cinquième 

(N=2) 

Sixième 

(N=5) 

p-

value 

 

 

PAQLQ 

score global 

M1 

 

Aucune 

déficience 

(N=119) 

49 

(83,1%) 

40 

(70,2%) 

17 

(65,4%) 

12 

(80,0%) 

1  

(50,0%) 

0  

(0,0%) 

 

 

 

0.001 

(DS) 

Déficience 

modérée 

(N=43) 

9 

(15,3%) 

17  

(29,8%) 

9  

(34,6%) 

3 

(20,0%) 

1  

(50,0%) 

4 

(80,0%) 

Déficience 

grave 

(N=2) 

1  

(1,7% ) 

0  

(0,0%) 

0  

(0,0%) 

0 

(0,0%) 

0  

(0,0%) 

1 

(20,0%) 

 

 

PAQLQ 

domaine 

des 

symptômes 

M1 

Aucune 

déficience 

(N=120) 

49 

(83,1%) 

39  

(68,4%) 

18  

(69,2%) 

13  

(86,7%) 

1  

(50,0%) 

0 

(0,0%) 

 

 

 

0.006 

(DS) 

Déficience 

modérée 

(N=40) 

8  

(13,6%) 

17  

(29,8%) 

8  

(30,8%) 

2  

(13,3%) 

1  

(50,0%) 

4 

(80,0%) 

Déficience 

grave  

(N=4) 

2  

(3,4%) 

1  

(1,8%) 

0  

(0,0%) 

0  

(0,0%) 

0  

(0,0%) 

1 

(20,0%) 

 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

 

Aucune 

déficience 

(N=120) 

47 

(79,7%) 

39  

(68,4%) 

19  

(73,1%) 

13  

(86,7%) 

2  

(100,0%) 

0 

(0,0%) 

 

 

 

0.015 

(DS) 

Déficience 

modérée 

(N=40) 

10 

(16,9%) 

17  

(29,8%) 

7  

(26,9%) 

2  

(13,3%) 

0  

(0,0%) 

4 

(80,0%) 

Déficience 

grave(N=4) 
2  

(3,4%) 

1  

(1,8%) 

0  

(0,0%) 

0  

(0,0%) 

0  

(0,0%) 

1 

(20,0%) 
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II.13.22.5.3. PAQLQ et allergie alimentaire 

 

Figure 121. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine émotionnel du PAQLQ 

M1 selon la présence d’allergie alimentaire (p=0.048) DS. 

 

II.13.22.5.4. PAQLQ et atopie de la mère 

Tableau 70. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global 

domaine des symptômes) selon la présence d’une atopie chez la mère. 

 

PAQLQ M1 / Atopie de la mère Oui 

(N=58) 

Non 

(N=106) 

p-value 

 

PAQLQ score 

global M1 

 

Aucune déficience 

(N=119) 

 

35 (60,3%) 

 

84 (79,2%) 

 

 

0.035 

(DS) 
Déficience modérée 

(N=43) 

 

22 (37,9%) 

 

21 (19,8%) 

Déficience grave 

(N=2) 

 

1 (1,7%) 

 

1 (0,9%) 

 

PAQLQ domaine 

des symptômes 

M1 

Aucune déficience 

(N=120) 

 

36 (62,1%) 

 

84 (79,2%) 

 

 

0.033 

(DS) Déficience modérée 

(N=40) 

 

21 (36,2%) 

 

19 (17,9%) 

Déficience grave  

(N=4) 

 

1 (1,7%) 

 

3 (2,8%) 
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47,6%

47,6%

4,8%

76,2%

23,1%

0,7%

0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0% 70,0% 80,0% 90,0%

Aucune déficience (≥6)

Déficience modérée (3.0-5.9)

Déficience grave (<3.0)

Non Oui

 
Figure 122. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 score global selon la 

présence d’atopie type asthme chez la mère (p=0.013) DS. 

 

II.13.22.5.5. PAQLQ et atopie de la fratrie 

 

Tableau 71. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et ses 

trois domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon la présence 

d’atopie dans la fratrie. 

 
PAQLQ M1 / Atopie dans la fratrie Oui (N=75) Non (N=89) p-value 

PAQLQ score 

global M1 

 

Aucune déficience (N=119) 44 (58,7%) 75 (84,3%)  

0.001 

(DS) Déficience modérée (N=43) 30 (40,0%) 13 (14,6%) 

Déficience grave (N=2) 1 (1,3%) 1 (1,1%) 

PAQLQ 

domaine de 

limitation des 

activitésM1 

 

Aucune déficience (N=110) 42 (56,0%) 68 (76,4%)  

0.021 

(DS) Déficience modérée (N=51) 31 (41,3%) 20 (22,5%) 

Déficience grave (N=3) 2 (2,7%) 1 (1,1%) 

PAQLQ 

domaine des 

symptômes 

M1 

Aucune déficience (N=120) 46 (61,3%) 74 (83,1%)  

 

0.002 

(DS) 

Déficience modérée (N=40) 28 (37,3%) 12 (13,5%) 

Déficience grave (N=4) 1 (1,3%) 3 (3,4%) 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

 

Aucune déficience (N=120) 46 (61,3%) 74 (83,1%)  

 

0.006 

(DS) 

Déficience modérée (N=40) 27 (36,0%) 13 (14,6%) 

Déficience grave (N=4) 2 (2,7%) 2 (2,2%) 
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II.13.22.6. PAQLQ et environnement de l’enfant 

 

Figure 123. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ M1 selon le revêtement du sol de la chambre (p=0.036) DS. 

 

 

Figure 124. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 score global selon le 

type d’oreiller de l’enfant (p=0.017) DS. 
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II.13.22.7. PAQLQ et ancienneté de l’asthme 

Tableau 72. Degré de déficience au PAQLQ et âge au diagnostic. 

ANOVA à 1 facteur 

 Somme des 

carrés 

ddl Moyenne des 

carrés 

F p-value 

PAQLQ M1 42,077 35 1,202 1,525 ,047 

Limitation Activité PAQLQ M1 48,111 35 1,375 1,267 ,173 

Symptômes PAQLQ M1 46,750 35 1,336 1,695 ,018 

Score Emotionnel PAQLQ M1 49,519 35 1,415 1,649 ,024 

 

II.13.22.8. PAQLQ et facteurs déclenchant les exacerbations 

II.13.22.8.1. PAQLQ et infections virales 

 

Figure 125. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ M1 selon l’exposition aux infections virales comme facteur déclenchant les 

exacerbations (p=0.009) DS. 
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II.13.22.8.2. PAQLQ et allergènes 

Tableau 73. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et ses 

trois domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon l’exposition 

aux allergènes comme facteur déclenchant les exacerbations. 

 

 

PAQLQ M1 / Allergènes Oui  

(N=6) 

Non  

(N=158) 

p-value 

PAQLQ 

score global 

M1 

 

Aucune déficience (N=119) 3 (50,0%) 116 (73,4%)  

0.002 

(DS) Déficience modérée (N=43) 2 (33,3%) 41 (25,9%) 

Déficience grave (N=2) 1 (16,7%) 1 (0,6%) 

PAQLQ 

domaine de 

limitation 

des activités 

M1 

 

Aucune déficience (N=110) 2 (33,3%) 108 (68,4%)  

0.010 

(DS) Déficience modérée (N=51) 3 (50,0%) 48 (30,4%) 

Déficience grave (N=3) 1 (16,7%) 2 (1,3%) 

PAQLQ 

domaine 

des 

symptômes 

M1 

Aucune déficience (N=120) 3 (50,0%) 117 (74,1%)  

0.054 

(DNS) Déficience modérée (N=40) 2 (33,3%) 38 (24,1%) 

Déficience grave (N=4) 1 (16,7%) 3 (1,9%) 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

 

Aucune déficience (N=120) 3 (50,0%) 117 (74,1%)  

0.054 

(DNS) Déficience modérée (N=40) 2 (33,3%) 38 (24,1%) 

Déficience grave (N=4) 1 (16,7%) 3 (1,9%) 
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II.13.22.8.3. PAQLQ et exposition au tabac 

 

 

Figure 126. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du PAQLQ M1 

selon l’exposition au tabac comme facteur déclenchant les exacerbations (p=0.008) DS. 

 

II.13.22.8.4. PAQLQ et émotion  

Tableau 74. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et 

domaine de limitation des activités) selon l’exposition aux émotions comme facteur 

déclenchant les exacerbations. 

PAQLQ M1 / Emotions Oui 

(N=21) 

Non 

(N=143) 

p-

value 

PAQLQ 

score 

global M1 

 

Aucune déficience (N=119) 10 (47,6%) 109 (76,2%)  

 

0.013 

(DS) 

Déficience modérée (N=43) 10 (47,6%) 33 (23,1%) 

Déficience grave (N=2) 1 (4,8%) 1 (0,7%) 

PAQLQ 

domaine 

limitation 

des 

activités 

M1 

Aucune déficience (N=110) 12 (57,1%) 98 (68,5%)  

 

0.017 

(DS) 
Déficience modérée (N=51) 7 (33,3%) 44 (30,8%) 

Déficience grave (N=3) 2 (9,5%) 1 (0,7%) 
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II.13.22.9. PAQLQ et traitement M1, M3, M6 

II.13.22.9.1. PAQLQ et consommation des CSI M1, M3, M6 

II.13.22.9.1.1. PAQLQ au score global et consommation des CSI M1, M3, M6 

Tableau 75. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ (Score global) selon la 

consommation des CSI. 

CSI / PAQLQ 

score global 

Aucune 

déficience 

N1=119 

N3=133 

N6=136 

Déficience 

modérée 

N1=43 

N3=27 

N6=22 

Déficience 

grave 

N1=2 

N3=0 

N6=0 

p-value 

 

M1 

Oui  99 (83,2%) 29 (67,4%) 1 (50,0%)  

0.059 (DNS) Non 20 (16,8%) 14 (32,6%) 1 (50,0%) 

 

M3 

Oui  99 (74,4%) 10 (37,0%) 0 (0,0%)  

0.000 (DS) Non 34 (25,6%) 17 (63,0%) 0 (0,0%) 

 

M6 

Oui  97 (71,3%) 6 (27,3%) 0 (0,0%)  

0.000 (DS) Non 39 (28,7%) 16 (72,7%) 0 (0,0%) 

 

 

II.13.22.9.1.2. Domaine de limitation des activités du PAQLQ et consommation des CSI 

M1, M3, M6 

Tableau 76. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Domaine de 

limitation des activités) selon la consommation des CSI. 

CSI / domaine 

de limitation des 

activités du 

PAQLQ 

Aucune 

déficience 

N1=110 

N3=123 

N6=138 

Déficience 

modérée 

N1=51 

N3=37 

N6=19 

Déficience 

grave 

N1=3 

N3=0 

N6=1 

p-value 

 

M1 

Oui  91 (82,7%) 37 (72,5%) 1 (33,3%)  

0.053 (DNS) Non 19 (17,3%) 14 (27,5%) 2 (66,7%) 

 

M3 

Oui  90 (73,2%) 19 (51,4%) 0 (0,0%)  

0.013 (DS) Non 33 (26,8%) 18 (48,6%) 0 (0,0%) 

 

M6 

Oui  96 (69,6%) 7 (36,8%) 0 (0,0%)  

0.008 (DS) Non 42 (30,4%) 12 (63,2%) 1 (100,0%) 
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II.13.22.9.1.3. Domaine des symptômes du PAQLQ et consommation des CSI M1, M3, 

M6 

 

Tableau 77. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Domaine des 

symptômes) selon la consommation des CSI. 

CSI / domaine 

des symptômes 

du PAQLQ 

Aucune 

déficience 

N1=120 

N3=133 

N6=138 

Déficience 

modérée 

N1=40 

N3=25 

N6=19 

Déficience 

grave 

N1=4 

N3=2 

N6=1 

p-value 

 

M1 

Oui  100 (83,3%) 28 (70,0%) 1 (25,0%)  

0.006 (DS) Non 20 (16,7%) 12 (30,0%) 3 (75,0%) 

 

M3 

Oui  101 (75,9%) 8 (32,0%) 0 (0,0%)  

0.000 (DS) Non 32 (24,1%) 17 (68,0%) 2 (100,0%) 

 

M6 

Oui  97 (70,3%) 5 (26,3%) 1 (100,0%)  

0.001 (DS) Non 41 (29,7%) 14 (73,7%) 0 (0,0%) 

 

II.13.22.9.1.4. Domaine émotionnel du PAQLQ et consommation des CSI M1, M3, M6 

 

Tableau 78. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine émotionnel du PAQLQ 

selon la consommation des CSI. 

CSI / domaine 

émotionnel du 

PAQLQ 

Aucune 

déficience 

N1=120 

N3=135 

N6=135 

Déficience 

modérée 

N1=40 

N3=25 

N6=23 

Déficience 

grave 

N1=4 

N3=0 

N6=0 

p-value 

 

M1 

Oui  99 (82,5%) 27 (67,5%) 3 (75,0%)  

0.132 (DNS) Non 21 (17,5%) 13 (32,5%) 1 (25,0%) 

 

M3 

Oui  98 (72,6%) 11 (44,0%) 0 (0.0%)  

0.005 (DS) Non 37 (27,4%) 14 (56,0%) 0 (0,0%) 

 

M6 

Oui  95 (70,4%) 8 (34,8%) 0 (0,0%)  

0.001 (DS) Non 40 (29,6%) 15 (65,2%) 0 (0,0%) 
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II.13.22.9.2. PAQLQ et consommation de CSILABA M1, M3, M6 

 

II.13.22.9.2.1. PAQLQ au score global et consommation des CSILABA M1, M3, M6 

Tableau 79. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ (Score global) selon la 

consommation des CSILABA. 

CSILABA / 

PAQLQ score 

global 

Aucune 

déficience 

N1=119 

N3=133 

N6=136 

Déficience 

modérée 

N1=43 

N3=27 

N6=22 

Déficience 

grave 

N1=2 

N3=0 

N6=0 

p-value 

 

M1 

Oui  20 (57,1%) 14 (40,0%) 1 (2,9%)  

0.059 (DNS) Non 99 (76,7%) 29 (22,5%) 1 (0,8%) 

 

M3 

Oui  34 (66,7%) 17 (33,3%) 0 (0,0%)  

0.000 (DS) Non 99 (90,8%) 10 (9,2%) 0 (0,0%) 

 

M6 

Oui  39 (70,9%) 16 (29,1%) 0 (0,0%)  

0.000 (DS) Non 97 (94,2%) 6 (5,8%) 0 (0,0%) 

 

II.13.22.9.2.2. Domaine de limitation des activités du PAQLQ et consommation des 

CSILABA M1, M3, M6 

Tableau 80. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine de limitations des 

activités du PAQLQ selon la consommation des CSILABA. 

CSILABA / 

domaine de 

limitation des 

activités du 

PAQLQ 

Aucune 

déficience 

N1=110 

N3=123 

N6=138 

Déficience 

modérée 

N1=51 

N3=37 

N6=19 

Déficience 

grave 

N1=3 

N3=0 

N6=1 

p-value 

 

M1 

Oui  19 (54,3%) 14 (40,0%) 2 (5,7%)  

0.053 (DNS) Non 91 (70,5%) 37 (28,7%) 1 (0,8%) 

 

M3 

Oui  33 (64,7%) 18 (35,3%) 0 (0,0%)  

0.013 (DS) Non 90 (82,6%) 19 (17,4%) 0 (0,0%) 

 

M6 

Oui  42 (76,4%) 12 (21,8%) 1 (1,8%)  

0.008 (DS) Non 96 (93,2%) 7 (6,8%) 0 (0,0%) 

 

II.13.22.9.2.3. Domaine des symptômes du PAQLQ et consommation des CSILABA M1, 

M3, M6 

Tableau 81. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ selon la consommation des CSILABA. 

CSILABA / 

domaine des 

symptômes du 

PAQLQ 

Aucune 

déficience 

N1=120 

N3=133 

N6=138 

Déficience 

modérée 

N1=40 

N3=25 

N6=19 

Déficience 

grave 

N1=4 

N3=2 

N6=1 

p-value 

 

M1 

Oui  20 (57,1%) 12 (34,3%) 3 (8,6%)  

0.006 (DS) Non 100 (77,5%) 28 (21,7%) 1 (0,8%) 

 

M3 

Oui  32 (62,7%) 17 (33,3%) 2 (3,9%)  

0.000 (DS) Non 101 (92,7%) 8 (7,3%) 0 (0,0%) 

 

M6 

Oui  41 (74,5%) 14 (25,5%) 0 (0,0%)  

0.001 (DS) Non 97 (94,2%) 5 (4,9%) 1 (1,0%) 
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II.13.22.9.2.4. Domaine émotionnel du PAQLQ et consommation des CSILABA M1, M3, 

M6 

Tableau 82. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine émotionnel du PAQLQ 

selon la consommation des CSILABA. 

 

II.13.22.10. PAQLQ et ETP M1, M3, M6 

 

Figure 127. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine de limitation des activités 

du PAQLQ M1 selon le nombre de séances d’éducation thérapeutique atteintes M1 (p=0.013) 

DS. 

CSILABA / 

domaine 

émotionnel du 

PAQLQ 

Aucune 

déficience 

N1=120 

N3=135 

N6=135 

Déficience 

modérée 

N1=40 

N3=25 

N6=23 

Déficience 

grave 

N1=4 

N3=0 

N6=0 

p-value 

 

M1 

Oui  21 (60,0%) 13 (37,1%) 1 (2,9%)  

0.132 (DNS) Non 99 (76,7%) 27 (20,9%) 3 (2,3%) 

 

M3 

Oui  37 (72,5%) 14 (27,5%) 0 (0.0%)  

0.005 (DS) Non 98 (89,9%) 11 (10,1%) 0 (0,0%) 

 

M6 

Oui  40 (72,7%) 15 (27,3%) 0 (0,0%)  

0.001 (DS) Non 95 (92,2%) 8 (7,8%) 0 (0,0%) 
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Figure 128. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ score global M6 selon le 

nombre de séances d’éducation thérapeutique atteintes M6 (p=0.006) DS. 

 

 

Figure 129. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ M6 selon le nombre de séances d’éducation thérapeutique atteintes M6 (p=0.003) 

DS. 
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II.14. Evaluation de la qualité de vie des enfants et adolescents asthmatiques selon le 

PAQLQ en fonction du niveau de contrôle de leur asthme 

II.14.1. PAQLQ et degré de contrôle de l’asthme 

II.14.1.1. PAQLQ M1 et degré de contrôle de l’asthme M1 

Tableau 83. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et ses 

trois domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon leur degré de 

contrôle de l’asthme M1. 

PAQLQ M1 / Degré de contrôle de 

l’asthme M1 

Asthme bien 

contrôlé 

(N=75) 

Asthme 

partiellement 

contrôlé (N=72) 

Asthme mal 

contrôlé 

(N=17) 

p-value 

 

 

 

PAQLQ score 

global M1 

 

Aucune déficience 

(N=119) 

 

71 (94,7%) 

 

45 (62,5%) 

 

3 (17,6%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=43) 

 

4 (5,3%) 

 

26 (36,1%) 

 

13 (76,5%) 

Déficience grave 

(N=2) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (1,4%) 

 

1 (5,9%) 

 

 

PAQLQ 

domaine de 

limitation des 

activités 

M1 

 

Aucune déficience 

(N=110) 

 

65 (86,7%) 

 

41 (56,9%) 

 

4 (23,5%) 

 

 

0.000 

(DS) Déficience 

modérée (N=51) 

 

10 (13,3%) 

 

30 (41,7%) 

 

11 (64,7%) 

Déficience grave 

(N=3) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (1,4%) 

 

2 (11,8%) 

 

PAQLQ 

domaine des 

symptômes 

M1 

Aucune déficience  

(N=120) 

 

72 (96,0%) 

 

44 (61,1%) 

 

4 (23,5%) 

 

 

0.000 

(DS) Déficience 

modérée (N=40) 

 

3 (4,0%) 

 

26 (36,1%) 

 

11 (64,7%) 

Déficience grave  

(N=4) 

 

0 (0,0%) 

 

2 (2,8%) 

 

2 (11,8%) 

 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

 

Aucune déficience 

(N=120) 

 

68 (90,7%) 

 

49 (68,1%) 

 

3 (17,6%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=40) 

 

6 (8,0%) 

 

21 (29,2%) 

 

13 (76,5%) 

Déficience grave 

(N=4) 

 

1 (1,3%) 

 

2 (2,8%) 

 

1 (5,9%) 
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II.14.1.2. PAQLQ M3 et degré de contrôle de l’asthme M3 

Tableau 84. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M3 (Score global et ses 

trois domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon leur degré de 

contrôle de l’asthme M3. 

PAQLQ M3 / Degré de contrôle de 

l’asthme M3 

Asthme bien 

contrôlé 

(N=110) 

Asthme 

partiellement 

contrôlé (N=43) 

Asthme mal 

contrôlé 

(N=7) 

p-value 

 

PAQLQ 

score global 

M3 

 

Aucune déficience 

(N=133) 

 

105 (95,5%) 

 

24 (55,8%) 

 

4 (57,1%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience modérée 

(N=27) 

 

5 (4,5%) 

 

19 (44,2%) 

 

3 (42,9%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

PAQLQ 

domaine de 

limitation 

des activités 

M3 

 

Aucune déficience 

(N=123) 

 

93 (84,5%) 

 

25 (58,1%) 

 

5 (71,4%) 

 

 

0.002 

(DS) 
Déficience modérée 

(N=37) 

 

17 (15,5%) 

 

18 (41,9%) 

 

2 (28,6%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

PAQLQ 

domaine des 

symptômes 

M3 

Aucune déficience  

(N=133) 

 

104 (94,5%) 

 

26 (60,5%) 

 

3 (42,9%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience modérée  

(N=25) 

 

6 (5,5%) 

 

17 (39,5%) 

 

2 (28,6%) 

Déficience grave  

(N=2) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

2 (28,6%) 

 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M3 

 

Aucune déficience 

(N=135) 

 

105 (95,5%) 

 

25 (58,1%) 

 

5 (71,4%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience modérée  

(N=25) 

 

5 (4,5%) 

 

18 (41,9%) 

 

2 (28,6%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 
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II.14.1.3. PAQLQ M6 et degré de contrôle de l’asthme M6 

 

Tableau 85. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M6 (Score global et ses 

trois domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon leur degré de 

contrôle de l’asthme M6 

PAQLQ M6 / Degré de contrôle de 

l’asthme M6 

Asthme bien 

contrôlé 

(N=127) 

Asthme 

partiellement 

contrôlé 

(N=27) 

Asthme 

mal 

contrôlé 

(N=4) 

p-value 

 

 

PAQLQ score 

global M6 

 

Aucune déficience 

(N=136) 

 

120 (94,5%) 

 

16 (59,3%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience modérée 

(N=22) 

 

7 (5,5%) 

 

11 (40,7%) 

 

4 (100,0%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

PAQLQ 

domaine de 

limitation des 

activités 

M6 

 

Aucune déficience 

(N=138) 

 

121 (95,3%) 

 

17 (63,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) Déficience modérée 

(N=19) 

 

6 (4,7%) 

 

10 (37,0%) 

 

3 (75,0%) 

Déficience grave 

(N=1) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (25,0%) 

 

PAQLQ 

domaine des 

symptômes M6 

Aucune déficience  

(N=138) 

 

123 (96,9%) 

 

15 (55,6%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) Déficience modérée  

(N=19) 

 

4 (3,1%) 

 

11 (40,7%) 

 

4 (100,0%) 

Déficience grave  

(N=1) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (3,7%) 

 

0 (0,0%) 

 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel M6 

 

Aucune déficience 

(N=135) 

 

119 (93,7%) 

 

16 (59,3%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience modérée  

(N=23) 

 

8 (6,3%) 

 

11 (40,7%) 

 

4 (100,0%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 
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II.14.1.4. Evolution des groupes PAQLQ en fonction des groupes d’évolution du degré 

de contrôle de l’asthme M1-M3, M3-M6, M1-M6 

II.14.1.4.1. Evolution ponctuelle des groupes PAQLQ en fonction des groupes du degré 

de contrôle de l’asthme M1-M3 

Tableau 86. Relation entre l’évolution du degré de contrôle de l’asthme des patients de 

l’étude M1-M3 et degré de leur déficience au PAQLQ M1-M3. 

Degré de 

contrôle / 

PAQLQ M1-

M3 

G1 Stables 

PAQLQ M1-

M3 (N=99) 

G2 Stables 

PAQLQ M1-

M3 (N=17) 

G3 Instables (+) 

PAQLQ M1-M3 

(N=36) 

G4 Instables (-) 

PAQLQ M1-

M3 (N=8) 

p-value 

G1 Stables 

degré de 

contrôle M1-

M3 (N=62) 

 

54 (87,1%) 

 

1 (1,6%) 

 

7 (11,3%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

 

 

 

0.000 

(DS) 

G2 Stables 

degré de 

contrôle M1-

M3 (N=25) 

 

7 (28,0%) 

 

6 (24,0%) 

 

7 (28,0%) 

 

5 (20,0%) 

G3 Instables 

(+) degré de 

contrôle M1-

M3 (N=60) 

 

30 (50,0%) 

 

9 (15,0%) 

 

20 (33,3%) 

 

1 (1,7%) 

G4 Instables (-) 

degré de 

contrôle M1-

M3 (N=13) 

 

8 (61,5%) 

 

1 (7,7%) 

 

2 (15,4%) 

 

2 (15,4%) 

Degré de contrôle : G1 Stables : (ABC => ABC) ; G2 Stables : (APC / AMC => APC / AMC) ; G3 Instables 

(+) : (APC / AMC => ABC / APC-ABC) ; G4 Instables (-) : (ABC / APC=> APC-AMC / AMC). 

PAQLQ: G1 Stables: AD => AD; G2 Stables : DM / DG => DM / DG ; G3 Instables (+) : DM / DG => AD / 

DM-AD ; G4 Instables (-) : AD / DM => DM-DG / DG. 
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II.14.1.4.2. Evolution ponctuelle des groupes PAQLQ en fonction des groupes du degré 

de contrôle de l’asthme M3-M6 

Tableau 87. Relation entre l’évolution du degré de contrôle de l’asthme des patients de 

l’étude M3-M6 et degré de leur déficience au PAQLQ M3-M6. 

Degré de 

contrôle / 

PAQLQ M3-

M6 

G1 Stables 

PAQLQ M3-

M6 (N=121) 

G2 Stables 

PAQLQ M3-

M6 (N=12) 

G3 Instables (+) 

PAQLQ M3-M6 

(N=15) 

G4 Instables (-) 

PAQLQ M3-

M6 (N=10) 

p-value 

G1 Stables 

degré de 

contrôle M3-

M6 (N=104) 

 

97 (93,3%) 

 

0 (0,0%) 

 

4 (3,8%) 

 

3 (2,9%) 

 

 

 

 

0.000 

(DS) 
G2 Stables 

degré de 

contrôle M3-

M6 (N=19) 

 

7 (36,8%) 

 

6 (31,6%) 

 

3 (15,8%) 

 

3 (15,8%) 

G3 Instables 

(+) degré de 

contrôle M3-

M6 (N=28) 

 

15 (53,6%) 

 

3 (10,7%) 

 

8 (28,6%) 

 

2 (7,1%) 

G4 Instables (-) 

degré de 

contrôle M3-

M6 (N=7) 

 

2 (28,6%) 

 

3 (42,9%) 

 

0 (0,0%) 

 

2 (28,6%) 

Degré de contrôle : G1 Stables : (ABC => ABC) ; G2 Stables : (APC / AMC => APC / AMC) ; G3 Instables 

(+) : (APC / AMC => ABC / APC-ABC) ; G4 Instables (-) : (ABC / APC=> APC-AMC / AMC). 

PAQLQ : G1 Stables : AD => AD ; G2 Stables : DM / DG => DM / DG ; G3 Instables (+) : DM / DG => AD / 

DM-AD ; G4 Instables (-) : AD / DM => DM-DG / DG. 
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II.14.1.4.3. Evolution globale des groupes PAQLQ en fonction des groupes du degré de 

contrôle de l’asthme M1-M6 

 

Tableau 88. Relation entre l’évolution globale du degré de contrôle de l’asthme des patients 

de l’étude M1-M6 et degré de leur déficience au PAQLQ M1-M6 

Degré de 

contrôle / 

PAQLQ M1-

M6 

G1 Stables 

PAQLQ M1-

M6 (N=95) 

G2 Stables 

PAQLQ M1-

M6 (N=8) 

G3 Instables (+) 

PAQLQ M1-M6 

(N=44) 

G4 Instables (-) 

PAQLQ M1-

M6 (N=11) 

p-value 

G1 Stables 

degré de 

contrôle M1-

M6 (N=68) 

 

57 (83,8%) 

 

0 (0,0%) 

 

9 (13,2%) 

 

2 (2,9%) 

 

 

 

 

 

0.000 

(DS) 

G2 Stables 

degré de 

contrôle M1-

M6 (N=11) 

 

3 (27,3%) 

 

1 (9,1%) 

 

4 (36,4%) 

 

3 (27,3%) 

G3 Instables 

(+) degré de 

contrôle M1-

M6 (N=71) 

 

32 (45,1%) 

 

6 (8,5%) 

 

31 (43,7%) 

 

2 (2,8%) 

G4 Instables (-) 

degré de 

contrôle M1-

M6 (N=8) 

 

3 (37,5%) 

 

1 (12,5%) 

 

0 (0,0%) 

 

4 (50,0%) 

Degré de contrôle : G1 Stables : (ABC => ABC) ; G2 Stables : (APC / AMC => APC / AMC) ; G3 Instables 

(+) : (APC / AMC => ABC / APC-ABC) ; G4 Instables (-) : (ABC / APC=> APC-AMC / AMC). 

PAQLQ : G1 Stables : AD => AD ; G2 Stables : DM / DG => DM / DG ; G3 Instables (+) : DM / DG => AD / 

DM-AD ; G4 Instables (-) : AD / DM => DM-DG / DG. 
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II.14.1.4.4. Evolution de la moyenne du PAQLQ global et de ses trois domaines M1, M6 

en fonction des groupes du degré de contrôle de l’asthme M1- M6 

Tableau 89. Relation entre la moyenne du PAQLQ global et de ses trois domaines M1, M6 

en fonction des groupes d’évolution du degré de contrôle de l’asthme M1- M6. 

 

Moyenne PAQLQ / Groupes 

d’évolution Degré de contrôle de 

l’asthme M1-M6 

G1 Degré 

de 

contrôle 

M1-M6 

N= 68 

G2 Degré 

de 

contrôle 

M1-M6 

N= 11 

G3 Degré 

de 

contrôle 

M1-M6 

N= 71 

G4 Degré 

de 

contrôle 

M1-M6 

N= 8 

PAQLQ global 

M1 

M6 

 

6,7 

6,8 

 

5,3 

6,1 

 

5,7 

6,5 

 

6,5 

5,3 

Domaine limitation activités 

PAQLQ 

M1 

M6 

 

6,5 

6,8 

 

5,4 

6,1 

 

5,6 

6,5 

 

6,6 

5,3 

Domaine des symptômes PAQLQ 

M1 

M6 

 

6,7 

6.8 

 

5,6 

6,0 

 

5,7 

6,6 

 

6,6 

5,1 

Domaine émotionnel PAQLQ 

M1 

M6 

 

6,7 

6,8 

 

 

5,4 

6,2 

 

5,9 

6,5 

 

6,5 

5,6 

Degré de contrôle : G1 Stables : (ABC => ABC) ; G2 Stables : (APC / AMC => APC / AMC) ; G3 Instables 

(+) : (APC / AMC => ABC / APC-ABC) ; G4 Instables (-) : (ABC / APC=> APC-AMC / AMC). p<0,001. 

 

II.14.1.5. Corrélation entre PAQLQ et degré de contrôle de l’asthme 

Tableau 90. Corrélation entre le PAQLQ et le niveau de contrôle M1, M3, M6. 

Corrélations 

 Degré de 

Contrôle 

PAQLQ 

global 

M1 Degré de Contrôle 

M1 

Corrélation de Pearson 1,000 ,533** 

Sig. (Bilatérale) . ,000 

N 164 164 

M3 Degré de Contrôle 

M3 

Corrélation de Pearson 1,000 ,456** 

Sig. (Bilatérale) . ,000 

N 160 160 

M6 Degré de Contrôle 

M6 

Corrélation de Pearson 1,000 ,547** 

Sig. (Bilatérale) . ,000 

N 158 158 

**. La corrélation est significative au niveau 0.01 (bilatéral). 
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II.14.2. PAQLQ et facteurs d’évolution négative de l’asthme 

II.14.2.1. PAQLQ M1 et facteurs d’évolution négative de l’asthme M1 

 

Tableau 91. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et 

domaines des symptômes et émotionnel) selon la présence de facteurs d’évolution négative de 

l’asthme M1. 

 

PAQLQ M1 / Facteurs d’évolution négative de 

l’asthme M1 

Oui 

(N=120) 

Non 

(N=44) 

p-value 

 

 

PAQLQ score 

global M1 

 

Aucune déficience (N=119) 80 (66,7%) 39 (88,6%)  

0.019 

(DS) Déficience modérée (N=43) 38 (31,7%) 5 (11,4%) 

Déficience grave (N=2) 2 (1,7%) 0 (0,0%) 

PAQLQ 

domaine 

symptômesM1 

Aucune déficience (N=120) 81 (67,5%) 39 (88,6%)  

0.022 

(DS) Déficience modérée (N=40) 35 (29,2%) 5 (11,4%) 

Déficience grave (N=4) 4 (3,3%) 0 (0,0%) 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

 

Aucune déficience (N=120) 81 (67,5%) 39 (88,6%)  

0.022 

(DS) Déficience modérée (N=40) 35 (29,2%) 5 (11,4%) 

Déficience grave (N=4) 4 (3,3%) 0 (0,0%) 
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Tableau 92. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et 

domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon la présence de 

symptômes insuffisamment contrôlés comme facteur d’évolution négative de l’asthme M1. 

PAQLQ M1 / Symptômes insuffisamment 

contrôlés M1 

Oui 

(N=17) 

Non 

(N=147) 

p-value 

PAQLQ score 

global M1 

 

Aucune déficience (N=119) 3 (17,6%) 116 (78,9%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=43) 13 (76,5%) 30 (20,4%) 

Déficience grave (N=2) 1 (5,9%) 1 (0,7%) 

PAQLQ 

domaine 

limitation 

activités M1 

Aucune déficience (N=110) 4 (23,5%) 106 (72,1%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=51) 11 (64,7%) 40 (27,2%) 

Déficience grave (N=3) 2 (11,8%) 1 (0,7%) 

PAQLQ 

domaine 

symptômes 

M1 

Aucune déficience (N=120) 4 (23,5%) 116 (78,9%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=40) 11 (64,7%) 29 (19,7%) 

Déficience grave (N=4) 2 (11,8%) 2 (1,4%) 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

Aucune déficience (N=120) 3 (17,6%) 117 (79,6%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=40) 13 (76,5%) 27 (18,4%) 

Déficience grave (N=4) 1 (5,9%) 3 (2,0%) 

 

 

Figure 130. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ M1 selon la non prescription de CSI comme facteur d’évolution négative de l’asthme 

M1 (p=0.048) DS. 
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Tableau 93. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et 

domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon la présence d’une 

mauvaise technique d’inhalation comme facteur d’évolution négative de l’asthme M1. 

PAQLQ M1 / Mauvaise technique d’inhalation 

M1 

Oui 

(N=10) 

Non 

(N=154) 

p-value 

PAQLQ 

score 

global M1 

 

Aucune déficience (N=119) 2 (20,0%) 117 (76,0%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=43) 7 (70,0%) 36 (23,4%) 

Déficience grave (N=2) 1 (10,0%) 1 (0,6%) 

PAQLQ 

domaine 

limitation 

activités 

M1 

Aucune déficience (N=110) 3 (30,0%) 107 (69,5%)  

0.012 

(DS) Déficience modérée (N=51) 6 (60,0%) 45 (29,2%) 

Déficience grave (N=3) 1 (10,0%) 2 (1,3%) 

PAQLQ 

domaine 

symptômes 

M1 

Aucune déficience (N=120) 3 (30,0%) 117 (76,0%)  

0.005 

(DS) Déficience modérée (N=40) 6 (60,0%) 34 (22,1%) 

Déficience grave (N=4) 1 (10,0%) 3 (1,9%) 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

Aucune déficience (N=120) 2 (20,0%) 118 (76,6%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=40) 7 (70,0%) 33 (21,4%) 

Déficience grave (N=4) 1 (10,0%) 3 (1,9%) 

 
Tableau 94. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et 

domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon la présence de 

problèmes psychologiques ou socioéconomiques comme facteur d’évolution négative de 

l’asthme. 

PAQLQ M1 / problèmes psychologiques ou 

socioéconomiques M1 

Oui 

(N=7) 

Non 

(N=157) 

p-value 

PAQLQ 

score 

global M1 

 

Aucune déficience (N=119) 5 (71,4%) 114 (72,6%)  

0.005 

(DS) Déficience modérée (N=43) 1 (14,3%) 42 (26,8%) 

Déficience grave (N=2) 1 (14,3%) 1 (0,6%) 

PAQLQ 

domaine 

limitation 

activités 

M1 

Aucune déficience (N=110) 4 (57,1%) 106 (67,5%)  

0.042 

(DS) Déficience modérée (N=51) 2 (28,6%) 49 (31,2%) 

Déficience grave (N=3) 1 (14,3%) 2 (1,3%) 
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Tableau 95. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et 

domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon la présence de 

comorbidités comme facteur d’évolution négative de l’asthme M1. 

PAQLQ M1 / Comorbidités M1 Oui 

(N=23) 

Non 

(N=141) 

p-value 

PAQLQ 

score global 

M1 

 

Aucune déficience (N=119) 10 (43,5%) 109 (77,3%)  

0.002 

(DS) Déficience modérée (N=43) 13 (56,5%) 30 (21,3%) 

Déficience grave (N=2) 0 (0,0%) 2 (1,4%) 

PAQLQ 

domaine 

limitation 

activités M1 

Aucune déficience (N=110) 10 (43,5%) 100 (70,9%)  

0.016 

(DS) Déficience modérée (N=51) 13 (56,5%) 38 (27,0%) 

Déficience grave (N=3) 0 (0,0%) 3 (2,1%) 

PAQLQ 

domaine 

symptômes 

M1 

Aucune déficience (N=120) 10 (43,5%) 110 (78,0%)  

0.001 

(DS) Déficience modérée (N=40) 13 (56,5%) 27 (19,1%) 

Déficience grave (N=4) 0 (0,0%) 4 (2,8%) 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

Aucune déficience (N=120) 12 (52,2%) 108 (76,6%)  

0.016 

(DS) Déficience modérée (N=40) 11 (47,8%) 29 (20,6%) 

Déficience grave (N=4) 0 (0,0%) 4 (2,8%) 

 

 

Figure 131. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine de limitation des activités 

du PAQLQ M1 selon les antécédents d’intubation ou de séjour en réanimation comme facteur 

d’évolution négative de l’asthme M1 (p=0.000) DS. 
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Tableau 96. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 (Score global et 

domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon la présence de crise 

sévère durant les 12 derniers mois comme facteur d’évolution négative de l’asthme M1. 

PAQLQ M1 / Crise sévère 12 derniers mois M1 Oui 

(N=7) 

Non 

(N=157) 

p-value 

PAQLQ 

score global 

M1 

 

Aucune déficience (N=119) 2 (28,6%) 117 (74,5%)  

0.001 

(DS) Déficience modérée (N=43) 4 (57,1%) 39 (24,8%) 

Déficience grave (N=2) 1 (14,3%) 1 (0,6%) 

PAQLQ 

domaine 

limitation 

activités M1 

Aucune déficience (N=110) 3 (42,9%) 107 (68,2%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=51) 2 (28,6%) 49 (31,2%) 

Déficience grave (N=3) 2 (28,6%) 1 (0,6%) 

PAQLQ 

domaine 

symptômes 

M1 

Aucune déficience (N=120) 3 (42,9%) 117 (74,5%)  

0.046 

(DS) Déficience modérée (N=40) 3 (42,9%) 37 (23,6%) 

Déficience grave (N=4) 1 (14,3%) 3 (1,9%) 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

Aucune déficience (N=120) 3 (42,9%) 117 (74,5%)  

0.046 

(DS) Déficience modérée (N=40) 3 (42,9%) 37 (23,6%) 

Déficience grave (N=4) 1 (14,3%) 3 (1,9%) 

 

II.14.2.2. PAQLQ M3 et facteurs d’évolution négative de l’asthme M3 

 

Figure 132. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine de limitation des activités 

du PAQLQ M3 selon la présence de symptômes insuffisamment contrôlés comme facteur 

d’évolution négative de l’asthme M3 (p=0.000) DS. 
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Tableau 97.  Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M3 (Score global et 

domaine des symptômes et émotionnel) selon la présence de problèmes psychologiques ou 

socioéconomiques comme facteur d’évolution négative de l’asthme M3. 

 

PAQLQ M3 / problèmes psychologiques ou 

socioéconomiques M3 

Oui 

(N=8) 

Non 

(N=152) 

p-value 

PAQLQ 

score global 

M3 

 

Aucune déficience (N=133) 4 (50,0%) 129 (84,9%)  

0.010 

(DS) Déficience modérée (N=27) 4 (50,0%) 23 (15,1%) 

Déficience grave (N=0) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

PAQLQ 

domaine 

symptômes 

M3 

Aucune déficience (N=133) 4 (50,0%) 129 (84,9%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=25) 2 (25,0%) 23 (15,1%) 

Déficience grave (N=2) 2 (25,0%) 0 (0,0%) 

 

 

Tableau 98. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M3 (Score global et 

domaine des symptômes) selon la présence de comorbidités comme facteur d’évolution 

négative de l’asthme M3. 

 

PAQLQ M3 / Comorbidités M3 Oui 

(N=23) 

Non 

(N=137) 

p-value 

PAQLQ 

score global 

M3 

 

Aucune déficience (N=133) 14 (60,9%) 119 (86,9%)  

0.002 

(DS) Déficience modérée (N=27) 9 (39,1%) 18 (13,1%) 

Déficience grave (N=0) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

PAQLQ 

domaine 

symptômes 

M3 

Aucune déficience (N=133) 15 (65,2%) 118 (86,1%)  

0.032 

(DS) Déficience modérée (N=25) 7 (30,4%) 18 (13,1%) 

Déficience grave (N=2) 1 (4,3%) 1 (0,7%) 
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Figure 133. Degré de déficience des patients de l’étude au score des symptômes du PAQLQ 

M3 selon la présence de crise sévère durant les 12 derniers mois comme facteur d’évolution 

négative de l’asthme M3 (p=0.006) DS. 

II.14.2.3. PAQLQ M6 et facteurs d’évolution négative de l’asthme M6 

Tableau 99. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M6 (Score global et 

domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) selon la présence de 

symptômes insuffisamment contrôlés comme facteur d’évolution négative de l’asthme M6. 

PAQLQ M6 / Symptômes insuffisamment 

contrôlés M6 

Oui 

(N=5) 

Non 

(N=153) 

p-value 

PAQLQ score 

global M6 

 

Aucune déficience (N=136) 1 (20,0%) 135 (88,2%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=22) 4 (80,0%) 18 (11,8%) 

Déficience grave (N=0) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

PAQLQ 

domaine 

limitation 

activités M6 

Aucune déficience (N=138) 1 (20,0%) 137 (89,5%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=19) 3 (60,0%) 16 (10,5%) 

Déficience grave (N=1) 1 (20,0%) 0 (0,0%) 

PAQLQ 

domaine 

symptômes M6 

Aucune déficience (N=138) 1 (20,0%) 137 (89,5%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=19) 4 (80,0%) 15 (9,8%) 

Déficience grave (N=1) 0 (0,0%) 1 (0,7%) 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel M6 

Aucune déficience (N=135) 0 (0,0%) 135 (88,2%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=23) 5 (100,0%) 18 (11,8%) 

Déficience grave (N=0) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 
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Tableau 100. Degré de déficience des patients de l’étude aux domaines de limitation des 

activités et émotionnel du PAQLQ M6 selon la présence de problèmes psychologiques ou 

socioéconomiques comme facteur d’évolution négative de l’asthme M6. 

PAQLQ M6 / Problèmes psychologiques ou 

socioéconomiques M6 

Oui 

(N=7) 

Non 

(N=151) 

p-value 

PAQLQ 

domaine 

limitation 

activités M6 

Aucune déficience (N=138) 6 (85,7%) 132 (87,4%)  

0.000 

(DS) Déficience modérée (N=19) 0 (00,0%) 19 (12,6%) 

Déficience grave (N=1) 1 (14,3%) 0 (0,0%) 

 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel M6 

Aucune déficience (N=135) 4 (57,1%) 131 (86,8%)  

0.030 

(DS) Déficience modérée (N=23) 3 (42,9%) 20 (13,2%) 

Déficience grave (N=0) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

 

II.14.3. PAQLQ et fonction respiratoire M1, M6 

II.14.3.1. PAQLQ M1 et fonction respiratoire M1 

 

 

Figure 134. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ M1 selon le VEMS M1 (p=0.016) DS 
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II.14.3.2. PAQLQ M6 et fonction respiratoire M6 

 

 

Figure 135. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ M6 selon le DEP M6 (p=0.044) DS. 

 

II.14.4. PAQLQ et absentéisme scolaire lié à l’asthme M1, M3, M6 

Tableau 101. Degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1, M3, M6 (Score 

global) selon l’absentéisme scolaire lié à l’asthme M1, M3, M6. 

 

PAQLQ score 

global / 

Absentéisme 

scolaire 

Aucune 

déficience 

N1=119 

N3=133 

N6=136 

Déficience 

modérée 

N1=43 

N3=27 

N6=22 

Déficience 

grave 

N1=2 

N3=0 

N6=0 

p-value 

 

M1 

Jamais  80 (82,5%) 17 (17,5%) 0 (0,0%)  

0.011 

(DS) 
<1 fois/mois 38 (60,3%) 23 (36,5%) 2 (3,2%) 

≥1 fois/mois 1 (33,3%) 2 (66,7%) 0 (0,0%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 1 (100,0%) 0 (0,0%) 

 

M3 

Jamais   126 (84,0%) 24 (16,0%) 0 (0.0%)  

0.364 

(DNS) 
<1 fois/mois 6 (75,0%) 2 (25,0%) 0 (0,0%) 

≥1 fois/mois 1 (50,0%) 1 (50,0%) 0 (0,0%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

 

M6 

Jamais  134 (87,0%) 20 (13,0%) 0 (0,0%)  

0.026 

(DS) 
<1 fois/mois 2 (66,7%) 1 (33,3%) 0 (0,0%) 

≥1 fois/mois 0 (0,0%) 1 (100,0%) 0 (0,0%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 
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Tableau 102. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine de limitation des 

activités du PAQLQ M1, M3, M6 selon l’absentéisme scolaire lié à l’asthme M1, M3, M6. 

 

 

Tableau 103. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine des symptômes du 

PAQLQ M1, M3, M6 selon l’absentéisme scolaire lié à l’asthme M1, M3, M6. 

 

 

PAQLQ domaine 

de limitation des 

activités / 

Absentéisme 

scolaire 

Aucune 

déficience 

N1=110 

N3=123 

N6=138 

Déficience 

modérée 

N1=51 

N3=37 

N6=19 

Déficience 

grave 

N1=3 

N3=0 

N6=1 

p-value 

 

M1 

Jamais  69 (71,1%) 28 (28,9%) 0 (0,0%)  

0.001 

(DS) 
<1 fois/mois 40 (63,5%) 21 (33,3%) 2 (3,2%) 

≥1 fois/mois 1 (33,3%) 1 (33,3%) 1 (33,3%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 1 (100,0%) 0 (0,0%) 

 

M3 

Jamais   114 (76,0%) 36 (24,0%) 0 (0.0%)  

0.556 

(DNS) 
<1 fois/mois 7 (87,5%) 1 (12,5%) 0 (0,0%) 

≥1 fois/mois 2 (100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

 

M6 

Jamais  137 (89,0%) 16 (10,4%) 1 (0,6%)  

0.003 

(DS) 
<1 fois/mois 1 (33,3%) 2 (66,7%) 0 (0,0%) 

≥1 fois/mois 0 (0,0%) 1 (100,0%) 0 (0,0%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

PAQLQ domaine 

des symptômes / 

Absentéisme 

scolaire 

Aucune 

déficience 

N1=120 

N3=133 

N6=138 

Déficience 

modérée 

N1=40 

N3=25 

N6=19 

Déficience 

grave 

N1=4 

N3=2 

N6=1 

p-value 

 

M1 

Jamais  80 (82,5%) 16 (16,5%) 1 (1,0%)  

0.020 

(DS) 
<1 fois/mois 39 (61,9%) 21 (33,3%) 3 (4,8%) 

≥1 fois/mois 1 (33,3%) 2 (66,7%) 0 (0,0%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 1 (100,0%) 0 (0,0%) 

 

M3 

Jamais   125 (83,3%) 24 (16,0%) 1 (0,7%)  

0.000 

(DS) 
<1 fois/mois 7 (87,5%) 1 (12,5%) 0 (0,0%) 

≥1 fois/mois 1 (50,0%) 0 (0,0%) 1 (50,0%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

 

M6 

Jamais  136 (88,3%) 17 (11,0%) 1 (0,6%)  

0.067 

(DNS) 
<1 fois/mois 2 (66,7%) 1 (33,3%) 0 (0,0%) 

≥1 fois/mois 0 (0,0%) 1 (100,0%) 0 (0,0%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 
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Tableau 104. Degré de déficience des patients de l’étude au domaine émotionnel du PAQLQ 

M1, M3, M6 selon l’absentéisme scolaire lié à l’asthme M1, M3, M6. 

 

 

II.15. Qualité de vie des parents d’enfants et adolescents asthmatiques selon le PACQLQ  

II.15.1. Paramètres de tendance centrale et de dispersion concernant le PACQLQ global 

et ses deux domaines (Limitation de l’activité/ Score émotionnel) M1 

 

Tableau 105. PACQLQ global/ Limitation de l’activité/ Score émotionnel en chiffres M1 : 

Paramètres de tendance centrale et de dispersion. 

 

Paramètres PACQLQ global 

M1 

Limitation Activité 

PACQLQ M1 

Score Emotionnel 

PACQLQ M1 

Moyenne 5,7 6,3 5,5 

Ecart-type 1,048 0,993 1,229 

Minimum 2,6 2,7 2,1 

Maximum 7,0 7,0 7,0 

 

 

 

PAQLQ domaine 

émotionnel / 

Absentéisme 

scolaire 

Aucune 

déficience 

N1=120 

N3=135 

N6=135 

Déficience 

modérée 

N1=40 

N3=25 

N6=23 

Déficience 

grave 

N1=4 

N3=0 

N6=0 

p-value 

 

M1 

Jamais  77 (79,4%) 19 (19,6%) 1 (1,0%)  

0.215 

(DNS) 
<1 fois/mois 41 (65,1%) 19 (30,2%) 3 (4,8%) 

≥1 fois/mois 2 (66,7%) 1 (33,3%) 0 (0,0%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 1 (100,0%) 0 (0,0%) 

 

M3 

Jamais   127 (84,7%) 23 (15,3%) 0 (0,0%)  

0.633 

(DNS) 
<1 fois/mois 6 (75,0%) 2 (25,0%) 0 (0,0%) 

≥1 fois/mois 2 (100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

 

M6 

Jamais  133 (86,4%) 21 (13,6%) 0 (0,0%)  

0.033 

(DS) 
<1 fois/mois 2 (66,7%) 1 (33,3%) 0 (0,0%) 

≥1 fois/mois 0 (0,0%) 1 (100,0%) 0 (0,0%) 

1fois/semaine 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 
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II.15.2. Paramètres de tendance centrale et de dispersion concernant le PACQLQ global 

et ses deux domaines (Limitation de l’activité/ Score émotionnel) M3 

 

Tableau 106. PACQLQ global/ Limitation de l’activité/ Score émotionnel en chiffres M3 : 

Paramètres de tendance centrale et de dispersion. 

 

Paramètres PACQLQ global 

M3 

Limitation Activité 

PACQLQ M3 

Score Emotionnel 

PACQLQ M3 

Moyenne 6,0 6,4 5,9 

Ecart-type 0,949 0,969 1,083 

Minimum 2,4 2,5 2,0 

Maximum 7,0 7,0 7,0 

 

II.15.3. Paramètres de tendance centrale et de dispersion concernant le PACQLQ global 

et ses trois domaines (Limitation de l’activité / Score émotionnel) M6 

 

Tableau 107.  PACQLQ global/ Limitation de l’activité/ Score émotionnel en chiffres M6 : 

Paramètres de tendance centrale et de dispersion. 

Paramètres PACQLQ global 

M6 

Limitation Activité 

PACQLQ M6 

Score Emotionnel 

PACQLQ M6 

Moyenne 6,1 6,5 5,9 

Ecart-type 0,917 0,922 1,010 

Minimum 3,0 3,2 2,7 

Maximum 7,0 7,0 7,0 
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II.15.4. Interprétation du PACQLQ M1 

II.15.4.1. Interprétation du score PACQLQ global M1 

 

Figure 136. Degré de déficience des parents de patients de l’étude selon le score PACQLQ 

global M1. 

II.15.4.2. Interprétation des deux domaines du PACQLQ (Limitation de l’activité/ Score 

émotionnel) M1 

 

Figure 137.  Degré de déficience des parents de patients de l’étude selon les domaines du 

PACQLQ M1. 
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II.15.5. Interprétation du PACQLQ M3 

II.15.5.1. Interprétation du score PACQLQ global M3 

 

Figure 138. Degré de déficience des parents de patients de l’étude selon le score PACQLQ 

global M3. 

II.15.5.2. Interprétation des deux domaines du PACQLQ (Limitation de l’activité/ Score 

émotionnel) M3 

 

Figure 139. Degré de déficience des parents de patients de l’étude selon les domaines du 

PACQLQ M3. 
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II.15.6. Interprétation du PACQLQ M6 

II.15.6.1. Interprétation du score PACQLQ global M6 

66,5%

33,5%

0,0%

0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0% 70,0%

Aucune déficience (≥6)

Déficience modérée (3.0-5.9)

Déficience grave (<3.0)

 

Figure 140. Degré de déficience des parents de patients de l’étude selon le score PACQLQ 

global M6. 

 

II.15.6.2. Interprétation des deux domaines du PACQLQ (Limitation de l’activité/ Score 

émotionnel) M6 

 

Figure 141. Degré de déficience des parents de patients de l’étude selon les domaines du 

PACQLQ M6. 
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II.15.7. Evolution du degré de déficience selon le PACQLQ  

II.15.7.1. Evolution du degré de déficience selon le PACQLQ global de M1 à M6 

 

 

Figure 142. Degré de déficience au PACQLQ global des parents de patients de l’étude entre 

M1 et M6. The chi-square statistic = 15,91. p=0.003 DS 

 

II.15.7.2. Evolution du degré de déficience selon le domaine de limitation des activités du 

PACQLQ de M1 à M6 

 

Figure 143. Degré de déficience au domaine de limitation des activités du PACQLQ des 

parents de patients de l’étude entre M1 et M6. The chi-square statistic = 16,06. p=0.003 DS 
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II.15.7.3. Evolution du degré de déficience selon le domaine émotionnel du PACQLQ de 

M1 à M6 

 

 

Figure 144. Degré de déficience au domaine émotionnel du PACQLQ des parents de patients 

de l’étude entre M1 et M6. The chi-square statistic = 14,39. p=0.006 DS 

II.15.7.4. Groupes d’évolution du PACQLQ M1-M3, M3-M6, M1-M6 

II.15.7.4.1. Evolution ponctuelle du PACQLQ M1-M3 

 

Figure 145. Evolution ponctuelle du degré de déficience des parents des patients de l’étude 

au PACQLQ score global M1 – M3 (G1 – G4) The chi-square statistic = 9,71. p=0.021 DS. 

 

 



 

 

247 

II.15.7.4.2. Evolution ponctuelle du PACQLQ M3-M6 

 

Figure 146. Evolution ponctuelle du degré de déficience des parents des patients de l’étude 

au PACQLQ score global M3 – M6 (G1 – G4) The chi-square statistic = 9,71. p=0.021 DS. 

 

II.15.7.4.3. Evolution globale du PACQLQ M1-M6 

39,2%

20,9%

28,5%

11,4%

0,0% 5,0% 10,0% 15,0% 20,0% 25,0% 30,0% 35,0% 40,0% 45,0%

G1 (AD=>AD)

G2 (DM/DG=>DM/DG)

G3 (DM/DG=>AD/DM-AD)+

G4 (AD/DM=>DM-DG/DG)-

 

Figure 147. Evolution globale du degré de déficience des parents des patients de l’étude au 

PACQLQ score global M1 – M6 (G1 – G4) The chi-square statistic = 9,71. p=0.021 DS 
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II.15.8. Evaluation de la qualité de vie des parents selon le PACQLQ en fonction du 

niveau de contrôle de l’asthme de leurs enfants 

II.15.8.1. PACQLQ M1 et degré de contrôle de l’asthme M1 

Tableau 108. Degré de déficience des parents de patients de l’étude au PACQLQ M1 (Score 

global et ses deux domaines de limitation des activités et émotionnel) selon le degré de 

contrôle de l’asthme de leurs enfants M1. 

PACQLQ M1 / Degré de contrôle 

de l’asthme M1 

Asthme bien 

contrôlé 

(N=75) 

Asthme 

partiellement 

contrôlé (N=72) 

Asthme mal 

contrôlé 

(N=17) 

p-value 

 

PACQLQ 

score global 

M1 

 

Aucune déficience 

(N=84) 

 

57 (76,0%) 

 

24 (33,3%) 

 

3 (17,6%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=78) 

 

18 (24,0%) 

 

47 (65,3%) 

 

13 (76,5%) 

Déficience grave 

(N=2) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (1,4%) 

 

1 (5,9%) 

 

PACQLQ 

domaine de 

limitation des 

activités 

M1 

 

Aucune déficience 

(N=120) 

 

69 (92,0%) 

 

43 (59,7%) 

 

8 (47,1%) 

 

 

0.000 

(DS) Déficience 

modérée (N=43) 

 

6 (8,0%) 

 

29 (40,3%) 

 

8 (47,1%) 

Déficience grave 

(N=1) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (5,9%) 

 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

 

Aucune déficience 

(N=71) 

 

48 (64,0%) 

 

20 (27,8%) 

 

3 (17,6%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=87) 

 

26 (34,7%) 

 

49 (68,1%) 

 

12 (70,6%) 

Déficience grave 

(N=6) 

 

1 (1,3%) 

 

3 (4,2%) 

 

2 (11,8%) 
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II.15.8.2. PACQLQ M3 et degré de contrôle de l’asthme M3 

 

Tableau 109. Degré de déficience des parents de patients de l’étude au PACQLQ M3 (Score 

global et ses deux domaines de limitation des activités et émotionnel) selon le degré de 

contrôle de l’asthme de leurs enfants M3. 

PACQLQ M3 / Degré de contrôle 

de l’asthme M3 

Asthme bien 

contrôlé 

(N=110) 

Asthme 

partiellement 

contrôlé (N=43) 

Asthme mal 

contrôlé 

(N=7) 

p-value 

 

 

PACQLQ 

score global 

M3 

 

Aucune déficience 

(N=108) 

 

85 (77,3%) 

 

22 (51,2%) 

 

1 (14,3%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience modérée 

(N=48) 

 

25 (22,7%) 

 

18 (41,9%) 

 

5 (71,4%) 

Déficience grave 

(N=4) 

 

0 (0,0%) 

 

3 (7,0%) 

 

1 (14,3%) 

 

PACQLQ 

domaine de 

limitation 

des activités 

M3 

 

Aucune déficience 

(N=136) 

 

106 (96,4%) 

 

28 (65,1%) 

 

2 (28,6%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience modérée 

(N=21) 

 

4 (3,6%) 

 

12 (27,9%) 

 

5 (71,4%) 

Déficience grave 

(N=3) 

 

0 (0,0%) 

 

3 (7,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

PACQLQ 

domaine 

émotionnel 

M3 

 

Aucune déficience 

(N=98) 

 

75 (68,2%) 

 

21 (48,8%) 

 

2 (28,6%) 

 

 

0.004 

(DS) 
Déficience modérée  

(N=58) 

 

35 (31,8%) 

 

19 (44,2%) 

 

4 (57,1%) 

Déficience grave 

(N=4) 

 

0 (0,0%) 

 

3 (7,0%) 

 

1 (14,3%) 
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II.15.8.3. PACQLQ M6 et degré de contrôle de l’asthme M6 

Tableau 110. Degré de déficience des parents de patients de l’étude au PACQLQ M6 (Score 

global et ses deux domaines de limitation des activités et émotionnel) selon le degré de 

contrôle de l’asthme de leurs enfants M6. 

PACQLQ M6 / Degré de contrôle de 

l’asthme M6 

Asthme bien 

contrôlé 

(N=127) 

Asthme 

partiellement 

contrôlé 

(N=27) 

Asthme 

mal 

contrôlé 

(N=4) 

p-value 

 

PACQLQ score 

global M6 

 

Aucune déficience 

(N=105) 

 

96 (75,6%) 

 

9 (33,3%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience modérée 

(N=53) 

 

31 (24,4%) 

 

18 (66,7%) 

 

4 (100,0%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

PACQLQ 

domaine 

limitation des 

activités 

M6 

 

Aucune déficience 

(N=137) 

 

119 (93,7%) 

 

18 (66,7%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience modérée 

(N=21) 

 

8 (6,3%) 

 

9 (33,3%) 

 

4 (100,0%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

PACQLQ 

domaine 

émotionnel M6 

 

Aucune déficience 

(N=92) 

 

83 (65,4%) 

 

8 (29,6%) 

 

1 (25,0%) 

 

 

0.002 

(DS) 
Déficience modérée  

(N=65) 

 

44 (34,6%) 

 

18 (66,7%) 

 

3 (75,0%) 

Déficience grave 

(N=1) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (3,7%) 

 

0 (0,0%) 
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II.15.8.4. Evolution des groupes PACQLQ en fonction des groupes d’évolution du degré 

de contrôle de l’asthme M1-M3, M3-M6, M1-M6 

 

II.15.8.4.1. Evolution ponctuelle des groupes PACQLQ en fonction des groupes du degré 

de contrôle M1-M3 

 
Tableau 111. Relation entre l’évolution du degré de contrôle de l’asthme des patients de 

l’étude M1-M3 et du degré de déficience de leurs parents au PACQLQ M1-M3. 

Degré de 

contrôle / 

PACQLQ  

M1-M3 

G1 Stables 

PACQLQ M1-

M3 (N=64) 

G2 Stables 

PACQLQ M1-

M3 (N=31) 

G3 Instables (+) 

PACQLQ M1-

M3 (N=45) 

G4 Instables (-) 

PACQLQ M1-

M3 (N=20) 

p-value 

G1 Stables 

degré de 

contrôle M1-

M3 (N=62) 

 

40 (64,5%) 

 

4 (6,5%) 

 

13 (21,0%) 

 

5 (8,1%) 

 

 

 

 

 

0.000 

(DS) 

G2 Stables 

degré de 

contrôle M1-

M3 (N=25) 

 

2 (8,0%) 

 

9 (36,0%) 

 

8 (32,0%) 

 

6 (24,0%) 

G3 Instables 

(+) degré de 

contrôle M1-

M3 (N=60) 

 

15 (25,0%) 

 

16 (26,7%) 

 

24 (40,0%) 

 

5 (8,3%) 

G4 Instables (-) 

degré de 

contrôle M1-

M3 (N=13) 

 

7 (53,8%) 

 

2 (15,4%) 

 

0 (0,0%) 

 

4 (30,8%) 

Degré de contrôle : G1 Stables : (ABC => ABC) ; G2 Stables : (APC / AMC => APC / AMC) ; G3 Instables 

(+) : (APC / AMC => ABC / APC-ABC) ; G4 Instables (-) : (ABC / APC=> APC-AMC / AMC). 

PACQLQ : G1 Stables : AD => AD ; G2 Stables : DM / DG => DM / DG ; G3 Instables (+) : DM / DG => AD / 

DM-AD ; G4 Instables (-) : AD / DM => DM-DG / DG. 
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II.15.8.4.2. Evolution ponctuelle des groupes PACQLQ en fonction des groupes du degré 

de contrôle M3-M6 

Tableau 112. Relation entre l’évolution du degré de contrôle de l’asthme des patients de 

l’étude M3-M6 et du degré de déficience de leurs parents au PACQLQ M3-M6. 

Degré de 

contrôle / 

PACQLQ M3-

M6 

G1 Stables 

PACQLQ M3-

M6 (N=85) 

G2 Stables 

PACQLQ M3-

M6 (N=27) 

G3 Instables (+) 

PACQLQ M3-

M6 (N=24) 

G4 Instables (-) 

PACQLQ M3-

M6 (N=22) 

p-value 

G1 Stables 

degré de 

contrôle M3-

M6 (N=104) 

 

69 (66,3%) 

 

9 (8,7%) 

 

13 (12,5%) 

 

13 (12,5%) 

 

 

 

 

 

0.000 

(DS) 

G2 Stables 

degré de 

contrôle M3-

M6 (N=19) 

 

7 (36,8%) 

 

5 (26,3%) 

 

4 (21,1%) 

 

3 (15,8%) 

G3 Instables 

(+) degré de 

contrôle M3-

M6 (N=28) 

 

9 (32,1%) 

 

9 (32,1%) 

 

7 (25,0%) 

 

3 (10,7%) 

G4 Instables (-) 

degré de 

contrôle M3-

M6 (N=7) 

 

0 (0,0%) 

 

4 (57,1%) 

 

0 (0,0%) 

 

3 (42,9%) 

Degré de contrôle : G1 Stables : (ABC => ABC) ; G2 Stables : (APC / AMC => APC / AMC) ; G3 Instables 

(+) : (APC / AMC => ABC / APC-ABC) ; G4 Instables (-) : (ABC / APC=> APC-AMC / AMC). 

PACQLQ : G1 Stables : AD => AD ; G2 Stables : DM / DG => DM / DG ; G3 Instables (+) : DM / DG => AD / 

DM-AD ; G4 Instables (-) : AD / DM => DM-DG / DG. 
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II.15.8.4.3. Evolution globale des groupes PACQLQ en fonction des groupes du degré de 

contrôle M1-M6 

Tableau 113. Relation entre l’évolution globale du degré de contrôle de l’asthme des patients 

de l’étude M1-M6 et du degré de déficience de leurs parents au PACQLQ M1-M6. 

Degré de 

contrôle / 

PACQLQ  

M1-M6 

G1 Stables 

PACQLQ M1-

M6 (N=62) 

G2 Stables 

PACQLQ M1-

M6 (N=33) 

G3 Instables (+) 

PACQLQ M1-

M6 (N=45) 

G4 Instables (-) 

PACQLQ M1-

M6 (N=18) 

p-value 

G1 Stables 

degré de 

contrôle M1-

M6 (N=68) 

 

42 (61,8%) 

 

4 (5,9%) 

 

12 (17,6%) 

 

10 (14,7%) 

 

 

 

 

 

0.000 

(DS) 

G2 Stables 

degré de 

contrôle M1-

M6 (N=11) 

 

1 (9,1%) 

 

5 (45,5%) 

 

3 (27,3%) 

 

2 (18,2%) 

G3 Instables 

(+) degré de 

contrôle M1-

M6 (N=71) 

 

17 (23,9%) 

 

21 (29,6%) 

 

30 (42,3%) 

 

3 (4,2%) 

G4 Instables (-) 

degré de 

contrôle M1-

M6 (N=8) 

 

2 (25,0%) 

 

3 (37,5%) 

 

0 (0,0%) 

 

3 (37,5%) 

Degré de contrôle : G1 Stables : (ABC => ABC) ; G2 Stables : (APC / AMC => APC / AMC) ; G3 Instables 

(+) : (APC / AMC => ABC / APC-ABC) ; G4 Instables (-) : (ABC / APC=> APC-AMC / AMC). 

PACQLQ : G1 Stables : AD => AD ; G2 Stables : DM / DG => DM / DG ; G3 Instables (+) : DM / DG => AD / 

DM-AD ; G4 Instables (-) : AD / DM => DM-DG / DG. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

254 

II.15.8.4.4. Evolution de la moyenne du PACQLQ global et de ses deux domaines M1, 

M6 en fonction des groupes du degré de contrôle de l’asthme M1- M6 

 

Tableau 114. Relation entre la moyenne du PACQLQ global et de ses deux domaines M1, 

M6 en fonction des groupes d’évolution du degré de contrôle de l’asthme M1- M6. 

Moyenne PACQLQ / 

Groupes d’évolution Degré 

de contrôle de l’asthme 

M1-M6 

G1 Degré de 

contrôle 

M1-M6 

N= 68 

G2 Degré 

de contrôle 

M1-M6 

N= 11 

G3 Degré de 

contrôle 

M1-M6 

N= 11 

G4 Degré 

de contrôle 

M1-M6 

N= 8 

PACQLQ global 

M1 

M6 

 

6,2 

6,4 

 

5,4 

5,1 

 

5,2 

6,1 

 

6,1 

5,0 

Domaine limitation activités 

PACQLQ 

M1 

M6 

 

6,7 

6,7 

 

6,1 

5,7 

 

5,9 

6,6 

 

6,8 

5,1 

Domaine émotionnel 

PACQLQ 

M1 

M6 

 

6.0 

6.3 

 

 

5,1 

4,9 

 

4,9 

5,9 

 

5,8 

5,0 

Degré de contrôle : G1 Stables : (ABC => ABC) ; G2 Stables : (APC / AMC => APC / AMC) ; G3 Instables 

(+) : (APC / AMC => ABC / APC-ABC) ; G4 Instables (-) : (ABC / APC=> APC-AMC / AMC). p<0,001. 

 

 

II.15.9. Corrélation entre PACQLQ et degré de contrôle de l’asthme 

 

Tableau 115. Corrélation entre le PAQLQ et le niveau de contrôle M1, M3, M6. 

Corrélations 

 Degré de 

Contrôle 

PACQLQ 

global 

M1 Degré de Contrôle 

M1 

Corrélation de Pearson 1,000 ,458** 

Sig. (Bilatérale) . ,000 

N 164 164 

M3 Degré de Contrôle 

M3 

Corrélation de Pearson 1,000 ,380** 

Sig. (Bilatérale) . ,000 

N 160 160 

M6 Degré de Contrôle 

M6 

Corrélation de Pearson 1,000 ,405** 

Sig. (Bilatérale) . ,000 

N 158 158 

**. La corrélation est significative au niveau 0.01 (bilatéral). 
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II.15.10. Evaluation de la qualité de vie des parents des patients asthmatiques selon le 

PACQLQ en fonction du parent enquêté 

 
Tableau 116. Degré de déficience des parents de patients de l’étude au PACQLQ M1, M3, 

M6 (Score global) selon le parent enquêté. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PACQLQ score 

global / Parent 

Aucune 

déficience 

N1=84 

N3=108 

N6=105 

Déficience 

modérée 

N1=78 

N3=48 

N6=53 

Déficience 

grave 

N1=2 

N3=4 

N6=0 

p-value 

 

M1 

Mère 

(N=119) 

58 (48,7%) 59 (49,6%) 2 (1,7%) 0.439 

(DNS) 

Père (N=45) 26 (57,8%) 19 (42,2%) 0 (0,0%) 

 

M3 

Mère 

(N=116) 

76 (65,5%) 39 (33,6%) 1 (0,9%) 0.037 

(DS) 

Père (N=44) 32 (72,7%) 9 (20,5%) 3 (6,8%) 

 

M6 

Mère 

(N=115)  

72 (62,6%) 43 (37,4%) 0 (0,0%) 0.094 

(DNS) 

Père (N=43) 33 (76,7%) 10 (23,3%) 0 (0,0%) 
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II.16. Corrélation entre la qualité de vie des patients asthmatiques et celle de leurs 

parents : PAQLQ et PACQLQ 

 

II.16.1. PAQLQ et PACQLQ M1 

 

II.16.1.1. PAQLQ (score global et ses trois domaines) et PACQLQ (score global) M1 

 
Tableau 117. Relation entre degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M1 

(Score global et ses trois domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) 

et degré de déficience de leurs parents au PACQLQ (score global) M1. 

PAQLQ score global-trois 

domaines M1 / PACQLQ score 

global M1 

Aucune 

déficience 

PACQLQ T M1 

(N=84) 

Déficience 

modérée 

PACQLQ T M1 

(N=78) 

Déficience 

grave 

PACQLQ T 

M1 (N=2) 

p-value 

 

PAQLQ 

score 

global M1 

 

Aucune déficience 

(N=119) 

 

77 (64,7%) 

 

42 (35,3%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=43) 

 

7 (16,3%) 

 

34 (79,1%) 

 

2 (4,7%) 

Déficience grave 

(N=2) 

 

0 (0,0%) 

 

2 (100,0%) 

 

0 (0,0%) 

PAQLQ 

domaine 

de 

limitation 

des 

activités 

M1 

 

Aucune déficience 

(N=110) 

 

70 (63,6%) 

 

40 (36,4%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) Déficience 

modérée (N=51) 

 

14 (27,5%) 

 

35 (68,6%) 

 

2 (3,9%) 

Déficience grave 

(N=3) 

 

0 (0,0%) 

 

3 (100,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

PAQLQ 

domaine 

des 

symptômes 

M1 

Aucune déficience  

(N=120) 

 

78 (65,0%) 

 

42 (35,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) Déficience 

modérée (N=40) 

 

6 (15,0%) 

 

33 (82,5%) 

 

1 (2,5%) 

Déficience grave  

(N=4) 

 

0 (0,0%) 

 

3 (75,0%) 

 

1 (25,0%) 

 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M1 

 

Aucune déficience 

(N=120) 

 

76 (63,3%) 

 

44 (36,7%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=40) 

 

8 (20,0%) 

 

30 (75,0%) 

 

2 (5,0%) 

Déficience grave 

(N=4) 

 

0 (0,0%) 

 

4 (100,0%) 

 

0 (0,0%) 
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II.16.1.2. Domaine de limitation des activités du PAQLQ M1 et domaine de limitation 

des activités du PACQLQ M1 

Tableau 118. Relation entre degré de déficience des patients de l’étude au domaine de 

limitation des activités du PAQLQ M1 et degré de déficience de leurs parents au domaine de 

limitation des activités du PACQLQ M1. 

PAQLQ Limitation des 

activités M1 / PACQLQ 

Limitation des activités M1 

Aucune 

déficience 

PACQLQ M1 

(N=120) 

Déficience 

modérée 

PACQLQ M1 

(N=43) 

Déficience 

grave 

PACQLQ M1 

(N=1) 

p-value 

Aucune déficience PAQLQ M1 

(N=110) 

92 (83,6%) 18 (16,4%) 0 (0,0%)  

0.000 

(DS) 
Déficience modérée PAQLQ 

M1 (N=51) 

28 (54,9%) 22 (43,1%) 1 (2,0%) 

Déficience grave PAQLQ M1 

(N=3) 

0 (0,0%) 3 (100,0%) 0 (0,0%) 

 

II.16.1.3. Domaine émotionnel du PAQLQ M1 et domaine émotionnel du PACQLQ M1 

 
Tableau 119.  Relation entre degré de déficience des patients de l’étude au domaine 

émotionnel du PAQLQ M1 et degré de déficience de leurs parents au domaine émotionnel du 

PACQLQ M1. 

PAQLQ domaine émotionnel 

M1 / PACQLQ domaine 

émotionnel M1 

Aucune 

déficience 

PACQLQ M1 

(N=71) 

Déficience 

modérée 

PACQLQ M1 

(N=87) 

Déficience 

grave 

PACQLQ M1 

(N=6) 

p-value 

Aucune déficience PAQLQ M1 

(N=120) 

64 (53,3%) 53 (44,2%) 3 (2,5%)  

0.001 

(DS) 
Déficience modérée PAQLQ 

M1 (N=40) 

7 (17,5%) 30 (75,0%) 3 (7,5%) 

Déficience grave PAQLQ M1 

(N=4) 

0 (0,0%) 4 (100,0%) 0 (0,0%) 
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II.16.2. PAQLQ et PACQLQ M3 

II.16.2.1. PAQLQ (score global et ses trois domaines) et PACQLQ (score global) M3 

Tableau 120. Relation entre degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M3 

(Score global et ses trois domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) 

et degré de déficience de leurs parents au PACQLQ (score global) M3. 

PAQLQ score global-trois 

domaines M3 / PACQLQ score 

global M3 

Aucune 

déficience 

PACQLQ T M3 

(N=108) 

Déficience 

modérée 

PACQLQ T M3 

(N=48) 

Déficience 

grave 

PACQLQ T 

M3 (N=4) 

p-value 

 

PAQLQ 

score 

global M3 

 

Aucune déficience 

(N=133) 

 

99 (74,4%) 

 

31 (23,3%) 

 

3 (2,3%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=27) 

 

9 (33,3%) 

 

17 (63,0%) 

 

1 (3,7%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

PAQLQ 

domaine 

limitation 

des 

activités 

M3 

 

Aucune déficience 

(N=123) 

 

89 (72,4%) 

 

32 (26,0%) 

 

2 (1,6%) 

 

 

0.043 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=37) 

 

19 (51,4%) 

 

16 (43,2%) 

 

2 (5,4%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

PAQLQ 

domaine 

des 

symptômes 

M3 

Aucune déficience  

(N=133) 

 

98 (73,7%) 

 

32 (24,1%) 

 

3 (2,3%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=25) 

 

10 (40,0%) 

 

15 (60,0%) 

 

0 (0,0%) 

Déficience grave  

(N=2) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (50,0%) 

 

1 (50,0%) 

 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M3 

 

Aucune déficience 

(N=135) 

 

100 (74,1%) 

 

32 (23,7%) 

 

3 (2,2%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=25) 

 

8 (32,0%) 

 

16 (64,0%) 

 

1 (4,0%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 
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II.16.2.2. Domaine de limitation des activités du PAQLQ M3 et domaine de limitation 

des activités du PACQLQ M3 

 
Tableau 121. Relation entre degré de déficience des patients de l’étude au domaine de 

limitation des activités du PAQLQ M3 et degré de déficience de leurs parents au domaine de 

limitation des activités du PACQLQ M3. 

PAQLQ Limitation des 

activités M3 / PACQLQ 

Limitation des activités M3 

Aucune 

déficience 

PACQLQ M3 

(N=136) 

Déficience 

modérée 

PACQLQ M3 

(N=21) 

Déficience 

grave 

PACQLQ M3 

(N=3) 

p-value 

Aucune déficience PAQLQ M3 

(N=123) 

110 (89,4%) 11 (8,9%) 2 (1,6%)  

0.014 

(DS) Déficience modérée PAQLQ 

M3 (N=37) 

26 (70,3%) 10 (27,0%) 1 (2,7%) 

Déficience grave PAQLQ M3 

(N=0) 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

 

II.16.2.3. Domaine émotionnel du PAQLQ M3 et domaine émotionnel du PACQLQ M3 

 
Tableau 122. Relation entre degré de déficience des patients de l’étude au domaine 

émotionnel du PAQLQ M6 et degré de déficience de leurs parents au domaine émotionnel du 

PACQLQ M6. 

PAQLQ domaine émotionnel 

M3 / PACQLQ domaine 

émotionnel M3 

Aucune 

déficience 

PACQLQ M3 

(N=98) 

Déficience 

modérée 

PACQLQ M3 

(N=58) 

Déficience 

grave 

PACQLQ M3 

(N=4) 

p-value 

Aucune déficience PAQLQ M3 

(N=135) 

89 (65,9%) 43 (31,9%) 3 (2,2%)  

0.019 

(DS) 
Déficience modérée PAQLQ 

M3 (N=25) 

9 (36,0%) 15 (60,0%) 1 (4,0%) 

Déficience grave PAQLQ M3 

(N=0) 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 
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II.16.3. PAQLQ et PACQLQ M6 

 

II.16.3.1. PAQLQ (score global et ses trois domaines) et PACQLQ (score global) M6 

 

Tableau 123. Relation entre degré de déficience des patients de l’étude au PAQLQ M6 

(Score global et ses trois domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) 

et degré de déficience de leurs parents au PACQLQ (score global) M6. 

PAQLQ score global-trois 

domaines M3 / PACQLQ score 

global M6 

Aucune 

déficience 

PACQLQ T M6 

(N=105) 

Déficience 

modérée 

PACQLQ T M6 

(N=53) 

Déficience 

grave 

PACQLQ T 

M6 (N=0) 

p-value 

 

PAQLQ 

score 

global M6 

 

Aucune déficience 

(N=136) 

 

100 (73,5%) 

 

36 (26,5%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=22) 

 

5 (22,7%) 

 

17 (77,3%) 

 

0 (0,0%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

PAQLQ 

domaine 

de 

limitation 

des 

activités 

M6 

 

Aucune déficience 

(N=138) 

 

99 (71,7%) 

 

39 (28,3%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.001 

(DS) Déficience 

modérée (N=19) 

 

6 (31,6%) 

 

13 (68,4%) 

 

0 (0,0%) 

Déficience grave 

(N=1) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

PAQLQ 

domaine 

des 

symptômes 

M6 

Aucune déficience  

(N=138) 

 

99 (71,7%) 

 

39 (28,3%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.001 

(DS) Déficience 

modérée (N=19) 

 

6 (31,6%) 

 

13 (68,4%) 

 

0 (0,0%) 

Déficience grave  

(N=1) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (100,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

PAQLQ 

domaine 

émotionnel 

M6 

 

Aucune déficience 

(N=135) 

 

98 (72,6%) 

 

37 (27,4%) 

 

0 (0,0%) 

 

 

0.000 

(DS) 
Déficience 

modérée (N=23) 

 

7 (30,4%) 

 

16 (69,6%) 

 

0 (0,0%) 

Déficience grave 

(N=0) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 

 

0 (0,0%) 
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II.16.3.2. Domaine de limitation des activités du PAQLQ M6 et domaine de limitation 

des activités du PACQLQ M6 

Tableau 124. Relation entre degré de déficience des patients de l’étude au domaine de 

limitation des activités du PAQLQ M6 et degré de déficience de leurs parents au domaine de 

limitation des activités du PACQLQ M6. 

PAQLQ Limitation des 

activités M6 / PACQLQ 

Limitation des activités M6 

Aucune 

déficience 

PACQLQ M6 

(N=137) 

Déficience 

modérée 

PACQLQ M6 

(N=21) 

Déficience 

grave 

PACQLQ M6 

(N=0) 

p-value 

Aucune déficience PAQLQ M6 

(N=138) 

127 (92,0%) 11 (8,0%) 0 (0,0%)  

0.000 

(DS) 
Déficience modérée PAQLQ 

M6 (N=19) 

10 (52,6%) 9 (47,4%) 0 (0,0%) 

Déficience grave PAQLQ M6 

(N=1) 

0 (0,0%) 1 (100,0%) 0 (0,0%) 

 

II.16.3.3. Domaine émotionnel du PAQLQ M6 et domaine émotionnel du PACQLQ M6 

Tableau 125. Relation entre degré de déficience des patients de l’étude au domaine 

émotionnel du PAQLQ M6 et degré de déficience de leurs parents au domaine émotionnel du 

PACQLQ M6. 

PAQLQ domaine émotionnel 

M6 / PACQLQ domaine 

émotionnel M6 

Aucune 

déficience 

PACQLQ M6 

(N=92) 

Déficience 

modérée 

PACQLQ M6 

(N=65) 

Déficience 

grave 

PACQLQ M6 

(N=1) 

p-value 

Aucune déficience PAQLQ M6 

(N=135) 

86 (63,7%) 49 (36,3%) 0 (0,0%)  

0.000 

(DS) 
Déficience modérée PAQLQ 

M6 (N=23) 

6 (26,1%) 16 (69,6%) 1 (4,3%) 

Déficience grave PAQLQ M6 

(N=0) 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 
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II.16.4. Evolution des groupes PAQLQ en fonction des groupes PACQLQ M1-M3, M3-

M6 et M1-M6 

II.16.4.1. Evolution ponctuelle PAQLQ / PACQLQ M1-M3 

Tableau 126. Relation entre l’évolution du degré de déficience des patients de l’étude au 

PAQLQ M1-M3 et degré de déficience de leurs parents au PACQLQ M1-M3. 

PAQLQ / 

PACQLQ M1-

M3 

G1 Stables 

PACQLQ M1-

M3 (N=64) 

G2 Stables 

PACQLQ M1-

M3 (N=31) 

G3 Instables (+) 

PACQLQ M1-M3 

(N=45) 

G4 Instables (-) 

PACQLQ M1-

M3 (N=20) 

p-value 

G1 Stables 

PAQLQ M1-

M3 (N=99) 

 

54 (54,5%) 

 

13 (13,1%) 

 

21 (21,2%) 

 

11 (11,1%) 

 

 

 

 

 

0.000 

(DS) 

G2 Stables 

PAQLQ M1-

M3 (N=17) 

 

1 (5,9%) 

 

6 (35,3%) 

 

7 (41,2%) 

 

3 (17,6%) 

G3 Instables 

(+) PAQLQ 

M1-M3 (N=36) 

 

8 (22,2%) 

 

9 (25,0%) 

 

17 (47,2%) 

 

2 (5,6%) 

G4 Instables (-) 

PAQLQ M1-

M3 (N=8) 

 

1 (12,5%) 

 

3 (37,5%) 

 

0 (0,0%) 

 

4 (50,0%) 

G1 Stables : AD => AD ; G2 Stables : DM / DG => DM / DG ; G3 Instables (+) : DM / DG => AD / DM-AD ; 

G4 Instables (-) : AD / DM => DM-DG / DG. 

 

II.16.4.2. Evolution ponctuelle PAQLQ / PACQLQ M3-M6 

Tableau 127. Relation entre l’évolution du degré de déficience des patients de l’étude au 

PAQLQ M3-M6 et degré de déficience de leurs parents au PACQLQ M3-M6. 

PAQLQ / 

PACQLQ M3-

M6 

G1 Stables 

PACQLQ M3-

M6 (N=85) 

G2 Stables 

PACQLQ M3-

M6 (N=27) 

G3 Instables (+) 

PACQLQ M3-

M6 (N=24) 

G4 Instables (-) 

PACQLQ M3-

M6 (N=22) 

p-value 

G1 Stables 

PAQLQ M3-

M6 (N=121) 

 

77 (63,6%) 

 

13 (10,7%) 

 

14 (11,6%) 

 

17 (14,0%) 

 

 

 

 

 

0.000 

(DS) 

G2 Stables 

PAQLQ M3-

M6 (N=12) 

 

2 (16,7%) 

 

6 (50,0%) 

 

2 (16,7%) 

 

2 (16,7%) 

G3 Instables 

(+) PAQLQ 

M3-M6 (N=15) 

 

5 (33,3%) 

 

4 (26,7%) 

 

6 (40,0%) 

 

0 (0,0%) 

G4 Instables (-) 

PAQLQ M3-

M6 (N=10) 

 

1 (10,0%) 

 

4 (40,0%) 

 

2 (20,0%) 

 

3 (30,0%) 

G1 Stables : AD => AD ; G2 Stables : DM / DG => DM / DG ; G3 Instables (+) : DM / DG => AD / DM-AD ; 

G4 Instables (-) : AD / DM => DM-DG / DG. 
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II.16.4.3. Evolution globale PAQLQ / PACQLQ M1-M6 

 
Tableau 128. Relation entre l’évolution globale du degré de déficience des patients de l’étude 

au PAQLQ M1-M6 et degré de déficience de leurs parents au PACQLQ M1-M6. 

PAQLQ / 

PACQLQ  

M1-M6 

G1 Stables 

PACQLQ  

M1-M6 (N=62) 

G2 Stables 

PACQLQ  

M1-M6 (N=33) 

G3 Instables (+) 

PACQLQ  

M1-M6 (N=45) 

G4 Instables (-) 

PACQLQ  

M1-M6 (N=18) 

p-value 

G1 Stables 

PAQLQ M1-

M6 (N=95) 

 

53 (55,8%) 

 

12 (12,6%) 

 

20 (21,1%) 

 

10 (10,5%) 

 

 

 

 

 

0.000 

(DS) 

G2 Stables 

PAQLQ M1-

M6 (N=8) 

 

0 (0,0%) 

 

1 (12,5%) 

 

5 (62,5%) 

 

2 (25,0%) 

G3 Instables 

(+) PAQLQ 

M1-M6 (N=44) 

 

9 (20,5%) 

 

14 (31,8%) 

 

20 (45,5%) 

 

1 (2,3%) 

G4 Instables (-) 

PAQLQ M1-

M6 (N=11) 

 

0 (0,0%) 

 

6 (54,5%) 

 

0 (0,0%) 

 

5 (45,5%) 

G1 Stables : AD => AD ; G2 Stables : DM / DG => DM / DG ; G3 Instables (+) : DM / DG => AD / DM-AD ; 

G4 Instables (-) : AD / DM => DM-DG / DG. 

 

II.16.5. Corrélation et régression linéaire PAQLQ et PACQLQ 

II.16.5.1. Corrélation et régression simples PAQLQ M1 et PACQLQ M1  

 

Tableau 129. Corrélation simple entre le PAQLQ M1 et le PACQLQ M1 

Corrélations 

 PAQLQ M1 PACQLQ M1 

PAQLQ 

M1 

Corrélation de 

Pearson 

1 ,529** 

Sig. (Bilatérale)  ,000 

N 164 164 

**. La corrélation est significative au niveau 0.01 (bilatéral). 
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Figure 148.  Graphe de régression linéaire simple entre le PAQLQ M1 et le PACQLQ M1. 

 

II.16.5.2. Corrélation et régression simples PAQLQ M3 et PACQLQ M 

 

Tableau 130. Corrélation simple entre le PAQLQ M3 et le PACQLQ M3. 

Corrélations 

 PAQLQ M3 PACQLQ M3 

PAQLQ 

M3 

Corrélation de 

Pearson 

1 ,458** 

Sig. (Bilatérale)  ,000 

N 160 160 

**. La corrélation est significative au niveau 0.01 (bilatéral). 
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Figure 149. Graphe de régression linéaire simple entre le PAQLQ M3 et le PACQLQ M3. 
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II.16.5.3. Corrélation et régression simples PAQLQ M6 et PACQLQ M6 

Tableau 131.  Corrélation simple entre le PAQLQ M6 et le PACQLQ M6. 

Corrélations 

 PAQLQ M6 PACQLQ M6 

PAQLQ 

M6 

Corrélation de 

Pearson 

1 ,580** 

Sig. (Bilatérale)  ,000 

N 158 158 
**. La corrélation est significative au niveau 0.01 (bilatéral). 

 

 

 

Figure 150. Graphe de régression linéaire simple entre le PAQLQ M6 et le PACQLQ M6. 
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II.16.5.4. Corrélation simple dans le domaine de limitation des activités entre PAQLQ et 

PACQLQ M1, M3, M6 

 

Tableau 132. Corrélation simple dans le domaine de limitation des activités entre PAQLQ et 

le PACQLQ M1, M3, M6. 

Corrélations 
 Limitation 

Activité PAQLQ 

Limitation 

Activité PACQLQ 

 

 

M1 

Limitation 

Activité 

PAQLQ 

Corrélation de Pearson 1 ,508** 

Sig. (Bilatérale)  ,000 

N 164 164 

 

 

M3 

Limitation 

Activité 

PAQLQ 

Corrélation de Pearson 1 ,267** 

Sig. (Bilatérale)  ,001 

N 160 160 

 

 

M6 

Limitation 

Activité 

PAQLQ 

Corrélation de Pearson 1 ,471** 

Sig. (Bilatérale)  ,000 

N 158 158 

**. La corrélation est significative au niveau 0.01 (bilatéral). 

 

II.16.5.5. Corrélation simple dans le domaine émotionnel entre PAQLQ et PACQLQ 

M1, M3, M6 

 

Tableau 133. Corrélation simple dans le domaine émotionnel des activités entre PAQLQ et le 

PACQLQ M1, M3, M6. 

Corrélations 
 Domaine 

émotionnel 

PAQLQ 

Domaine 

émotionnel 

PACQLQ 

 

 

M1 

Domaine 

émotionnel 

PAQLQ 

Corrélation de Pearson 1 ,405** 

Sig. (Bilatérale)  ,000 

N 164 164 

 

 

M3 

Domaine 

émotionnel 

PAQLQ 

Corrélation de Pearson 1 ,355** 

Sig. (Bilatérale)  ,000 

N 160 160 

 

 

M6 

Domaine 

émotionnel 

PAQLQ 

Corrélation de Pearson 1 ,446** 

Sig. (Bilatérale)  ,000 

N 158 158 

**. La corrélation est significative au niveau 0.01 (bilatéral). 
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II.16.5.6. Corrélations multiples PAQLQ et PACQLQ 

 

Tableau 134. Corrélations multiples entre le PAQLQ et le PACQLQ. 

PAQLQ / PACQLQ PACQLQ 

global 

Domaine de 

limitation de 

l’activité PACQLQ 

Domaine 

émotionnel 

PACQLQ 

 

 

M1 

PAQLQ global  0.529 0,553 0,460 

Domaine de limitation de 

l’activité PAQLQ 

0.454 0,508 0,384 

Domaine des symptômes 

PAQLQ 

0,557 0,603 0,475 

Domaine émotionnel 

PAQLQ 

0,451 0,433 0,405 

 

 

M3 

PAQLQ global  0,458 0,427 0,399 

Domaine de limitation de 

l’activité PAQLQ 

0,281 0,267 0,250 

Domaine des symptômes 

PAQLQ 

0,467 0,496 0,381 

Domaine émotionnel 

PAQLQ 

0,403 0,345 0,355 

 

 

M6 

PAQLQ global  0,580 0,558 0,536 

Domaine de limitation de 

l’activité PAQLQ 

0,488 0,471 0,455 

Domaine des symptômes 

PAQLQ 

0,580 0,586 0,523 

Domaine émotionnel 

PAQLQ 

0,464 0,395 0,446 

p=0,000 
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III. DISCUSSION 
 

     L’asthme est un problème de santé publique mondial atteignant environ 334 millions 

d'individus dans le monde [1] et en particulier les enfants [2,3]. Sa prévalence varie 

considérablement dans le monde, allant de 0,2 à 21,0% chez les adultes, et de 2,8 à 37,6 % 

chez les enfants de 6 à 7 ans [4]. En Algérie, la prévalence variait à Alger entre 7,1% en 2002 

et 8,5% en 2005 [7] ; à Sétif, la prévalence était de 3,7% et est restée au même chiffre entre la 

phase I de l’ISAAC en 2007 et la phase III en 2012 [8,9]. En 2016, lors d’une étude ISAAC II 

menée à Sétif dans la tranche d’âge de 13-14 ans, la prévalence cumulée pour l’asthme était 

de 6 % [10,11]. 

     L’asthme se caractérise par une inflammation des voies respiratoires, une limitation du 

débit d'air et une hyperréactivité bronchique, qui se traduit par des épisodes récurrents de 

respiration sifflante, de dyspnée, d'oppression thoracique et de toux [616,652]. De telles 

morbidités peuvent avoir des effets substantiels sur la qualité de vie des enfants [36] et des 

membres de leur famille [653]. Parallèlement, le degré d'influence de l'asthme sur la qualité 

de vie dépend de multiples facteurs, dont le contrôle de la maladie, qu’est la principale 

limitation de la qualité de vie de cette population [654]. Ainsi, une étude a révélé que 45 % 

des adolescents asthmatiques ont déclaré se sentir déprimés, tandis qu'une autre a noté une 

différence significative dans la fréquence de participation aux activités physiques entre les 

enfants en bonne santé et ceux qui souffrent d'asthme [536,655]. De ce fait, les enfants 

asthmatiques sont plus susceptibles que les enfants non asthmatiques de souffrir d'anxiété et 

de dépression [656–659]. L'asthme affecte également la qualité de vie des familles des 

patients et des parents, entraînant des jours d'absence au travail et des interférences avec les 

activités familiales. En outre, les parents d'enfants asthmatiques s'inquiètent souvent du bien-

être de leurs enfants [660]. 

     Compte tenu de ces faits, le présent travail est justifié car il est nécessaire de caractériser la 

qualité de vie des enfants et des adolescents asthmatiques traités à notre niveau afin d’établir 

le lien entre la qualité de vie des enfants asthmatiques ainsi que de leurs parents et le niveau 

de contrôle de l’asthme. La compréhension de la mesure dans laquelle le statut de contrôle de 

l'asthme peut affecter la qualité de vie aidera à établir des stratégies thérapeutiques, 

environnementales et comportementales, entraînant une sensibilisation accrue au sein du 

système de soins de santé dans son ensemble, afin de promouvoir des interventions permettant 

une évolution favorable de la maladie. Notre préoccupation aujourd'hui est de permettre aux 

patients asthmatiques de mener une vie meilleure et d'améliorer leur qualité de vie. 
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III.1. Méthodologie 

- Originalité : 

     Il s’agit d’une étude épidémiologique prospective de type descriptif à visée analytique. La 

population d’étude est faite d’enfants et d’adolescents âgés de 7 à 16 ans. Il s’agit de la 

première étude algérienne et même maghrébine qui analyse la qualité de vie des enfants et 

adolescents asthmatiques en fonction de leur niveau de contrôle.  

     En effet, notre étude à travers un suivi de 6 mois nous a permis de cerner les problèmes des 

patients, de les prendre en charge et de suivre leur évolution. Ce sont des patients que nous 

avons suivis et continuons à suivre pour améliorer encore leur niveau de contrôle et le 

maintenir, seul garant d’une meilleure qualité de vie. Ainsi, un taux de consultation et de suivi 

plus élevés sont associés à une meilleure adhésion au traitement, à un meilleur contrôle de 

l'asthme et donc à des scores de qualité de vie plus élevés. 

Nous avons procédé à une évaluation complète du niveau de contrôle de l’asthme selon la 

GINA 2019 : degré de contrôle, facteurs d’évolution négative de l’asthme, absentéisme et 

fonction respiratoire. 

     Quant à la qualité de vie des patients et de leurs parents, nous avons utilisé les 

questionnaires Pediatric Asthma Quality of Life Questionnaire ‘PAQLQ’ et Pediatric Asthma 

Caregiver Quality of Life Questionnaire ‘PACQLQ’, originaux dans leur version arabe, avec 

des visites sur une durée de 6 mois pour une meilleure évaluation de la qualité de vie chez les 

enfants souffrant d'asthme. Il s’agit de l’outil le plus approprié pour être utilisé dans 

l’évaluation de la qualité de vie liée à l’asthme [35,598,602]. Il est facile à utiliser, rapide à 

exécuter et surtout utile pour explorer les limitations des activités. Le fait que les enfants de 

plus de 7 ans aient eu besoin d'un peu d'aide pour saisir le concept de "semaine dernière" et 

quelques autres notions ne devrait pas limiter la validité du PAQLQ. 

Nous avons jugé nécessaire l’utilisation de groupes de stabilité pour le degré de contrôle, le 

PAQLQ et le PACQLQ pour une meilleure évaluation de l’évolution des différents 

paramètres sur les 6 mois. 

- Limites : 

     La limite de notre étude est le fait qu’elle soit monocentrique avec un effectif relativement 

faible bien que supérieur à celui retrouvé dans la majorité des études ayant suivi un protocole 

similaire dont les objectifs sont comparables. Ceci étant expliqué par les perturbations liées à 

la pandémie Covid-19 qui nous ont fait perdre une partie de nos patients. Les résultats sont 

difficilement extrapolables à d’autres régions du pays pour lesquelles d’autres études 

s’avèrent nécessaires. 

     Nous avions un biais de sélection type ‘perdus de vue’ auquel nous avons pallié par une 

analyse en cas complets par l’élimination des perdus de vue à 6 mois (6 patients), ce qui 

représente 3,65% de la population étudiée à l’entrevue. 
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III.2. Paramètres généraux  

- Données sociodémographiques : 

     Le taux de participation dans notre étude était de 164 patients à M1 pour arriver à 158 

patients à M6, et qui reste supérieurs aux taux de participation dans les autres études 

partageant la même méthodologie, dont l’étude brésilienne de Matsunaga et al. [661], où le 

taux de participation était de 100 patients, l’étude indienne de Nair et al. [662] avec un taux de 

participation de 69 patients, l’étude saoudienne de Nahla Khamis Ibrahim et al. [663] avec 61 

patients et l’étude égyptienne de Al-Gewely et al. [664], ayant porté sur 140 patients. L’étude 

de Burks et al. [665] faite au Texas avait porté sur 79 patients, celle de Battula et al. [666] en 

Inde en 2020, avait inclus 99 patients. 

     L’âge de nos patients était de 7 à 16 ans avec une moyenne ± écart type de 10,8 ± 2,6 ans 

dont 61,6% d’enfants (7 - 11 ans) et 28,7% d’adolescents (12 - 16 ans). Une prédominance 

masculine a été observée avec 103 (62,8%) garçons et 61 (37,2%) filles. Dans l’étude 

brésilienne de Matsunaga et al. [661], l’âge moyen était de 11,2 ± 2,9 ans (7 à 17 ans) et 55% 

était de sexe masculin contre 45% de sexe féminin. Dans l’étude indienne de Nair et al [662], 

66,7% (46) des cas se situaient dans la tranche d'âge 7-12 ans et 33,33% (23) dans la tranche 

d'âge 13-17 ans. Sur le nombre total de cas, 78% (54) étaient des garçons et les 22% restants 

(15) étaient des filles, l'âge moyen des enfants était de 11,31 ± 2,65 ans. L’étude saoudienne 

d’Ibrahim et al. [663] avait porté sur une population âgée entre 7 et 17 ans, avec un âge 

moyen de 9,48 ± 2,73 ans, dont 33 garçons et 28 filles, soit un rapport G/F de 1:1,18. Dans 

l’étude égyptienne d’Al-Gewely et al. [664], l’âge moyen des patients était de 10,2 ans (7 à 17 

ans) avec toujours une prédominance masculine (77 garçons, soit 55% contre 63 filles, soit 

45%), se rapprochant également de la population de l’étude de Burks et al. [665], avec un âge 

moyen dans le groupe d’asthme aigu de 9,5 ± 3,0 ans et 71,7% de garçons et de 10,6 ± 2,6 ans 

avec 76,9% de garçons dans le groupe d’asthme réfractaires. L’étude indienne récente de 

Battula et al. [666] avait compté 63 garçons (64%) et 36 filles (36%), avec 51% d’enfants de 

7 à 11 ans et 49% d’adolescents de 12 à 17 ans. 

     56,1% de nos patients étaient scolarisés au cycle primaire, 42,7% étaient entre le moyen et 

le secondaire et 1,2% (2 patients) avaient arrêté les études. Dans l’étude égyptienne d’Al-

Gewely et al. [664], 78,6% étaient en primaire et 21,4% entre le moyen et le secondaire. 

     Aucun score n’est dédié à l’évaluation du niveau socio-économique en Algérie. Ce dernier 

a été estimé moyen dans 79,9% des cas, bas dans 18,9% et élevé dans 1,2%, en se basant sur 

les paramètres suivants : le niveau d’instruction des parents, la profession des parents, la 

situation sociale, le type de logement, le nombre de pièces et la couverture sociale. Dans 

l’étude égyptienne d’Al-Gewely et al. [664], une appréciation basée sur le revenu des parents 

a été adoptée, avec Soixante- six (47,1%) patients qui avaient un revenu familial, en Livre 

Egyptienne, compris entre (500-<1000 E£) par mois, et 27 (19,3%) qui avaient un revenu 

familial inférieur à 500 E£ par mois. Dans l’étude de Battula et al. [666], 89% de la 

population étudiée appartenait à la classe moyenne inférieure et 11% à la classe inférieure 

supérieure selon la classification de Kuppusamy. Des résultats similaires ont été confirmés 

par Knibbs et al. [667] en Australie.  

     Nos données nous rapprochent de ces différentes études citées, nous permettant ainsi une 

comparaison de nos résultats. 
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- Atopie : 

     79,9% de nos patients présentaient une rhinite allergique et 17,1% une dermatite atopique 

à l’entrevue. 57,3% étaient sensibilisés aux prick tests. Tous les patients de l’étude brésilienne 

de Matsunaga et al. [661], présentaient un asthme allergique. Dans l’étude saoudienne 

d’Ibrahim et al. [663], la rhinite allergique, la conjonctivite allergique et la sinusite ont été 

respectivement rapportées par 39,3%, 16,4% et 8,2% des enfants asthmatiques. 

     Dans notre étude, une atopie familiale a été retrouvée chez 34,8% des pères, 35,4% des 

mères et 45,7% de la fratrie. 4,9% des pères, 4,9% des mères et 22,6% de la fratrie étaient 

asthmatiques. Dans l’étude saoudienne d’Ibrahim et al. [663], environ la moitié (49,2 %) des 

patients asthmatiques avaient des antécédents familiaux d'allergies, et environ un cinquième 

d'entre eux présentaient une ou plusieurs autres pathologies allergiques en plus de l'asthme. 

Dans l’étude indienne de Battula et al. [666], la rhinite allergique et les antécédents familiaux 

d'asthme bronchique représentaient 17 % du groupe étudié, cependant la dermatite atopique et 

la conjonctivite allergique n'étaient pas présentes chez les enfants.  

- Croissance : 

     86,6% de nos patients avaient une croissance normale, 3,0% avaient un retard statural et 

4,9% étaient en surpoids-obésité. Dans l’étude égyptienne d’Al-Gewely et al. [664], 122 

patients (87,1 %) avaient un IMC normal, 8 (5,8 %) étaient obèses et 10 (7 %) étaient en sous-

poids. 84% des enfants de l’étude indienne de Battula et al. [666] avaient un IMC normal. En 

effet, un phénotypage de l’asthme avec parmi les clusters « l’asthme et obésité », permet 

d’apprécier le retentissement sur le degré du niveau de contrôle de l’asthme et par conséquent 

de la qualité de vie. 

- Facteurs déclenchant les exacerbations : 

     Au moins un facteur déclenchant les exacerbations avait été identifié chez tous nos patients 

asthmatiques, les principaux facteurs déclenchant les exacerbations étaient le changement de 

climat dans 84,1% ; les viroses respiratoires dans 68,3% ; et l’exercice physique dans 24,4% 

des cas. Il en est de même dans l’étude saoudienne d’Ibrahim et al. [663], où au moins un 

facteur déclenchant de l'asthme avait été identifié chez la majorité des enfants asthmatiques 

(95,1%), et les déclencheurs les plus fréquemment signalés étaient l'exposition à des fumées 

(80,3 %), les changements climatiques (78,7 %) et les parfums (45,9 %).  

     Nos résultats concordent avec ceux de Cabana et al. [668] aux Etats-Unis, avec au moins 

un facteur déclenchant chez la majorité des enfants asthmatiques. En revanche, l'étude de 

Cabana [668] a montré que la majorité des déclencheurs étaient liés aux plantes, aux animaux, 

à la poussière, au changement de climat et à la fumée. Ces différences pourraient être liées à 

la saison où ces études avaient été menées. 

 

III.3. Niveau de contrôle de l’asthme et ses déterminants 

     Initialement, nos patients présentant un asthme bien contrôlé étaient au nombre de 75 soit 

45,7%, ceux présentant un asthme partiellement contrôlé de 72 soit 43,9% et ceux dont 

l’asthme est mal contrôlé de 17 soit 10,4%. Dans l’étude brésilienne de Matsunaga et al. 
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[661], l’asthme bien contrôlé, l’asthme partiellement contrôlé et l’asthme mal contrôlé étaient 

répartis chez 27 patients (27,0%), 33 patients (33,0%) et 40 patients (40,0%), respectivement. 

     Nous avons aussi évalué le degré de contrôle de l’asthme à M3 puis à M6 et la différence 

était statistiquement significative (p<0.001) avec à M6 un asthme bien contrôlé dans 80,4% 

des cas, un asthme partiellement contrôlé dans 17,1% et un asthme mal contrôlé dans 2,5% 

des cas.  

     Selon l’étude indienne de Battula et al. [666], sur 4 semaines de suivi, il y a eu une 

diminution de la sévérité de l'asthme après le traitement, ce qui est bien démontré par 

l'augmentation du nombre d'enfants dans le groupe bien contrôlé et la diminution du nombre 

d'enfants dans le groupe partiellement et mal contrôlé avec un changement statistiquement 

significatif (p<0,001), indiquant une amélioration objective de l'état clinique de l'enfant.  

     Une étude menée en Macédoine [669] avait porté sur 64 patients âgés de 7 à 17 ans, en 

étudiant la stabilité du profil de contrôle de leur asthme sur trois mois, et avait trouvé qu’au 

début de l'étude, 78,13% étaient classés comme stables, ce qui indique un pourcentage élevé 

d'enfants asthmatiques bien contrôlés, les patients instables, après le début du traitement par 

CSI ou l'augmentation de la dose, avaient un meilleur contrôle de la maladie à la fin de l'étude 

et étaient devenus stables.  

     Nous avons tracé l’évolution des groupes d’évolution du degré de contrôle M1-M3, M3-

M6 et M1-M6, avec une répartition en 2 catégories : Stable (G1, G2) et instables (G3, G4). 

Une évolution favorable a été observée, avec à la fin de l’étude une augmentation du G1 de 

stabilité de l’asthme contrôlé (43,0%), une augmentation du G3 d’instabilité positive (44,9%) 

et une diminution des groupes G2 d’asthme partiellement à mal contrôlé (7,0%) et du G4 de 

détérioration du degré de contrôle (5,1%), la différence étant statistiquement significative 

(p<0.001).  

     Cette attitude a été adoptée dans l’étude indienne de Nair et al. [662], permettant de suivre 

et de comparer le degré de contrôle des patients asthmatiques. En effet, une subdivision dans 

la classification a été faite dans l’étude sur la base du changement de catégorie après 4 

semaines de traitement, c'est-à-dire stable (ceux qui sont restés dans le même groupe de 

sévérité clinique) et instable (ceux qui ont changé de groupe, passant de léger à modéré/sévère 

ou vice versa). 

     Les facteurs d’évolution négative de l’asthme étaient retrouvés chez les patients de notre 

étude dans 73,2% des cas à M1, avec une évolution favorable statistiquement significative 

(p=0.006) par la suite (63,1% à M3 et 56,3% à M6). Le défaut d’observance des CSI 

représentait le principal facteur à M1 (69,9%) pour atteindre 38,9% à M6. Cette évolution 

dans les facteurs d’évolution négative de l’asthme est expliquée par le fait que nous avons pu 

agir sur les facteurs modifiables durant la période de suivi. 

     L’absentéisme scolaire constitue un paramètre d’évaluation du contrôle de l’asthme selon 

les recommandations du Groupe de Recherche sur les Avancées en Pneumo-Pédiatrie 

(GRAPP) de 2006 [290]. Dans notre population, nous avons observé une nette régression de 

l’absentéisme scolaire dès M3 pour atteindre 97,5% de 00 absence à M6 avec une différence 

statistiquement significative (p<0.001).  
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     Ce résultat reste nettement meilleur que celui retrouvé dans l’étude égyptienne d’Al-

Gewely et al. [664], où 112 (80%) patients avaient montré un absentéisme scolaire à cause de 

leur asthme avec 84 (60 %) patients qui ont été admis à l'hôpital en raison d'une exacerbation 

d'asthme, 14 % d'entre eux ayant été admis une fois et 11 % cinq fois ou plus. 

     La fonction respiratoire a été évaluée dans notre étude initialement et à M6. Nous avons 

noté une amélioration dans la courbe débit-volume et le VEMS de nos patients sans différence 

significative (p=0.063, 0,251). Une différence significative a été notée pour le DEP avec un 

DEP>80% à M1 dans 79,9% des cas et qui a augmenté à 89,9% à M6 (p=0.039). 

 

- Déterminants du niveau de contrôle de l’asthme : 

• Sexe, âge et croissance : 

     Nous n’avons trouvé aucune association entre le sexe et le niveau de contrôle de l’asthme 

et la croissance et le niveau de contrôle chez nos patients. Ceci est semblable à ce qui a été 

rapporté par Matsunaga et al. [661], concernant le sexe, le poids, la taille et l’IMC des 

patients. Il en est de même pour l’âge et le niveau de contrôle chez nos patients.  

Cependant, dans l’étude indienne de Battula et al. [666], l'incidence et la prévalence de 

l'asthme étaient plus élevées chez les garçons jusqu'à l'âge de 14 ans, pendant la puberté, les 

auteurs avaient observé un changement paradoxal dans l'asthme ; les filles étant plus souvent 

touchées que les garçons; les filles ont tendance à souffrir d'asthme plus sévère avec moins de 

rémission que les garçons, ce qui est dû au déclin de la fonction respiratoire influencée par les 

œstrogènes et la progestérone pendant la ménarche [670].  

     De nombreuses études ont montré qu'une prévalence plus élevée de l'asthme dans les 

groupes d'âge plus jeunes était cohérente avec le concept largement répandu selon lequel " les 

enfants grandissent avec leurs allergies " [671] et c'est ce qui a été observé dans cette même 

étude [666].  

• Atopie : 

     Nous n’avons pas trouvé de différence significative entre la présence d’une atopie 

personnelle ou familiale et le niveau de contrôle de l’asthme. Cependant, dans l’étude 

indienne de Battula et al. [666], la prévalence de la rhinite allergique était élevée (17 %) par 

rapport aux autres facteurs de risque de l'asthme.  

     Les résultats de la littérature suggèrent que la rhinite allergique touche 10 à 25 % de la 

population mondiale et nos résultats soulignent la conception des " voies respiratoires unies " 

[672]. Des antécédents familiaux positifs (17 %) et une exposition aux animaux domestiques 

(8 %) ont été trouvés dans cette étude indienne. Ratageri et al et d'autres études [673,674] ont 

rapporté que l'exposition aux animaux domestiques et la prédisposition familiale jouent un 

rôle significatif dans l'apparition de l'asthme.  

     Une revue systématique et méta-analyse [675] visait à étudier les facteurs de risque 

associés à l'asthme, rapportés en Asie, les estimations du risque d'asthme étaient de 4,66 (IC 

95% : 3,73-5,82) pour les antécédents familiaux d'asthme, de 3,50 (IC 95% : 2,62-4,67) pour 
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les antécédents familiaux d'atopie, de 3,57 (IC 95% : 3,03-4,22) pour les antécédents 

familiaux de toute maladie allergique, 1,96 (IC 95% : 1,47-2,61) pour les antécédents 

familiaux de rhinite allergique et de 2,75 (IC 95% : 1,12-6,76) pour les antécédents familiaux 

de dermatite atopique.  

      Des études supplémentaires sur la génétique de l'asthme sont nécessaires pour améliorer la 

compréhension actuelle de l'étiologie de l'asthme. 

• Niveau d’instruction de la mère :  

     Le niveau d’instruction de la mère avait influencé le degré de contrôle de l’asthme de 

l’enfant de notre étude et les enfants dont les mères sont analphabètes ou ont un niveau 

d’instruction primaire, avaient un mauvais contrôle de l’asthme par rapport aux enfants dont 

les mères ont un niveau d’instruction supérieur (moyen, secondaire, universitaire), avec une 

différence statistiquement significative (p=0.015).  

      Ce résultat pourrait être expliqué par le degré d’implication du parent s’occupant plus de 

l’enfant, surtout la mère, dans les interventions menées par l’équipe soignante afin 

d’améliorer le contrôle de l’asthme des enfants. 

• Facteurs déclenchant les exacerbations :  

     Les viroses respiratoires comme facteur déclenchant les exacerbations étaient associées à 

un mauvais contrôle de l’asthme dans notre étude avec une différence statistiquement 

significative (p=0.017). Les émotions sont associées à un mauvais contrôle de l’asthme avec 

une différence statistiquement significative (p=0.031). Le degré de contrôle de l’asthme est 

également influencé par l’écaille de la peinture en cas d’humidité et les logements dont la 

peinture s’écaille sont associés à un mauvais contrôle de l’asthme avec une différence 

statistiquement significative (p=0.018). Ces résultats peuvent être liés à la taille des groupes. 

• Ancienneté de l’asthme : 

     Il existe une différence significative entre les patients présentant un asthme mal contrôlé et 

ceux présentant un asthme partiellement contrôlé quant à la durée de suivi, de sorte que les 

patients mal contrôlés ont une durée de suivi de 2,766 années de plus que les patients 

partiellement contrôlés (p=0.008). 

     L’âge moyen au diagnostic était de 50,5 mois chez nos patients, avec une durée moyenne 

de suivi pour asthme de 6,6 ans. Les patients bien contrôlés avaient été diagnostiqués à un âge 

plus précoce que les patients partiellement contrôlés avec une différence moyenne de 16,061 

mois (p=0.042). Dans le groupe des patients présentant un asthme mal contrôlé, la différence 

est moindre du fait de l’atteinte des voies distales chez ces patients en majorité. 

     Un début de suivi précoce s’associe à un meilleur contrôle de l’asthme avec une différence 

moyenne de 24,364 mois (p=0.007), ce qui nous rassure par rapport à la prise en charge et au 

suivi de nos patients asthmatiques. 

• Traitement :  

     Le traitement de contrôle de la maladie asthmatique a connu de larges ajustements pour 

nos patients de l’étude durant la période de suivi. Les CSI antérieurement prescrits dans 
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92,7% des cas (34,2% à forte dose), l’ont été dans 65,2% (0,6% à forte dose) à M6 avec une 

différence statistiquement significative (p<0.001). De même, l’association CSILABA 

antérieurement reçue dans 2,4% des cas (0,0% à faible dose) ; elle l’a été dans 34,8% (9,5% à 

faible dose) à M6 avec une différence statistiquement significative (p<0.001). Nos patients 

sous CSI avaient un meilleur contrôle avec une différence très significative (p=0.000). Pour 

les patients sous CSILABA, une différence statistiquement très significative a été retrouvée 

(p=0.000), pouvant être liée à la taille des groupes.  

     Dans l’étude indienne de Nair et al. [662], les auteurs avaient noté qu’après le traitement, 

la majorité des patients (43 patients, soit 62,3%) ont changé de stabilité et se sont retrouvés 

dans le groupe instable et 26 patients, soit 37,6%, dans le groupe stable. Les scores ont montré 

un changement statistiquement significatif (p<0,001) après 4 semaines de traitement indiquant 

une amélioration objective de l'état clinique de l'enfant avec le traitement. 

• Education thérapeutique du patient ‘ETP’ : 

     Tous nos patients avaient participé à au moins une séance d’ETP à M3, alors qu’au départ 

près de la moitié (48,8%) n’avaient jamais reçu d’ETP. La différence est statistiquement 

significative (p<0.001). Il existe une différence statistiquement significative (p=0,001) entre 

le nombre de séances atteintes et le degré de contrôle de l’asthme de nos patients, ceux-ci 

avaient un meilleur contrôle de leur asthme après au moins deux séances d’ETP.  

     Ceci rejoint ce qui a été démontré dans une étude française [676], qui a porté sur 31 

familles d’enfants asthmatiques de 5 à 11 ans, avant et trois mois après un programme d’ETP 

et les résultats ont montré une amélioration significative de la prise en charge de l'asthme, 

avec notamment une diminution importante de la consommation de médicaments (p<0,001) et 

du nombre de consultations médicales non programmées (p<0,001) et de visites aux urgences 

(p=0,02), d’une diminution de l'absentéisme scolaire (p=0,009) et d’une amélioration du 

VEMS (p=0,05).  

Ces résultats positifs signifient une amélioration du niveau de contrôle de l’asthme et 

probablement une diminution ultérieure du coût global de la prise en charge de l'asthme. 

 

III.4. PAQLQ et ses déterminants  

 

     Le questionnaire ‘Pediatric Asthma Quality of Life Questionnaire’ (PAQLQ) a été 

entièrement validé pour une utilisation dans la pratique clinique et les essais cliniques. Il 

cerne les problèmes quotidiens et les limitations que la majorité des enfants âgés de 7 à 17 ans 

souffrant d'asthme trouvent les plus gênants. Il possède à la fois des propriétés discriminantes 

(fiabilité et validité transversale) et de fortes propriétés évaluatives (réactivité et validité 

longitudinale) [598,602].  

     Le jeu et le sport sont importants pour les enfants. Dans notre étude les 5 activités les plus 

altérées par nos patients étaient : Courir 72,6% ; jouer avec les copains 59,8% ; monter les 

escaliers 45,1% ; faire les devoirs-étudier 34,1% ; football 29,9%. Moins d’un tiers de nos 

enfants avaient signalé des difficultés à jouer au football, cela pourrait être dû à la saison au 
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choix initial (hiver), à la période limitée d'une semaine ou au fait que les enfants avaient 

désormais adapté leur position dans le jeu à leur fonction respiratoire actuelle.  

Nos résultats sont similaires à ceux de l’étude suédoise de Reichenberg et al. [677] où 

l'activité restreinte la plus courante était la course, signalée par 74 % des enfants, suivie par la 

gymnastique, la marche, le football et les cris. Nos résultats ne sont pas loin aussi des résultats 

de l’étude égyptienne d’AL-Gewely et al. [664], où l’activité la plus altérée pour les patients 

était ‘jouer avec les copains’ dans 19,0%, suivie de la marche dans 13,6% et du football dans 

13,3%. La capacité de faire une course est importante dans de nombreux sports et dans 

beaucoup de jeux. Cette capacité, altérée par l'obstruction bronchique, peut être améliorée par 

un traitement médicamenteux.  

     Le PAQLQ global variait entre 2.2 et 7.0 à M1, 3.5 et 7.0 à M3 et 3.9 et 7.0 à M6, avec 

une moyenne ± écart-type qui était de 6.1 ± 0.9 à M1, de 6.4 ± 0.7 à M3 et de 6.6 ± 0.6 à M6. 

La moyenne du domaine de limitation des activités était de 6.0 ± 1.1, 6.4 ± 0.8, 6.5 ± 0.8, à 

M1, M3, M6, respectivement. Le domaine des symptômes montrait des moyennes à M1, M3 

et M6 de 6.2 ± 0.9, 6.4 ± 0.8 et 6.6 ± 0.6, respectivement. Quant au domaine émotionnel, le 

score moyen était de 6.2 ± 1.0, 6.5 ± 0.7, 6.6 ± 0.6 à M1, M3, M6, respectivement.  

      Nos résultats restent supérieurs à ceux retrouvés dans l’étude suédoise de Reichenberg et 

al. [677], qui avait obtenu un score Global moyen du PAQLQ de 5,63 ± 0,92, variant entre 

2,87 et 6,96, et à ceux de l’étude égyptienne d’Al-Gewely et al. [664], et ce dès M1 et sur 

toute la période de suivi de nos patients. Les résultats égyptiens montraient un score global du 

PAQLQ qui se situait entre 2,2 et 6,6 avec une moyenne ± écart-type de 4,1 ± 1, un score de 

limitation d’activité qui se situait entre 1,6 et 6 avec une moyenne de 3,9 ± 0,8, et un score 

émotionnel qui se situait entre 2 et 7 avec une moyenne de 4,8 ± 1,2.  

Cette différence serait expliquée par les difficultés liées à la consultation médicale qui étaient 

associées à des scores globaux et à des domaines de la qualité de vie inférieurs chez les 

patients égyptiens, bien que non significatifs (p>0,05). 

 

- Déterminants du PAQLQ : 

• Sexe : 

     Dans notre étude, les garçons avaient moins de déficience au domaine des symptômes du 

PAQLQ comparativement aux filles à M3, avec une différence significative (2,2 ; p=0.008). 

Les autres scores de qualité de vie n'ont pas montré de différence significative entre les deux 

sexes. Une étude menée au Canada [678] avait signalé une qualité de vie plus faible chez les 

filles asthmatiques. De même, les filles asthmatiques avaient des scores de qualité de vie plus 

faibles que les garçons asthmatiques dans différentes études menées en Suède [679], en 

Jordanie [680], au Bangladesh [681], aux États-Unis [682] et en Allemagne [683].  

     Cette constatation pourrait être expliquée par le fait que les filles sont plus anxieuses à 

propos de leur santé et sont donc plus susceptibles de déclarer leurs symptômes et de montrer 

leurs déficiences que les garçons [679]. Cependant, dans l’étude égyptienne d’Al-Gewely et 

al. [664], le sexe masculin a eu un effet négatif sur le score de limitation des activités, qui 

était plus mauvais chez les garçons que chez les filles (3,9 ; p=<0,01). Un résultat similaire a 
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été observé dans des études antérieures mesurant la qualité de vie chez les adolescents 

asthmatiques à l'aide du PAQLQ en Iran [684] et au Brésil [685]. En revanche, le sexe n’avait 

pas affecté la qualité de vie des enfants asthmatiques saoudiens selon Ibrahim et al. [663] ni 

suédois selon Reichenberg et al. [677]. 

• Age : 

     Bien que les enfants de moins de 12 ans de notre étude manifestassent moins de déficience 

au score global et aux différents domaines du PAQLQ, nous n’avons pas trouvé de différence 

significative.  

       Ce résultat a été observé chez les patients macédoniens [669] avec l’absence de 

différence statistiquement significative entre les changements de la qualité de vie et l'âge des 

enfants asthmatiques pour les trois domaines et le score global. Cela signifie que le 

questionnaire est sensible pour mesurer la qualité de vie, indépendamment de l'âge des 

enfants. Cependant, les enfants plus âgés rapportaient moins de déficience que les plus jeunes 

dans l’étude suédoise de Reichenberg et al. [677]. Dans l’étude égyptienne d’Al-Gewely et al. 

[664], il y avait une corrélation négative significative entre l'âge des patients et les scores de 

qualité de vie (p<0,05) sauf pour le score des symptômes (p>0,05). De même, une étude 

menée en Serbie a rapporté que les enfants asthmatiques plus âgés avaient des scores de 

qualité de vie inférieurs à ceux des plus jeunes [686].  

     Une autre étude menée au Bangladesh [681], avait montré que la qualité de vie des enfants 

asthmatiques diminue avec l'âge car l'intensité de la maladie augmente avec l'âge. Ayuk et al. 

[687], avaient évalué 90 enfants et adolescents asthmatiques au Nigeria et avaient trouvé des 

valeurs plus faibles pour le domaine des symptômes du PAQLQ chez les adolescents âgés de 

14 à 17 ans et, ils ont conclu que l'âge avancé était un facteur prédictif important d'une 

mauvaise qualité de vie dans leur population étudiée. Les limitations plus importantes dans 

l'accomplissement des activités que les enfants plus âgés rencontrent dans leur vie 

quotidienne, et leur exposition à divers stimuli plus que les jeunes peuvent être la cause de la 

diminution de leurs scores de qualité de vie. De plus, les enfants plus jeunes s'adaptent plus 

facilement à la maladie en choisissant des activités quotidiennes moins contraignantes [686]. 

     D'autre part, des études antérieures menées en Jordanie [680,688], aux États-Unis [682], en 

Allemagne [683] et en Suède [677] ont montré que les enfants asthmatiques plus jeunes 

avaient des scores de qualité de vie inférieurs à ceux des enfants plus âgés. Selon Lawford et 

al. [689], les adolescents sont plus capables de supporter le fardeau de la maladie que les 

enfants plus jeunes en raison des variations de développement cognitif et émotionnel dans la 

compréhension du contenu mesuré. 

• Voie de naissance :  

     Nos asthmatiques nés par voie basse (84,1%) avaient un meilleur score au domaine des 

symptômes du PAQLQ (aucune déficience 76,8%) comparativement à ceux nés par voie 

haute (15,9%) avec une différence significative (p=0.016). Le domaine des symptômes de 

l’appréciation de la qualité de vie reflète fidèlement l’expression de la maladie asthmatique 

perçue par l’enfant, ainsi, des rapports avaient fait état d'associations entre l'accouchement par 

césarienne et le risque d'asthme infantile, potentiellement médité par des changements dans le 

microbiote intestinal des nouveau-nés nés par voie haute qui diffère de celui de ceux nés par 
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voie vaginale, peut-être en raison d'une exposition réduite aux bactéries vaginales maternelles 

pendant la naissance.  

   Stokholm et al. [690] avaient suivi 700 enfants de la cohorte Copenhagen Prospective 

Studies on Asthma in Childhood 2010 (COPSAC2010) de manière prospective depuis la 

naissance, l'accouchement par césarienne s'est accompagné de changements marqués dans la 

composition du microbiote intestinal à l'âge d'une semaine et d'un mois, mais à l'âge d'un an, 

seules des différences mineures persistaient par rapport à l'accouchement par voie vaginale. 

     Une association était évidente entre l'accouchement par césarienne et l'asthme à l'âge de 6-

7 ans dans la cohorte australienne HealthNuts [691] (OR ajusté 1,25, IC 95 % 1,00 à 1,57). 

Dans la cohorte KAPPA (Kaiser Air Pollution and Pediatric Asthma) [692], les différences de 

risque ajusté pour la césarienne et l'asthme étaient plus élevées chez les filles que chez les 

garçons et la césarienne était associée à un risque absolu d'asthme plus élevé de 3,8 % (IC 

95% 0,4 %, 7,3 %) chez les filles et de 1,9 % (IC 95 % -1,7, 5,4) chez les garçons. De même, 

l'étude de Lavin et al. [693] suggère que la naissance par césarienne peut être associée à un 

risque accru d'asthme infantile en Inde (OR 2,6, IC 95 % 1,3, 5,4) et au Vietnam (OR 2,0, IC 

95 % 1,2, 3,3) à l’âge de 8 ans. 

     Une revue systématique et méta-analyse récente [694], avait révélé que la césarienne est un 

facteur de risque pour les infections des voies respiratoires (OR groupé = 1,30 95% IC1,06-

1,60, p=0,001) et l'asthme (OR groupé = 1,23 IC 95% 1,14-1,33, p<0,00001). Cependant, une 

étude antérieure, menée par Salem et al. [125] avait révélé que l'accouchement par césarienne 

n'est pas associé à des symptômes respiratoires au cours de la première année de vie, ni à des 

résultats respiratoires ou atopiques différents à l'âge scolaire, par rapport à l'accouchement par 

voie vaginale. Ces résultats indiquent que l'accouchement par césarienne n'a pas de 

conséquences à long terme sur la santé respiratoire de l'enfant. 

     Notre étude est la première à chercher la relation entre la qualité de vie des enfants 

asthmatiques et leur voie de naissance reflétant la signature microbiotique de la césarienne. 

Ceci permettrait d’ouvrir la voie à de nouvelles pistes de recherche dans ce domaine. 

 

• Situation familiale :  

     Il existe une différence significative entre le PAQLQ global et ses trois domaines et la 

situation familiale des parents, de sorte que les patients dont les parents ne sont pas divorcés 

ont moins de déficience au score global et aux trois domaines (p=0.000, p=0.000, p=0.002, 

p=0.002).  

       Dans l’étude suédoise de Reichenberg et al. [677], les enfants de parents séparés avaient 

rapporté des activités plus limitées, le score global médian étant inférieur de 0,61 pour les 

enfants de ce groupe par rapport aux enfants de parents cohabitant avec 7,7 % de variation de 

la qualité de vie globale des patients. Ceci serait principalement en raison d'une plus grande 

difficulté pour les enfants dont les parents sont séparés à effectuer des activités, que les 

enfants vivant avec leurs deux parents. Dans l’étude menée au Bangladesh [681], le score du 

domaine émotionnel était plus faible chez les enfants ayant un seul parent (p=0,021). 
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• Atopie familiale : 

     Les enfants asthmatiques de notre étude dont les mères sont atopiques avaient plus de 

déficience au score global et au domaine des symptômes (p=0.035, p=0.033), et les enfants 

dont l’atopie de la mère est représentée par de l’asthme avaient un score PAQLQ global 

moindre (p=0.013). L’atopie de la fratrie retentit également sur la qualité de vie des patients 

de notre étude, ceux-ci ont des scores moindres au PAQLQ global et aux trois domaines 

quand il existe une atopie dans leur fratrie (p=0.001, p=0.021, p=0.002, p=0.006).   

     Ces résultats rejoignent ceux retrouvés à Djeddah [663], où le score global du PAQLQ 

était plus faible chez les enfants asthmatiques qui avaient des antécédents familiaux d'allergie 

que chez les autres (t de Student=2,46, p<0,05).  

• Niveau d’instruction de la mère : 

     Il existe une différence significative (p=0.028), entre le domaine des symptômes du 

PAQLQ M1 et le niveau d’instruction de la mère, étant plus mauvais lorsque les mères ont un 

niveau d’instruction plus bas (analphabète, niveau primaire).  Ce résultat rejoint celui retrouvé 

dans l’étude égyptienne [664], où le niveau d'instruction de groupe des mères hautement 

qualifiées d'une part et les groupes analphabètes et celles sachant lire et écrire et 

moyennement qualifiées, d'autre part.  

     Ceci étant expliqué par le fait qu’un niveau d'instruction plus élevé des parents s’occupant 

directement de l’enfant peut jouer un rôle dans la sensibilisation aux maladies chroniques 

avec une meilleure capacité d'adaptation qui conduit à l'amélioration des scores de qualité de 

vie chez leurs enfants. En outre, un niveau d'instruction plus élevé peut contribuer à des 

opportunités d'emploi et à un revenu familial plus élevé.  

     De la même manière, une étude taïwanaise [695] a rapporté que le niveau d'instruction du 

parent était le facteur le plus important affectant la qualité de vie des enfants asthmatiques 

d'âge préscolaire.  

• Niveau scolaire des patients : 

     Aucune différence significative n’a été retrouvée entre le niveau scolaire des patients de 

notre étude et le PAQLQ. Cependant, dans l’étude égyptienne [664], le score émotionnel était 

significativement affecté par le niveau scolaire du patient, étant plus mauvais chez les patients 

de niveau moyen (p<0,05). Ainsi, les devoirs et les activités scolaires augmentent avec le 

niveau d'études, ce qui peut avoir un impact négatif sur le fardeau de l'asthme.  

    Dans une étude faite au Bangladesh [681], sur cent soixante-deux enfants atteints d'asthme, 

âgés de 7 à 17 ans, 157 (96,9%) enfants étaient alphabétisés, tandis que seulement 5 (3,1%) 

enfants étaient analphabètes, 148 enfants (91,4 %) étaient étudiants, 10 (6,2 %) exerçaient une 

activité professionnelle et 4 (2,5 %) étaient sans profession, les patients qui travaillaient 

avaient un score de qualité de vie inférieur dans tous les domaines. 

• Ancienneté de l’asthme : 

     Dans notre étude, plus l’âge au diagnostic est avancé, plus le degré de déficience au 

PAQLQ est moindre au score global (p=0,047), au domaine des symptômes (p=0,018) et au 
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domaine émotionnel (p=0,024), ce qui rejoint les résultats de l’étude égyptienne [664], où la 

durée d’évolution de l'asthme a eu un effet négatif sur le score global du PAQLQ et sur le 

score de limitation des activités (p<0,05), pouvant refléter l'inquiétude des patients 

asthmatiques quant à leur avenir et aux activités autorisées face à leur maladie chronique. 

Cependant, d'autres études chez des adultes avaient démontré qu'une durée d'asthme plus 

longue était associée à des scores de qualité de vie plus élevés [685,686,696–698].  

• Facteurs déclenchant les exacerbations : 

     Parmi les facteurs déclenchant les exacerbations, les infections virales s’accompagnent 

d’une moindre qualité de vie au domaine des symptômes avec une différence significative 

(p=0.009). Aussi, l’exposition aux allergènes et au tabac s’accompagnent d’une moindre 

qualité de vie au score global et au domaine de limitation des activités (p=0.002, p=0.010) 

pour les allergènes et au domaine des symptômes pour le tabac (p=0.008). Les patients 

exposés aux émotions ont plus de déficience au score Global et au domaine de limitation des 

activités (p=0.013, p=0.017). Nous n’avons pas trouvé de différence significative pour les 

autres facteurs. En revanche, dans l’étude égyptienne [664], le tabagisme des parents et la 

présence d'animaux domestiques à la maison n'ont pas affecté de manière significative les 

scores de qualité de vie des patients (p>0,05). 

• Traitement : 

     Les patients de notre étude qui étaient sous CSI avaient moins de déficience au score 

global du PAQLQ avec une différence significative à M3, M6 (p=0.000), au domaine de 

limitation des activités à M3, M6 (p=0.013, p=0.008), au domaine des symptômes à M1, M3, 

M6 (p=0.006, p=0.000, p=0.001) et au domaine émotionnel à M3, M6 (p=0005, p=0.001). 

Ceux qui sont sous CSILABA avaient moins de déficience au score global du PAQLQ avec 

une différence significative à M3, M6 (p=0.000), au domaine de limitation des activités à M3, 

M6 (p=0.013, p=0.008), au domaine des symptômes à M1, M3, M6 (p=0.006, p=0.000, 

p=0.001) et au domaine émotionnel à M3, M6 (p=0005, p=0.001).  

     Ceci étant comparable à ce qui a été retrouvé dans l’étude indienne de Nair et al. [662], où 

une augmentation statistiquement significative dans le domaine de limitation des activités et 

des symptômes du mini PAQLQ (p<0,001) a été notée après la mise en route du traitement. 

Les auteurs avaient également constaté un changement significatif dans le score global, ce qui 

montre une amélioration globale de l'état de l'enfant avec l'intervention médicale.  Cependant, 

aucun changement statistiquement significatif n'a été noté dans le domaine émotionnel 

indiquant que l'enfant n'a pas récupéré émotionnellement de l'impact de la maladie même 

après intervention médicale, ce qui était le cas de nos patients au moment de l’entrevue.  

     Dans l’étude indienne de Battula et al. [666], il y a eu une amélioration significative dans 

les 3 domaines du PAQLQ sous traitement mais l'amélioration dans le domaine émotionnel 

n'était pas aussi importante que dans les autres domaines. Cela pourrait être dû à la durée plus 

courte du suivi (4 semaines) par rapport aux 9 semaines de l'étude de Juniper et al. [35].  

       En outre, le rôle de l'éducation dans la clinique de l'asthme pédiatrique est susceptible 

d'influencer la gestion émotionnelle de la maladie. Cependant, aucune étude ne permet de 

justifier ce constat, bien qu’il soit authentifié à travers notre travail.  
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       En revanche, dans l’étude égyptienne [664], le traitement médicamenteux de l'asthme n'a 

pas eu d'effet significatif sur les scores globaux et les domaines de la qualité de vie (p>0,05), 

sauf pour l’utilisation des stéroïdes systémiques, impliquant un asthme mal contrôlé, qui avait 

un effet négatif sur le score global, le score de symptômes et le score émotionnel du PAQLQ 

(p<0,05), sans effet significatif sur le score de limitation des activités (p>0,05). 

     L’amélioration de l’état respiratoire et de la qualité de vie des patients asthmatiques de 

notre étude sous CSI et CSILABA, est liée au fait que les stéroïdes inhalés réduisent 

l'inflammation des voies aériennes, la réactivité bronchique, l'asthme induit par l'exercice et 

améliorent la fonction respiratoire [699–701]. Cependant, les enfants recevant des 

corticostéroïdes inhalés dans l’étude saoudienne d’Ibrahim et al. [663] avaient également 

obtenu des scores de qualité de vie beaucoup plus faibles que les autres, ceci étant expliqué 

par l’utilisation des CSI dans des paliers supérieurs et le traitement des formes sévères.  

     La précision avait porté dans notre étude sur les doses du traitement de contrôle plutôt que 

sur les molécules. Une revue systématique [702] avait évalué l’efficacité des différentes 

molécules du traitement de contrôle de l’asthme. Ainsi, l'effet thérapeutique de l'aérosol de 

dipropionate de béclométhasone et du propionate de fluticasone chez des enfants de 5-12 ans 

a été évalué dans une étude multinationale de 18 semaines [703]; la qualité de vie des enfants 

(PAQLQ) et de leurs parents (PACQLQ) a été incluse comme critère d’évaluation, ainsi que 

la fonction respiratoire et le contrôle de l'asthme. L'équivalence thérapeutique des deux 

traitements a été démontrée avec une amélioration cliniquement significative au cours de la 

période initiale de traitement de 6 semaines qui était comparable dans les deux groupes de 

traitement et aucune différence statistiquement significative n'a été détectée entre les deux 

groupes de traitement en ce qui concerne l'amélioration des scores globaux de qualité de vie 

ou des domaines individuels.  

L'effet du ciclésonide et du budésonide ont également été évalués chez les patients 

pédiatriques dans cette revue systématique à travers une étude multicentrique sur 12 semaines 

[704] et, en plus de la fonction respiratoire, des symptômes de l'asthme et de l'utilisation de 

médicaments de secours, la qualité de vie a été évaluée chez les enfants et les parents au 

moyen du PAQLQ et du PACQLQ. Le ciclésonide et le budésonide ont tous deux entraîné des 

améliorations cliniquement pertinentes des scores PAQLQ et PACQLQ dans plus de 50 % 

des cas. En outre, chez les patients qui utilisent un traitement d'association 

budésonide/formotérol en tant que traitement d'entretien, il a été démontré avant l’ère de la 

GINA 2019 qu’il peut également être utilisé comme médicament de secours, ce qui permet 

d'obtenir une meilleure protection contre les exacerbations graves et d'améliorer le contrôle de 

l'asthme avec une faible dose de médicament [702]. 

• Education thérapeutique du patient ‘ETP’ : 

     Il est prouvé que l'éducation des enfants malades et de leur famille améliore leurs 

connaissances et leurs compétences en matière d'autogestion, elle constitue une intervention 

clé pour promouvoir le niveau de santé et responsabiliser les familles dont un enfant souffre 

d'une maladie chronique [705].  

     Initialement, les patients de notre étude qui avaient atteint au moins 2 à 3 séances d’ETP 

avaient moins de déficience au domaine de limitation des activités (p=0.013). A la fin de la 
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période de suivi à M6, les patients ayant atteint au moins 2 à 3 séances avaient moins de 

déficience au PAQLQ global et au domaine des symptômes M6 (p=0.006, p=0.003). 

     Dans une étude iranienne menée sur 45 enfants de 7 à 11 ans et leurs parents, Payrovee et 

al. [706] avaient évalué la qualité de vie des enfants asthmatiques sur un groupe recevant une 

éducation thérapeutique et un groupe témoin. Le programme d'autonomisation des familles 

pour le groupe d'intervention comprenait des conférences, des discussions de groupe et la 

projection de films éducatifs. Le PAQLQ a été rempli avant et après intervention. Le test t 

apparié avait montré des différences significatives avant et après l'intervention dans le groupe 

de cas en termes de score global et des domaines du PAQLQ (P<0,001).  

    McGhan et al. [707] avaient indiqué que l'éducation de groupe pour les enfants 

asthmatiques d'âge scolaire réduisait les admissions des patients aux urgences en raison de la 

diminution de la fréquence des exacerbations d'asthme. Alhani et al. [708] avaient également 

révélé que l'intervention de responsabilisation de la famille améliorait la qualité de vie des 

enfants asthmatiques et augmentait leurs scores dans, les domaines émotionnel et fonctionnel, 

les performances scolaires et le traitement de la maladie.  

     Une revue systématique récente [709] avait comme objectif de comparer les différents 

modèles d'autogestion et d'auto-surveillance par rapport aux soins habituels et à l'éducation 

afin de déterminer lesquels sont les plus efficaces pour réduire le recours aux soins et 

améliorer la qualité de vie dans l'asthme. Pour les essais incluant des adolescents/enfants (5-

18 ans), seule l'autogestion régulièrement soutenue avait montré des bénéfices statistiquement 

significatifs (utilisation des soins de santé : SMD ‘Résumé des différences moyennes 

standardisées’ -0,21, -0,40 à -0,03 ; qualité de vie : 0,23, 0,03 à 0,48) par rapport aux soins 

habituels sur la qualité de vie. 

     Les études de recherche qui avaient évalué l'efficacité des programmes scolaires 

d'éducation sur l'asthme incluant les parents avaient démontré les effets bénéfiques de ces 

programmes sur la qualité de vie et la gestion de la maladie des enfants asthmatiques 

[710,711]. Un essai contrôlé randomisé mené par Clark et al. [710] auprès de 835 enfants et 

de leurs parents avait examiné les effets de programmes complets d'éducation sur l'asthme en 

milieu scolaire sur les symptômes, les notes et les absences scolaires, ainsi que sur les 

pratiques de prise en charge de l'asthme par les parents. 24 mois après l'intervention, les 

enfants des groupes d'intervention avaient une meilleure gestion de la maladie, notamment un 

meilleur contrôle des symptômes diurnes et nocturnes, et une réduction des absences à l'école 

et au travail liées aux exacerbations de l'asthme, par rapport aux enfants du groupe témoin.  

     Dans une autre étude, Bruzzese et al. [711] avaient mené un essai contrôlé randomisé 

pilote auprès de 24 familles dont le but était d’examiner les effets d'un programme scolaire 

d'éducation sur l'asthme sur une durée de deux mois. Les interventions consistaient en six 

séances de groupe interactives de 75 minutes pour les élèves, organisées une fois par semaine 

pendant six semaines, et en cinq séances de groupe de 90 minutes pour les parents, organisées 

une fois par semaine. Les séances étaient gérées pour les élèves et leurs parents, par un 

psychologue. L'un des thèmes était la prévention et la gestion de l'asthme pour les enfants et 

l'autogestion de l'asthme par leurs enfants pour les parents. Les interventions avaient entraîné 

des changements positifs à court terme dans les relations familiales et une amélioration 

globale de l'état de santé des enfants et par conséquent de leur qualité de vie.  
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• Observance : 

     L’observance au traitement était classée en bonne, moyenne et faible selon Morisky. Une 

bonne observance notée initialement chez 11,0% des cas a augmenté à 50,0%, et la faible 

observance initialement observée dans 54,3% a diminué pour atteindre 23,4% des cas avec 

une différence statistiquement significative (p<0.001). Quant au retentissement sur le niveau 

de contrôle de l’asthme et la qualité de vie de nos patients, une amélioration a été notée mais 

non significative, pouvant être rattachée au traitement par pistes dans le cadre de la stratégie 

fond et demande selon la GINA. 

 

III.5. PAQLQ et niveau de contrôle  

     Nos données démontrent que la qualité de vie est directement liée au niveau de contrôle de 

l'asthme chez les enfants et les adolescents de notre consultation.  

      En 2006, la Stratégie mondiale pour la prise en charge et la prévention de l'asthme a été 

révisée pour mettre l'accent sur la prise en charge de l'asthme basée sur le contrôle clinique, 

plutôt que sur la sévérité de l'asthme, pour une meilleure prise en charge et de meilleurs 

résultats [664].  

- Domaines les plus atteints : 

     Dans notre étude, le domaine de limitation des activités était le plus atteint à M1, M3, 

tandis qu’à M6, le domaine émotionnel était le plus affecté chez nos patients. En outre, les 

valeurs les plus faibles dans ce domaine ont été observées dans les groupes d’asthme mal 

contrôlé, c'est-à-dire les groupes dont la maîtrise de l'asthme est la plus faible et la gravité la 

plus élevée.  

     Dans l’étude brésilienne [661], le domaine de limitation des activités du PAQLQ était 

aussi le plus affecté et 11 % des enfants et des adolescents de l'étude ont signalé une 

dégradation grave de leur qualité de vie. Le domaine de limitation des activités était 

également le domaine le plus affecté dans les études mesurant la qualité de vie chez les 

enfants asthmatiques en Suède [679], en Jordanie [680] et en Pologne [660]. Ricci et al. [26] 

ont également constaté des scores plus faibles dans le domaine de limitation des activités du 

PAQLQ, qui était le plus touché, ainsi que dans le domaine des symptômes ; les auteurs ont 

expliqué que les enfants et les adolescents italiens semblaient assez préoccupés par les crises 

d'asthme et par les limitations que les symptômes pouvaient imposer à leur vie quotidienne. 

     En revanche, d'autres études ont trouvé que le domaine des symptômes était le plus affecté. 

Dans l'étude menée en Égypte [664], le domaine des symptômes était le plus touché et le 

score des symptômes se situait entre 1,6 et 7 avec une moyenne de 3,6 ± 1,3, ce qui s'explique 

par les limites des soins médicaux dans le pays ou par une mauvaise adhésion des patients au 

traitement. De même, une étude précédente menée pour valider la version arabe du PAQLQ 

chez des enfants asthmatiques égyptiens a rapporté que le score des symptômes était le plus 

affecté [712].  

     Dans une étude menée au Portugal auprès d'enfants et d'adolescents asthmatiques [713], le 

domaine des symptômes du PAQLQ était également le plus touché, ce qui a entraîné une 



 

 

285 

mauvaise qualité de vie chez les patients asthmatiques. Cette différence entre les résultats peut 

être liée à la différence de niveau de service médical et de style de vie entre les pays 

susmentionnés, mais aussi au manque de rapports sur l'exclusion des patients souffrant de 

crises d'asthme ou sur la présence de symptômes liés aux crises d'asthme, ce qui peut changer 

la perception de la qualité de vie dans cette population.  

- Domaines les moins atteints : 

     Le domaine le moins atteint du PAQLQ dans notre étude était le domaine des symptômes 

et émotionnel à pied d’égalité à M1, le domaine émotionnel à M3 et le domaine de limitation 

des activités et celui des symptômes à M6.  

     Selon l’étude brésilienne [661], le domaine le moins atteint du PAQLQ était le domaine 

émotionnel, ainsi que dans l’étude menée en Turquie [714], et celle menée au Nigeria, qui ont 

également trouvé que le domaine émotionnel était le moins affecté [687]. Cette fluctuation 

observée dans notre étude serait expliquée par la convergence des différents domaines dans la 

vie physique et mentale des patients asthmatiques. 

- PAQLQ et degré de contrôle de l’asthme : 

     Il existe une différence très significative entre le PAQLQ M1 (score global et ses trois 

domaines de limitation des activités, des symptômes et émotionnel) et le degré de contrôle de 

l’asthme M1 des patients de l’étude, de sorte que les patients ayant un bon contrôle de leur 

asthme ont un meilleur score au PAQLQ avec moins de déficience au score global et aux trois 

domaines (p=0.000). Il en est de même pour le PAQLQ M3, M6 et le degré de contrôle M3, 

M6 (p=0.000).  

     Dans l’étude brésilienne de Matsunaga et al. [661], en analysant les valeurs en termes de 

contrôle et de sévérité de l'asthme, des différences significatives ont été rapportées dans tous 

les paramètres évalués (p < 0,001). Ainsi, les groupes d’asthme contrôlé et d’asthme 

partiellement contrôlé ont montré des valeurs significativement plus élevées pour le score 

Global du PAQLQ et pour tous les domaines du PAQLQ que le groupe d’asthme mal contrôlé 

(p<0,001 pour tous) [661].  

     Furtado et al. [715] avaient mené une étude plus récente sur 45 enfants au Brésil dont l’âge 

était de 7 à 12 ans où seuls 8,89% de l'échantillon présentaient un asthme mal contrôlé avec 

au modèle de régression, une meilleure qualité de vie via le PAQLQ chez les enfants 

présentant un asthme moins  sévère, un score total à l’échelle de perturbation du sommeil 

pour les enfants plus faible et des niveaux de dyspnée induits par le test de marche de 6 

minutes plus faibles (r=-0,395, p=0,003 ; r=-0,338, p=0,011 ; r=-0,352, p=0,008 ; 

respectivement). Ces facteurs expliquaient 31 % de la variation du score global du PAQLQ. 

     L’étude saoudienne d’Al Zahrani et al. [716] qui avait porté sur 200 enfants et adolescents 

asthmatiques entre 7 et 17 ans avait démontré que les patients dont l'asthme est contrôlé ont 

obtenu des scores de qualité de vie plus élevés au PAQLQ que ceux dont l'asthme est mal 

contrôlé. 

     Ibrahim et al. [663], ont eu des résultats similaires, suggérant que la qualité de vie des 

enfants asthmatiques est étroitement liée au niveau de contrôle de l'asthme. Une étude 

indienne faite par Chatterjee et al. [717], a révélé une meilleure qualité de vie chez les enfants 
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dont l'asthme est contrôlé. Les résultats d'une revue systématique ont conclu que les enfants 

dont les symptômes d'asthme ne sont pas bien contrôlés étaient plus susceptibles d'avoir une 

qualité de vie altérée [718]. L'étude écossaise de Taminskiene et al. [719], a également montré 

que la sévérité de l'asthme était l’un des prédicteurs de la qualité de vie de l'enfant. 

• Score global du PAQLQ et degré de contrôle de l’asthme : 

     En ce qui concerne le score global du PAQLQ M1, 72,6% de nos patients ne présentaient 

aucune déficience, 26,2% une déficience modérée et 1,2% une déficience grave. A M3, les 

patients présentaient aucune déficience, déficience modérée, déficience grave dans 83,1%, 

16,9% et 0,0%, respectivement. A M6, les pourcentages étaient de 86,1%, 13,9% et 0,0%, 

respectivement (p=0.012).  

     En revanche, dans l’étude brésilienne [661], 37,0 % des patients ne présentaient aucune 

déficience, 57,0 % une déficience modérée et 6,0 % une déficience grave (p<0.001). Les 6 

participants qui ont signalé une dégradation grave de leur qualité de vie dans cette étude 

appartenaient aux groupes des patients mal contrôlés.  

     Nos résultats concernant le score global du PAQLQ corroborent ceux de l'étude italienne 

de Ricci et al. [26], dans laquelle les auteurs ont constaté que le questionnaire PAQLQ est 

bien corrélé avec le contrôle de l'asthme ainsi qu’avec la sévérité de l'asthme et que des 

valeurs plus faibles pour le score global du PAQLQ, sont observées chez les patients 

pédiatriques dont l'asthme est mal contrôlé et plus sévère. 

• Domaine de limitation des activités et degré de contrôle de l’asthme : 

     Pour le domaine de limitation des activités, 67,1%, 76,9% et 87,3% de nos patients ne 

présentaient aucune déficience à M1, M3 et M6, respectivement. 31,1%, 23,1% et 12,0% 

présentaient une déficience modérée et 1,8%, 0,0% et 0,6% présentaient une déficience grave 

à M1, M3 et M6, respectivement (p<0.001), traçant une nette tendance à l’amélioration et, ce 

qui reste nettement supérieur aux pourcentages retrouvés dans l’étude brésilienne [661] avec 

31 % des participants qui ne présentaient aucune déficience, 58 % une déficience modérée et 

11 % une déficience grave (p<0.001) ; parmi les 31 patients ne présentant aucune déficience, 

58,1 % appartenaient au groupe des asthmatiques bien contrôlés.  

• Domaine des symptômes du PAQLQ et degré de contrôle de l’asthme : 

     Des résultats similaires ont été notés dans notre étude au domaine des symptômes, avec 

des scores toujours supérieurs à ceux de l’étude brésilienne. En effet, 73,2%, 83,1% et 87,3% 

de nos patients ne présentaient aucune déficience à M1, M3 et M6, respectivement. 24,4%, 

15,6% et 12,0% présentaient une déficience modérée et 2,4%, 1,3% et 0,6% présentaient une 

déficience grave à M1, M3 et M6, respectivement (p=0.022).  

     Dans l’étude brésilienne [661], l'analyse du domaine des symptômes a montré que 49 % 

des enfants et adolescents ne présentaient aucune déficience, 45 % une déficience modérée et 

6 % une déficience grave (p<0.001) ; comme pour le score Global, les 6 sujets présentant une 

déficience grave appartenaient aux groupes mal contrôlés. 

 



 

 

287 

• Domaine émotionnel du PAQLQ et degré de contrôle de l’asthme : 

     Au domaine émotionnel, 73,2%, 84,4% et 85,4% de nos patients ne présentaient aucune 

déficience à M1, M3 et M6, respectivement. 24,4%, 15,6% et 14,6% présentaient une 

déficience modérée et 2,4%, 0,0% et 0,0% présentaient une déficience grave à M1, M3 et M6, 

respectivement (p=0.005).  

     L'évaluation du domaine émotionnel dans l’étude brésilienne [661], a montré que 55 % des 

sujets ne présentaient aucune déficience, 36 % une déficience modérée et 9 % une déficience 

grave, parmi les participants ne présentant aucune déficience, 23 appartenaient au groupe des 

asthmatiques bien contrôlés. 

     Cette différence dans nos résultats par rapport à ceux de l’étude brésilienne pourrait être 

expliquée en partie par les mesures entreprises pendant le suivi de nos patients et qui ont fait 

améliorer le score global ainsi que les trois domaines du PAQLQ, ces mesures sont 

représentées essentiellement par l’ETP. 

     D’autres études ont démontré que le contrôle d'asthme est directement lié à une meilleure 

qualité de vie et que, par conséquent, il y a moins d'altération de l'interaction sociale et de 

changements physiques et émotionnels dans la population d’asthmatiques bien contrôlés 

[30,187,579,720–722].  

     Al-Gewely et al. [664] dans leur étude égyptienne, ont également trouvé des scores plus 

élevés dans le groupe dont l'asthme était contrôlé. Ainsi, le niveau de contrôle de l'asthme 

avait affecté significativement chez ces patients le score global et les domaines de la qualité 

de vie (p≤0,01), et l'asthme non contrôlé était associé aux scores de qualité de vie les plus 

faibles (p<0,05) ; l'application d'un test post hoc a révélé que les patients dont l'asthme était 

contrôlé avaient un score global du PAQLQ significativement plus élevé, des scores de 

limitation des activités et de symptômes par rapport à ceux dont l'asthme était partiellement 

contrôlé et non contrôlé (p<0,01), tandis que le score émotionnel était significativement plus 

élevé chez les patients dont l'asthme était contrôlé (p<0,01) et ceux dont l'asthme était 

partiellement contrôlé (p=0,04) par rapport aux patients dont l'asthme était non contrôlé. Ceci 

dit, l'asthme non contrôlé est associé à des symptômes plus fréquents, à davantage de 

limitations dans les activités qui pourraient exacerber les crises d'asthme. De plus, les enfants 

dont l'asthme n'est pas contrôlé s'inquiétaient souvent des crises d'asthme. Des résultats 

similaires ont été rapportés dans des études menées en Italie [26] et aux États-Unis [723].  

• Groupes et moyennes d’évolution du PAQLQ et degré de contrôle de l’asthme : 

     Nous avons noté que les groupes d’évolution du PAQLQ M1-M3 et M3-M6 suivent les 

groupes d’évolution du degré de contrôle (p=0.000), par exemple l’évolution favorable du 

degré de déficience M1-M3 (G3) est en relation avec l’augmentation du G3 d’évolution du 

degré de contrôle (33,3%) M1-M3 et, le G1 d’évolution du PAQLQ M3-M6 est en relation 

avec le G1 d’évolution du degré de contrôle (93,3%) M3-M6. 

     Il en est de même de l’évolution globale M1-M6 des groupes PAQLQ en fonction des 

groupes de contrôle de l’asthme où le G1 représente 83,8%, le G2 9,1%, le G3 43,7%, le G4 

50% avec une différence très significative (p=0.000).  
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     En effet, la catégorisation en groupes d’évolution du PAQLQ inspirée de celle des groupes 

d’évolution du degré de contrôle nous a permis de comprendre et de tracer la relation 

dynamique qui existe entre la qualité de vie des patients et leur degré de contrôle durant la 

période de suivi des enfants et adolescents asthmatiques de notre étude. 

     L’évolution de la moyenne du PAQLQ global et ses trois domaines entre M1 et M6 suit les 

groupes d’évolution du degré de contrôle M1-M6 avec une différence significative (p<0,001). 

Dans l’étude indienne de Nair et al. [662] suivant la même subdivision, il a été constaté une 

amélioration de la moyenne du PAQLQ dans le domaine de limitation des activités (p=0.007) 

et des symptômes (p=0.005) dans tous les groupes, cependant, une détérioration a été 

observée dans le domaine émotionnel du PAQLQ dans les groupes 1 et 3 et aucune 

amélioration significative n'a été constatée dans le groupe 2 dans le domaine émotionnel du 

PAQLQ.  

     Une étude menée au Brésil par La Scala et al. [29], ayant utilisé le PAQLQ, n'avait 

constaté aucun changement statistique dans le domaine émotionnel des enfants de la catégorie 

stable après deux visites, mais il y a eu un changement statistiquement significatif dans le 

domaine émotionnel dans la catégorie instable. Ces auteurs n'ont également observé aucun 

changement statistiquement significatif dans le domaine des activités et des symptômes de la 

catégorie stable, cependant, dans la catégorie instable, les domaines de limitation des 

activités, des symptômes et émotionnel ont enregistré un changement statistiquement 

significatif des scores.  

     Cvejoska-Cholakovska et al. [669], ont suivi des enfants et des adolescents asthmatiques 

en Macédoine pendant trois mois ; ils ont évalué la qualité de vie et la stabilité clinique pour 

déterminer le niveau de contrôle de l'asthme. A la fin de la période de suivi de trois mois, les 

auteurs ont trouvé des valeurs plus élevées pour le PAQLQ, ce qui indique une amélioration 

du contrôle de l'asthme, les patients dont l'asthme est bien contrôlé avaient des scores plus 

élevés sur le questionnaire, ce qui s’accorde avec nos résultats. En ce qui concerne la sévérité 

de l'asthme, seul le domaine de la fonction émotionnelle a montré des différences entre les 

groupes dans cette étude. Des résultats similaires ont été rapportés par Poachanukoon et al. 

[724] dans une étude thaïlandaise et ils ont indiqué l'importance de l'évaluation des enfants 

asthmatiques.  

     Dans l’étude indienne de Battula et al. [666], une augmentation statistiquement 

significative a été observée dans les domaines de limitation des activités, des symptômes et du 

domaine émotionnel du mini PAQLQ après le traitement et les enfants dont l'asthme était bien 

contrôlé avaient une qualité de vie significativement meilleure (p<0,001) que les enfants 

partiellement contrôlés. Il y a également eu un changement significatif dans les scores 

globaux moyens montrant une amélioration globale de l'état de l'enfant avec l'intervention 

médicale. 

• Corrélation entre le PAQLQ et le degré de contrôle de l’asthme : 

     La corrélation entre le PAQLQ et le degré de contrôle dans notre étude était modérément 

positive à M1, M3, M6 (M1 : r=0.533, M3 : r=0.456, M6 : r=0.547). Ainsi, dans l’étude 

originale conçue par Juniper et al. [35] en 1996, qui comprenait quatre visites sur une période 

de 9 semaines, un changement statistiquement significatif a été noté dans la limitation des 
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activités, les domaines des symptômes et les scores globaux du PAQLQ dans la catégorie 

instable. Les scores du domaine émotionnel n'étaient pas statistiquement significatifs dans la 

catégorie instable. Dans la catégorie stable, il y avait une signification statistiquement 

modérée dans tous les domaines et les scores globaux.  

     Juniper et al. [35], ont également trouvé des corrélations modérées entre les changements 

de score du questionnaire et le contrôle clinique de l'asthme. Reichenberg et al. [677] avaient 

abouti aux mêmes résultats et le degré de contrôle de l’asthme était corrélé de manière 

significative avec les scores du PAQLQ (p=0,047). Battula et al. [666] avaient également 

observé une corrélation statistiquement significative entre le degré de contrôle de l’asthme et 

le PAQLQ après intervention médicale et, il a été noté qu'à chaque augmentation du score de 

degré de contrôle de l’asthme (reflétant le mauvais contrôle), il y avait une réduction 

significative du PAQLQ, indiquant ainsi que la qualité de vie dépendait significativement de 

la réduction de la sévérité de l'asthme. Cvejoska-Cholakovska et al. [669] avaient trouvé une 

corrélation significative (de r=-0.23 à r=-0.08) entre tous les domaines du PAQLQ et le 

contrôle de l'asthme, sauf lors des visites cliniques à 1 mois et à 3 mois pour le domaine 

émotionnel.  

     Il semble que seule la stabilité de l'asthme pendant une période prolongée ait un impact 

positif sur la vie émotionnelle des patients, déduction étayée dans notre étude au bout de 6 

mois de suivi avec une amélioration nette du degré de contrôle de nos patients asthmatiques et 

de leur qualité de vie sur le score global et les trois domaines dont l’émotionnel. 

     Une revue systématique [718] ayant porté sur 14 études, et neuf de ces études 

[538,683,725–731] avaient trouvé une association significative entre la gravité de l'asthme et 

la qualité de vie de l'enfant, et les scores de gravité de l’asthme et ceux du PAQLQ étaient 

significativement corrélés. Les résultats de cette étude suggèrent que les enfants souffrant 

d'asthme plus sévère sont plus exposés à un risque de détérioration de la qualité de vie.  

     Ces résultats viennent confirmer que la gravité de l'asthme est un corrélat significatif de la 

qualité de vie de l'enfant asthmatique. De ce fait, les interventions visant à améliorer la qualité 

de vie pourraient alors commencer à se concentrer sur les familles dont les enfants sont 

susceptibles de connaître un déclin aussi spectaculaire de leur qualité de vie [732]. 

 

- PAQLQ et facteurs d’évolution négative : 

     La présence de facteurs d’évolution négative de l’asthme avait affecté initialement la 

qualité de vie des patients au score global et aux domaines des symptômes et émotionnel du 

PAQLQ (p=0.019, p=0.022, p=0.022). La non prescription des CSI avait aussi affecté 

initialement le PAQLQ dans son domaine des symptômes et les patients n’ayant pas reçu de 

CSI antérieurement avaient un mauvais score (p=0,048). Il en est de même pour la mauvaise 

technique d’inhalation initialement au score global et aux trois domaines du PAQLQ 

(p=0,000, p=0,012, p=0,005, p=0,000). Les antécédents d’intubation ou de séjour en 

réanimation avaient impacté le domaine de limitation des activités du PAQLQ (p=0.000). Ces 

facteurs sont déterminants dans la prise en charge et la qualité de vie du patient asthmatique et 

doivent être pris en considération dans la prévention et la prise en charge de ces patients. 
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     Durant le suivi de nos patients, ceux n’ayant pas eu de symptômes insuffisamment 

contrôlés avaient de meilleurs scores au PAQLQ global et aux trois domaines avec moins de 

déficience à M1 (p=0.000), au domaine de limitation des activités à M3 (p=0.000) et au score 

global et aux trois domaines à M6 (p=0.000). Les patients n’ayant pas eu de problèmes 

psychologiques ou socioéconomiques ont de meilleurs scores au PAQLQ global et au 

domaine de limitation des activités à M1 (p=0.005, p=0.042), au score global et au domaine 

des symptômes à M3 (p=0,010, p=0,000) et aux domaines de limitation des activités et 

émotionnel à M6 (p=0,000, p=0,003). Et les patients ayant des comorbidités avaient des 

scores moindres au PAQLQ global et aux trois domaines à M1 (p=0.002, p=0.016, p=0.001, 

p=0.016) et, au score global et au domaine des symptômes à M3 (p=0.002, p=0.032). Il en est 

de même pour la présence d’une crise d’asthme sévère durant les 12 derniers mois au score 

global et aux trois domaines du PAQLQ à M1 (p=0.001, p=0.000, p=0.046, p=0.046) et au 

score des symptômes à M3 (p=0,006). L'hospitalisation des patients asthmatiques est 

principalement indiquée pour les cas mal contrôlés avec des symptômes plus fréquents et 

donc des scores de qualité de vie plus faibles. 

     Certains de ces facteurs ont été évalués dans d’autres études, notamment l’étude 

égyptienne d’Al-Gewely et al. [664], où le tabagisme des parents et la présence d'animaux 

domestiques à la maison n'avaient pas affecté de manière significative les scores de qualité de 

vie des patients (p>0,05), de même que le revenu familial reflétant le niveau socioéconomique 

(p>0,05) et l'obésité comme comorbidité (p>0,05), qui n’avaient pas affecté le score global et 

les trois domaines de la qualité de vie des patients de cette étude. Le nombre d'admissions à 

l'hôpital liées à l'asthme n'a pas eu d'effet significatif sur les scores de qualité de vie des 

patients asthmatiques égyptiens (p>0,05), mais l'utilisation d'un test post hoc a montré que le 

score global du PAQLQ était plus élevé chez les patients sans antécédents d'hospitalisation 

que chez ceux ayant été hospitalisés une à trois fois (p<0,05).  

     Dans l’étude saoudienne d’Ibrahim et al. [663], tous les domaines de la qualité de vie 

(limitation des activités, symptômes, émotionnel) étaient significativement meilleurs chez les 

enfants asthmatiques qui n'avaient pas consulté les urgences pendant les six mois précédant 

l'étude (p<0,01). Les enfants asthmatiques qui ont souffert d’au moins 3 crises de respiration 

sifflante (au cours des six mois précédant l'étude) avaient des valeurs significativement plus 

mauvaises dans les trois domaines de la qualité de vie par rapport aux autres (p<0,001) ; les 

scores de qualité de vie des enfants de cette étude étaient également significativement plus 

faibles parmi ceux qui avaient déclaré se réveiller fréquemment la nuit, en raison de 

symptômes tels que la toux, par rapport aux autres. Ces résultats suggèrent que la qualité de 

vie est liée au niveau de contrôle de l'asthme, ce qui concorde avec une autre étude qui a 

conclu que la gravité de l'asthme était liée à la qualité de vie de l'enfant [733], venant 

renforcer nos résultats. 

     L’exposition au tabac qui s’accompagnait, parmi les facteurs de risque d’exacerbations, 

d’une moindre qualité de vie au domaine des symptômes dans notre étude avec une différence 

significative, n’avait pas d’influence comme facteur d’évolution négative de l’asthme pour 

nos patients. Ceci peut être attribué à la courte durée de suivi de ces patients, qui pourrait 

permettre de découvrir l'effet réel des facteurs environnementaux sur les scores de qualité de 

vie et une association indirecte entre le tabagisme parental et la qualité de vie des enfants 
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asthmatiques a été suggérée par leur contribution aux exacerbations de l'asthme, comme 

retrouvé dans notre étude, et donc à la baisse des scores de qualité de vie de ces enfants [734]. 

      Une étude taïwanaise [695] a montré que le tabagisme parental était directement associé à 

la baisse des scores de qualité de vie des patients chez les enfants asthmatiques d'âge 

préscolaire. Cependant, des études antérieures n'ont pas trouvé de relation directe entre le 

tabagisme parental et la qualité de vie des enfants asthmatiques aux États-Unis [735,736]. 

     Quant au surpoids-obésité, des études antérieures ont démontré que les scores de qualité de 

vie étaient plus faibles chez les adolescents [737] et les adultes [738,739] asthmatiques dont 

l'IMC était plus élevé. Les enfants qui se plaignaient d'autres allergies, comme comorbidités, 

présentaient des scores moyens significativement (P< 0,01) inférieurs dans tous les domaines 

de la qualité de vie par rapport à leurs homologues sans allergies supplémentaires dans l’étude 

saoudienne d’Ibrahim et al. [663]. De même, une étude écossaise a rapporté que la présence 

de rhinite en plus de l'asthme affectait la qualité de vie des enfants asthmatiques [719], 

résultat qui n’a pas été significatif dans notre étude. 

     Bien que le niveau socio-économique n’eût pas affecté significativement la qualité de vie 

des patients de notre étude, il est admis qu’un revenu familial plus élevé rend plus abordable 

le traitement requis, les services de soins de santé favorisant ainsi une meilleure qualité de 

vie. En outre, un revenu sûr et stable rassure les membres de la famille et contribue à leur 

bien-être psychologique [695,740]. Inversement, un niveau socioéconomique bas, avec une 

difficulté à obtenir le traitement, principalement due au coût élevé des médicaments refléterait 

l'incapacité à suivre régulièrement le régime médicamenteux avec éventuellement un contrôle 

inadéquat de l'asthme et une diminution des scores de qualité de vie. 

 

- PAQLQ et absentéisme : 

     Dans notre étude, les patients n’ayant jamais été absents de l’école ont de meilleurs scores 

au PAQLQ M1(score global : p= 0.011, limitation des activités p=0.026) et M6 (score global : 

p= 0.001, limitation des activités p=0.003), ce qui se traduit par de bons scores de qualité de 

vie, impliquant un meilleur contrôle de la maladie.  

      Au domaine des symptômes à M1 et M3, les patients n’ayant jamais été absents de l’école 

ont de meilleurs scores avec une différence significative (p=0.020, p=0.000). Au domaine 

émotionnel à M6, les patients n’ayant jamais été absents de l’école ont un meilleur score 

(p=0.033).  

      L'absentéisme scolaire et l'hospitalisation liée à l'asthme étaient tous deux associés à des 

scores globaux et à des domaines de la qualité de vie plus faibles dans l’étude égyptienne 

[664]. En outre, Bener et al. [741] avaient étudié l’absentéisme scolaire dû à l'asthme 

bronchique sur un échantillon de 31 400 enfants de l'école primaire âgés de 6 à 12 ans au 

Qatar, et avait trouvé sur les 10,4% d’enfants diagnostiqués comme asthmatiques, 8% 

d’absence de l'école pendant au moins un jour au cours de l'année, la plupart des absences 

avaient eu lieu au printemps et en automne, tant pour les garçons que pour les filles. De 

même, l'absentéisme scolaire a été associé à des scores de qualité de vie médiocres chez les 

adolescents asthmatiques aux États-Unis [104].  



 

 

292 

      Dean et al. [742] avaient démontré que les enfants dont l'asthme n'était pas contrôlé 

obtenaient des scores faibles dans les trois domaines de la qualité de vie, et qu’ils avaient plus 

de jours d'absence à l'école en raison des exacerbations fréquentes de l'asthme. McGhan et al. 

[707] avaient indiqué que l'enseignement de la gestion et du contrôle de l'asthme améliorait la 

qualité de vie dans les trois domaines mentionnés et que les enfants du groupe d'intervention 

avaient moins de jours d'absence à l'école. 

 

- PAQLQ et fonction respiratoire : 

     Nos patients ayant une obstruction modérée à modérément sévère selon le VEMS M1 

avaient un moindre score au domaine des symptômes du PAQLQ M1 (p=0.016). Quant au 

DEP, les patients de notre étude ayant un DEP entre 50 et 80% avaient une déficience 

modérée à grave au domaine des symptômes du PAQLQ M6 (p=0.044).  

    Dans l’étude suédoise de Reichenberg et al. [677], le DEP ajusté était significativement 

corrélé au score global du PAQLQ et aux trois domaines (rho 0,30, p = 0,009), expliquant à 

lui seul 5,7 % de la variation de la qualité de vie globale, rejoignant les résultats trouvés par 

Juniper [35]. Bien que facile à mesurer, le DEP est considéré comme une mesure peu fiable 

de la fonction respiratoire, car il dépend de l'effort au moment du test et des difficultés à 

reproduire les résultats [743].  

     Dans l’étude de Cvejoska-Cholakovska et al. [669], il a été objectivé pour les domaines de 

limitation des activités et des symptômes, une corrélation statistique avec le VEMS (de r=0,27 

à r=0,40) et le DEP (de r=0,32 à r=0,44), au début et après 1 mois de suivi. 

     Okelo et al. [744], avaient conclu dans leur étude qu'il n'y a pas d'association directe entre 

les valeurs de la fonction respiratoire des enfants et les niveaux de qualité de vie. Cette même 

constatation a été rapportée récemment par Furtado et al. [715] dont la spirométrie n'a pas 

prédit la qualité de vie sur l’échantillon d’enfants brésilien qu’ils ont étudié. Cela est dû au 

fait que la spirométrie présente des limites quant à son utilisation dans la population 

pédiatrique [745], dans laquelle les enfants diagnostiqués avec un asthme asymptomatique ont 

généralement des valeurs de spirométrie dans les limites de la normale, contrairement à la 

population adulte [746], dans laquelle la fonction respiratoire est le principal marqueur pour le 

diagnostic et l'évaluation du contrôle de la maladie.  

       En effet, une étude menée à Kentucky [747], aux Etats-Unis, sur 77 enfants asthmatiques 

de 7 à 11 ans, dans le but d’évaluer l'effet de la surveillance du DEP sur leur qualité de vie, 

avait conclu que la qualité de vie s'est améliorée pour tous les enfants pour qui l’utilisation du 

DEP a été enseignée dans le cadre d'un programme d'autogestion de l'asthme. Les scores sur 

les trois échelles de qualité de vie ont significativement augmenté entre la ligne de base et la 

8ème semaine qui s'est maintenue à la 16ème semaine.  

      Ces résultats indiquent que l'enseignement et le renforcement de l'utilisation du DEP 

amélioreraient la santé physique, l'activité et la santé émotionnelle des enfants, et que ces 

améliorations des résultats de la qualité de vie sont maintenues sur une période de 4 mois. Il 

est à rappeler que l'adhésion au DEP a été définie comme l'utilisation du peak-flow au moins 

80% du temps (c'est-à-dire au moins 6-7 jours par semaine). Le DEP a peut-être permis aux 
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enfants de mieux prendre conscience de leurs symptômes d'asthme, ce qui a conduit à une 

intervention précoce et à un meilleur contrôle des symptômes et par conséquent à une 

meilleure qualité de vie. 

 

     En résumé, la situation familiale, l’atopie type asthme chez la mère, l’atopie dans la fratrie, 

le rang dans la fratrie, les facteurs déclenchant les exacerbations (exposition au tabac, aux 

allergènes et émotion), le traitement, le nombre de séances d’ETP et le niveau de contrôle de 

l’asthme comprenant le degré de contrôle, les facteurs d’évolution négative (symptômes 

insuffisamment contrôlés, mauvaise technique d’inhalation initialement, problèmes 

psychologiques et socioéconomiques, présence de comorbidités, antécédent de crise sévère les 

12 derniers mois), l’absentéisme scolaire et la fonction respiratoire (VEMS, DEP), étaient les 

déterminants les plus importants de la qualité de vie des enfants et adolescents asthmatiques 

dans notre étude. Une étude précédente sur les enfants asthmatiques a révélé que parmi les 

déterminants indépendants les plus forts de la qualité de vie des enfants asthmatiques 

figuraient l'âge et le sexe de l'enfant [748], alors que les déterminants significatifs de la qualité 

de vie des adolescents asthmatiques comprenaient le sexe (scores plus élevés pour les 

garçons) et l'exposition au tabagisme passif à la maison (scores plus élevés pour ceux qui n'y 

étaient pas exposés) [749].  

Le tableau 135 résume les déterminants de la qualité de vie des patients de notre étude ainsi 

que ceux de l’étude d’Al-Gewely et al. [664]. 
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Tableau 135. Comparaison des déterminants du PAQLQ dans les séries sétifienne (Algérie) 

et cairote (Egypte) [664]. 

Paramètres / PAQLQ PAQLQ 

Global 

Domaine de 

limitation 

d’activité 

PAQLQ 

Domaine des 

symptômes 

PAQLQ 

Domaine 

émotionnel 

PAQLQ 

Sétif 

 

Caire Sétif Caire Sétif Caire Sétif Caire 

Sexe DNS DNS DNS DS DS DNS DNS DNS 

Age DNS DNS DNS DNS DNS DNS DNS DS 

N d’instruction mère DNS DNS DNS DNS DS DNS DNS DNS 

Situation familiale DS NE DS NE DS NE DS NE 

Voie de naissance DNS NE DNS NE DS NE DNS NE 

Rang dans la fratrie DS NE DNS NE DS NE DS NE 

Allergie alimentaire DNS DNS DNS DNS DNS DNS DS DNS 

Atopie asthme mère DS NE DNS NE DS NE DNS NE 

Atopie fratrie DS NE DS NE DS NE DS NE 

Sol-oreiller patient DS NE DNS NE DS NE DNS NE 

Infection virale DNS DNS DNS DNS DS DNS DNS DNS 

Exposition allergènes DS DNS DS DNS DNS DNS DNS DNS 

Exposition au tabac DNS DS DNS DNS DS DS DNS DS 

Emotion DS DNS DS DNS DNS DNS DNS DNS 

Traitement DS DS DS DNS DS DNS DS DS 

Difficultés de 

l’obtention des 

médicaments 

NE DS NE DNS NE DS NE DS 

Taux de consultation NE DNS NE DNS NE DNS NE DNS 

Nombre séances ETP DS NE DS NE DS NE DNS NE 

Degré de contrôle DS DS DS DS DS DS DS DS 

Symptômes I contrôlés DS NE DS NE DS NE DS NE 

Non-prescription CSI DNS NE DNS NE DS NE DNS NE 

Mauvaise inhalation DS NE DS NE DS NE DS NE 

Problèmes psycho-

sociodémographiques 

DS DNS DS DNS DS DNS DS DNS 

Comorbidités DS DNS DS DNS DS DNS DS DNS 

Séjour en réanimation DNS NE DS NE DNS NE DNS NE 

Crise 12 mois / 

Hospitalisation 

DS DS DS DNS DS DS DS DS 

Absentéisme DS DNS DS DNS DS DNS DS DNS 

VEMS DNS NE DNS NE DS NE DNS NE 

DEP DNS NE DNS NE DS NE DNS NE 

DS : Différence significative ; DNS : Différence non significative ; NE : Non évoqué. 
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     Une revue systématique [750] ayant étudié la qualité de vie des enfants asthmatiques dans 

8 pays arabes (Égypte, Jordanie, Arabie saoudite, Qatar, Émirats arabes unis, Bahreïn, Koweït 

et Liban), a montré que la recherche sur les aspects psychosociaux de l'asthme bronchique 

dans le monde arabe est assez limitée. Ainsi, le taux moyen de productivité de la recherche 

dans ce domaine était d'environ une étude par an au cours du dernier quart de siècle. Seules 32 

études ont été menées dans les 22 pays du monde arabe sur une période de 24 ans. De même, 

seuls quelques facteurs psychologiques ont été abordés dans ces études. Néanmoins, ces 

études ont permis de mettre en lumière certains facteurs psychologiques qui influencent la 

qualité de vie, les résultats scolaires et le développement comportemental et émotionnel des 

enfants et adolescents asthmatiques dans les pays arabes. De multiples conclusions ont été 

tirées de cette revue, notamment la qualité de vie des enfants et des adolescents qui était 

significativement affectée par l'asthme, cause fréquente d'absentéisme scolaire ayant un 

impact négatif important sur les résultats scolaires des élèves. Les élèves asthmatiques 

présentaient des taux significativement plus élevés de difficultés comportementales et 

émotionnelles que les élèves non asthmatiques et ces difficultés comprenaient, entre autres, 

des problèmes de sommeil, de détresse, de dépression et d'anxiété. Les connaissances et les 

attitudes des médecins, du personnel scolaire et des parents à l'égard de l'asthme étaient 

généralement insatisfaisantes à travers ces résultats. La porte reste ainsi grand ouverte dans ce 

domaine aux pays arabes et au Maghreb. 

 

III.6. PACQLQ 

     L'asthme étant une maladie multifactorielle, l'efficacité du contrôle dépend de la manière 

dont les parents gèrent l'adhésion au traitement, en prévenant la récurrence des symptômes, ce 

qui entraîne un nombre accru de visites de suivi chez le médecin ou dans les services 

d'urgence et d'admission à l'hôpital, ainsi qu'un absentéisme professionnel plus important 

[751]. En effet, des études indiquent que l'état de santé des enfants asthmatiques peut non 

seulement affecter directement ou indirectement la qualité de vie des patients, mais aussi celle 

de leurs proches [718,752]. En d'autres termes, lorsqu'il n'y a pas de contrôle efficace de la 

maladie, l'asthme peut entraîner une réduction des niveaux de qualité de vie des enfants, mais 

aussi de leurs parents, associée à de plus mauvais résultats cliniques de la maladie [753]. 

Ainsi, l'une des principales possibilités pour les enfants et leurs parents d'avoir une qualité de 

vie à des niveaux acceptables de normalité est de maintenir l'asthme de leur enfant contrôlé, 

sans symptômes ni exacerbations. 

     Dans notre étude, la moyenne du PACQLQ (score global/ domaine de limitation de 

l’activité/ domaine émotionnel) était progressivement ascendante de M1 à M6 : M1 (5,7 / 6,3 

/ 5,5) ; M3 (6,0 / 6,4 / 5,9) ; M6 (6,1 / 6,5 / 5,9). Le degré de déficience s’était amélioré de M1 

à M6 avec une différence significative (p=0,003, p=0,003, p=0,006). Il en est de même pour 

les groupes d’évolution M1-M3, M3-M6 et M1-M6 (p=0.021), ayant permis une évaluation 

dynamique dans le temps du PACQLQ et une compréhension de ses relations avec le degré de 

contrôle des patients. Le domaine le plus atteint pour les parents de nos patients était le 

domaine émotionnel sur les 6 mois de suivi, le domaine le moins atteint était le domaine de 

limitation des activités, bien entendu.  
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     Dans une étude indienne récente [666], les parents des enfants dont l'asthme est bien 

contrôlé avaient montré des différences notables par rapport à la qualité de vie des parents des 

enfants dont l'asthme est partiellement contrôlé et ceci est statistiquement significatif. Sous 

traitement, il n'y a pas eu de changement significatif de la qualité de vie des parents dans les 

deux groupes, indiquant que malgré l'amélioration de la qualité de vie de l'enfant, le parent n'a 

pas perçu de changement significatif, ce probablement en relation avec la courte durée 

d’évaluation (1 mois). Ces résultats étaient similaires à ceux de Farnik et al, et de Guyatt et al. 

[535,660]. 

     Dans une méta-analyse récente [751], les résultats évaluant la qualité de vie des parents 

d'enfants et d'adolescents asthmatiques montrent qu’elle est à des niveaux satisfaisants, non 

seulement pour les scores globaux du PACQLQ (5,61 ± 0,78), mais aussi pour les domaines 

de limitation des activités (5,97 ± 0,79) et émotionnel (5,80 ± 0,71) sur une échelle de 1 à 7 

points, montrant que plus le score est élevé, meilleurs sont les niveaux de qualité de vie. Ce 

résultat est dû au fait que de nombreuses études, dont celle de Strunk et al. [754], Okelo et al. 

[744], Bérubé et al. [755], Ammari et al. [756], Sheikh et al. [757], Almomani et al. [758] et 

Pérez-Yarza et al. [759], montrent dans leurs résultats des scores du PACQLQ global proches 

du score maximum (sept points), avec des niveaux acceptables de qualité de vie des parents.  

- PACQLQ et degré de contrôle :  

     Des études associant la sévérité de l'asthme et le manque de contrôle de la maladie, avaient 

montré que l'asthme pédiatrique a un impact encore plus grand sur les parents/tuteurs que sur 

la population pédiatrique elle-même [175,653,760–762]. 

     Néanmoins, les parents de nos patients qui avaient un bon contrôle de leur asthme avaient 

un meilleur score au PACQLQ avec moins de déficience au score global et aux deux 

domaines à M1 (p=0.000), M3 (p=0.000, p=0.000, p=0.004) et M6 (p=0.000, p=0.000, 

p=0.002). Il en est de même des groupes d’évolution du PACQLQ et des groupes d’évolution 

du degré de contrôle M1-M3, M3-M6 et M1-M6 (p=0,000) et de la moyenne du PACQLQ et 

ses deux domaines et du degré de contrôle (p<0,001). Cette amélioration de la qualité de vie 

des parents de nos enfants asthmatiques est liée aux différentes interventions menées sur la 

période de suivi de nos patients, la corrélation entre le PACQLQ et le degré de contrôle étant 

modérément positive (M1 r=0,467, M3 r=0,343, M6 r=0,398). 

     Dans l’étude d’Ibrahim et al. [663], les scores des domaines, émotionnel et de limitation 

des activités, étaient meilleurs chez les parents qui déclaraient que leurs enfants se réveillaient 

moins souvent la nuit à cause de la toux. En outre, le score global du PACQLQ était plus 

faible chez les parents dont les enfants avaient signalé des visites plus fréquentes aux 

urgences que chez les autres. Le score moyen du domaine émotionnel du PACQLQ était 

significativement plus élevé chez les parents dont les enfants avaient signalé au moins 3 

admissions à l'hôpital au cours des 6 mois précédant l'étude par rapport aux autres (t de 

Student = 2,33, p<0,05). Des résultats similaires ont également été observés concernant le 

score global du PACQLQ et le nombre d'admissions à l'hôpital. Ceci dit, les parents d'enfants 

dont l'asthme est contrôlé avaient de meilleurs scores PACQLQ que les autres, concordant 

avec nos résultats et avec ceux de l’étude indienne de Chatterjee et al. [717]. 
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     En revanche, dans l’étude de Nair et al. [662], les auteurs avaient constaté dans l'analyse 

du PACQLQ au sein des groupes, une amélioration des scores dans les trois groupes. Dans 

l'analyse des domaines du PACQLQ entre les trois groupes, il a été observé qu'il n'y avait pas 

de changement statistiquement significatif entre eux. Ainsi, même après un changement 

positif sous traitement en termes de changement dans les groupes, il n'y a pas eu de 

changement significatif dans les scores du PACQLQ. Les parents n'ont pas été en mesure 

d'analyser la détérioration émotionnelle à laquelle leurs enfants ont été soumis en dépit du 

résultat positif dans les symptômes et l'activité tels que notées par l'enfant et le parent. 

     Une méta-analyse récente [751] a montré qu'il existe des corrélations importantes entre un 

bon contrôle de l'asthme et l'augmentation des scores de qualité de vie des parents d'enfants 

asthmatiques. Ces valeurs ont été confirmées dans la comparaison entre les moyennes des 

scores globaux du PACQLQ avec un sous-échantillon de 590 patients (p = 0,047), où les 

parents d'enfants dont l'asthme est contrôlé avaient montré un score moyen 1,04 fois plus 

élevé (1-7), par rapport aux parents d'enfants dont la maladie n'est pas contrôlée, démontrant 

ainsi que les parents, même avec des niveaux acceptables de qualité de vie, montrent des 

scores plus élevés sur le questionnaire par rapport aux enfants qui n'ont pas un contrôle 

efficace de la maladie. La moyenne des scores globaux du PACQLQ est de 5,61 points, mais 

avec une forte hétérogénéité (Intervalle de confiance : 99,9%, p < 0,001), un minimum de 

4,27 et un maximum de 7,0 points, où plus le score (1-7) est élevé, meilleure est la qualité de 

vie des parents d'enfants asthmatiques. 

      Les résultats des études de Strunk et al. [754], Okelo et al. [744], Bérubé et al. [755], 

Ammari et al. [756], Sheikh et al. [757], Almomani et al. [758] et Pérez-Yarza et al. [759], 

dans leurs analyses, montrent qu'il existe une corrélation significative entre le PACQLQ et les 

paramètres de contrôle de l'asthme. Ainsi, dans leurs études, Bérubé et al. [755], Sheikh et al. 

[757] et Pérez-Yarza et al. [759] suggèrent que le manque de contrôle de l'asthme peut 

affecter de manière significative les paramètres physiques, émotionnels et sociaux des enfants 

et de leurs parents. Comme hypothèse principale de ces déclarations, ils associent le manque 

de contrôle de la maladie à une perte de productivité (absentéisme à l'école et au travail), 

affectant les niveaux de qualité de vie de leurs parents, ce qui concorde avec nos résultats.  

     En effet, dans l'étude de Sheikh et al. [757], les résultats fournissent des preuves 

statistiquement significatives que la qualité de vie des parents d'enfants asthmatiques s'est 

améliorée simultanément avec l'amélioration des niveaux de contrôle de l'asthme (PACQLQ 

au début de l'étude : 4,7 points et à la fin, 6,8 points ; la valeur du contrôle de l'asthme par le 

score ACT (Asthma Control Test) au début de l'étude était de 16 points et à la fin, de 21,1 

points).  

- PACQLQ et parent enquêté : 

     Il est à souligner que l’enquêté dans notre étude était: le parent s’occupant le plus de 

l’enfant et est resté le même durant toute la période de l’étude, en application de la directive 

de la pionnière de la qualité de vie des patients atteints de maladies chroniques notamment 

l’asthme, madame Juniper [600]. 

      Les pères répondant au questionnaire PACQLQ avaient un meilleur score au PACQLQ 

global M3 (p=0.037), cette différence peut être liée à la taille des groupes (116 mères, 44 
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pères). Dans l’étude faite au Texas [665], les parents ayant participé à l’étude étaient en 

grande majorité des femmes, ce qui avait retentit sur leurs réponses et donc l’interprétation de 

l'accord entre les enfants asthmatiques et leurs parents. Une étude antérieure a rapporté que 

les pères et les enfants étaient plus d'accord que les mères et leurs enfants [763]. Cependant, 

dans l’étude saoudienne d’Ibrahim et al. [663], il n'y a pas eu d'association statistiquement 

significative entre les domaines du PACQLQ et le sexe du parent s’occupant de l’enfant. 

 

III.7. PAQLQ et PACQLQ  

     Certaines études antérieures n'avaient trouvé qu'une corrélation faible à modérée entre les 

réponses des parents et celles des enfants à divers questionnaires sur la qualité de vie 

[30,660,763–765]. Il serait donc important de comprendre la relation entre les réponses de 

l'enfant et du parent aux questionnaires sur la qualité de vie. Il serait également essentiel de 

reconnaître la relation entre les domaines de la qualité de vie des enfants et de leurs parents, 

afin d'assurer une prise en charge efficace de l'asthme chez les enfants [766].  

- PAQLQ global et PACQLQ : 

     Dans notre étude, les enfants avaient eu un score moyen global du PAQLQ supérieur à 

celui des parents au PACQLQ (6,1 contre 5,7 à M1, 6,4 contre 6,0 à M3, 6,6 contre 6,1 à M6). 

Ainsi, les patients ayant présenté de meilleurs scores au PAQLQ global et ses trois domaines 

M1 ont des parents qui ont de meilleurs scores au PACQLQ score global M1 (p=0.000) ; les 

mêmes résultats avaient été obtenus au domaine de limitation des activités entre le PAQLQ et 

PACQLQ M1 (p=0.000), ainsi qu’au domaine émotionnel entre le PAQLQ et le PACQLQ 

M1 (p=0.001). Il en est de même pour les résultats à M3 et M6. Ces différences significatives 

à M1, M3, M6 sont confortées par les résultats des groupes d’évolution PAQLQ / PACQLQ 

M1-M3, M3-M6 et M1-M6 qui étaient très significatifs (p=0,000).  

     Strunk et al. [754] avaient évalué la qualité de vie des enfants asthmatiques et de leurs 

parents et proches respectifs, démontrant que les parents et les proches directs des enfants 

asthmatiques obtiennent un score plus élevé (6,8) au questionnaire sur la qualité de vie que les 

enfants asthmatiques (6,6). Bergen et al. (2014) [767] avaient évalué la qualité de vie des 

enfants et de leur famille, et avaient également trouvé que les parents avaient une meilleure 

qualité de vie que les enfants (6,5 contre 6,2). L'évaluation de la qualité de vie des enfants 

(PAQLQ) a montré qu'ils avaient une bonne qualité de vie (6,1), avec des scores globaux 

proches de 7.  

     Dans l’étude de Burks et al. [665] faite au Texas, les enfants avaient obtenu un score 

moyen légèrement supérieur à celui de leurs parents, mais la différence n'était pas 

significative (4,23 contre 3,91, p= 0,073). Les résultats pour le domaine émotionnel étaient 

similaires (4,41 vs. 4,09, p=0,075). En revanche, dans le domaine de limitation des activités, 

les réponses des enfants et des parents différaient de manière significative, les enfants avaient 

rapporté un score moyen significativement plus élevé, indiquant une meilleure qualité de vie, 

pour la limitation des activités par rapport à leurs parents (4,62 contre 3,49, p<0,001). 

       Strunk et al. [754], Bergen et al. [767], Fleming et al. [768], Julian et al. [676], Minard et 

al. [769] et Everhart et al. [770], dans leurs évaluations de la qualité de vie, ont trouvé des 
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valeurs similaires aux résultats de notre étude, qui a montré que malgré toutes les facettes de 

l'asthme, les enfants atteints de la maladie peuvent toujours maintenir une bonne qualité de 

vie.  

- Corrélation PAQLQ et PACQLQ : 

      Il existe une corrélation modérément positive (M1 r= 0.529, M3 r= 0.458, M6 r= 0.580), 

statistiquement très significative (p=0.000) entre le PAQLQ et le PACQLQ. Les variations du 

PAQLQ M1, M3, M6 sont responsables de 28%, 21% et 33,7% des variations du PACQLQ 

M1, M3, M6, respectivement. Le domaine des symptômes des enfants au PAQLQ M1 avait 

une corrélation modérément positive avec le domaine de limitation des activités des parents 

au PACQLQ M1 (r=0,603). La même constatation s’est faite à M6 (r=0,586). Il existe aussi 

une corrélation modérément positive entre le domaine des symptômes des enfants au PAQLQ 

M6 et le domaine émotionnel des parents au PACQLQ M6 (r=0,523).  

     Ce résultat rejoint celui retrouvé dans l’étude saoudienne d’Ibrahim et al. [663], où le 

domaine émotionnel du PACQLQ avait une corrélation positive avec le domaine des 

symptômes des patients du PAQLQ. Cela indique que la qualité du contrôle des patients 

asthmatiques a un impact significatif sur les émotions de leurs parents, mais aussi sur la 

limitation de leur activité comme trouvé dans notre étude. Un résultat similaire a été rapporté 

dans l’étude d'Atlanta [731]. Ces résultats sont également en accord avec ceux de deux études 

menées en Pologne [30,771]. 

- Domaine de limitation des activités entre le PAQLQ et le PACQLQ : 

     Dans le domaine de limitation des activités, nous avons constaté que les enfants se 

sentaient généralement plus limités et obtenaient des scores plus faibles que leurs parents à 

M1 (6,0 contre 6,3), mais qu’ils avaient les mêmes moyennes à M3 (6,4) et M6 (6,5) avec une 

corrélation modérément positive (M1 r=0,508, M6 r=0,471). Cependant, on a demandé aux 

parents d'indiquer l'impact de l'asthme sur les activités familiales, plutôt que sur l’activité 

physique de l'enfant.  

      Ces résultats sont opposés à ceux de l’étude de Burks et al. [665], qui sont arrivés à 

conclure que les enfants étaient moins limités que leurs parents avec des scores plus élevés. 

Ces différences pourraient être attribuées à des différences dans la population étudiée. Les 

parents de notre étude avaient été limités dans leurs activités familiales au même niveau que 

leurs enfants dans leur activité physique, avec une amélioration parallèle pendant la durée de 

suivi aussi bien pour les enfants que pour leurs parents, témoignant de l’efficacité des 

interventions entreprises pendant la durée de l’enquête, indiquant une meilleure qualité de vie 

familiale.  

     Cependant, Erikson [534] avait montré dans son étude portant sur des enfants de 9 à 17 

ans, que ces derniers évaluaient leur limitation d'activité de façon plus faible et que leurs 

parents avaient des scores plus élevés dans le domaine de la limitation des activités lorsque le 

revenu était plus élevé, que l'enfant était inscrit depuis plus longtemps dans une clinique 

spécialisée et que le parent estimait que voir le médecin de l'enfant était pratique. Ces 

domaines devraient être pris en considération pour améliorer encore plus les scores d’activité 

des patients et de leurs parents en facilitant entre autres l’accès aux soins pour l’ensemble de 

la population d’enfants et adolescents asthmatiques. 



 

 

300 

- Domaine émotionnel entre le PAQLQ et le PACQLQ : 

     Dans notre étude, les moyennes des réponses du domaine émotionnel des parents étaient 

plus faibles que ceux des enfants asthmatiques et les enfants et leurs parents avaient tendance 

à être modérément corrélés dans ce domaine (M1 r=0,405, M6 r=0,446).  

     Ce résultat rejoint celui retrouvé dans l’étude de Burks et al. [665], où les réponses du 

domaine émotionnel du parent et de l'enfant avaient tendance à être modérément corrélées. 

Ainsi, les enfants présentant des symptômes d'asthme et leurs parents ont eu l'occasion de 

partager l'expérience quotidienne de l'asthme au fil du temps et peuvent donc présenter une 

meilleure concordance dans leur évaluation de l'impact de l'asthme sur la fonction 

émotionnelle.  

     Une revue systématique récente [772] qui a évalué la qualité de vie des enfants et 

adolescents asthmatiques et celle de leurs parents, n'a montré aucune différence entre la 

qualité de vie des parents et celle des enfants dans le domaine de limitation des activités et 

dans le score global. Cependant, les scores moyens du domaine émotionnel étaient 

significativement plus élevés (meilleurs) chez les enfants asthmatiques que chez leurs parents 

dans les études longitudinales, Δ = 0,82 (0,21-1,44), et les essais cliniques randomisés, Δ = 

0,52 (0,29-0,79). 

     Une autre revue systématique [773] a donné des résultats différents, avec des corrélations 

généralement faibles (r<0,3) pour les domaines " non observables " (c'est-à-dire sociaux ou 

émotionnels), cependant, cette revue incluait des enfants atteints d'un certain nombre de 

maladies chroniques différentes, et pas seulement d'asthme. Par conséquent, nos résultats 

démontrent que les enfants souffrant d'un diagnostic spécifique d'asthme peuvent mieux 

communiquer avec leurs parents et sont donc plus à même de reconnaître l'effet de la maladie 

sur la qualité de vie de l'enfant.  

      Nos données contribuent à l'évidence croissante que les rapports des parents ne peuvent 

pas être utilisés à la place des rapports de l'enfant sur la qualité de vie spécifique à la maladie 

[660,763,773,774]. Ainsi, nos résultats sont en accord avec la littérature précédente selon 

laquelle le degré de concordance entre l'enfant et le parent sur les questionnaires de qualité de 

vie dépend du domaine spécifique étudié [765,773]. Ainsi, la perception des enfants et des 

parents est essentielle dans la planification et la mise en œuvre des politiques de soins, les 

enfants sont guidés par leurs parents et une diminution de la détresse des parents pourrait être 

bénéfique à la vie familiale de l'enfant et contribuer à son intégration dans la société. 

     A la lumière de nos résultats et de ceux des différentes études, nous suggérons que la 

qualité de vie est un indicateur utile de l'adhésion au traitement et du contrôle de la maladie 

asthmatique. La prise de décision des parents ou des membres de la famille concernant la 

gestion et le contrôle de l'asthme de leurs enfants peut être affectée par une qualité de vie 

réduite, il est donc important d'inclure l'analyse de la qualité de vie dans l'évaluation clinique, 

ainsi que dans la mise en œuvre de soins visant à augmenter le contrôle de l'asthme chez les 

enfants et par conséquent, l'amélioration de la qualité de vie, ayant comme principales 

caractéristiques la prise en charge intégrale des enfants et de leurs familles.  
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I. CONCLUSION 
 

     L’asthme est un problème de santé publique mondial, altérant la qualité de vie des enfants 

et adolescents asthmatiques et de leurs familles. De ce fait, les enfants asthmatiques ont 

besoin d'une stratégie de prise en charge globale qui prête attention non seulement au contrôle 

clinique de la maladie, mais aussi à leurs problèmes émotionnels et comportementaux ainsi 

que ceux de leurs familles, déterminant leur qualité de vie. 

     Dans la présente étude, nous avons cherché à évaluer la qualité de vie des enfants et 

adolescents et de leurs parents selon le niveau de contrôle d’asthme afin d'identifier les 

déterminants les plus importants qui affectent négativement la qualité de vie. A cet effet, nous 

avons utilisé les recommandations de la GINA 2019 pour le diagnostic et la prise en charge de 

l’asthme, dont l’objectif est d’obtenir et de maintenir un contrôle à long terme de la maladie. 

Nous avons aussi utilisé le PAQLQ et le PACQLQ pour évaluer la qualité de vie des enfants 

et celle de leurs parents. Cela permet de renforcer le lien entre les médecins, les patients 

asthmatiques et leurs parents, de mieux comprendre et accepter la maladie et de créer un plan 

de traitement commun, ce qui fait partie intégrante d'une évaluation réussie de toute maladie 

chronique.  

     Le degré de contrôle de nos patients asthmatiques est passé, du début de notre étude à sa 

fin, de 45,7% à 80,4% pour l’asthme bien contrôlé, de 43,9% à 17,1% pour l’asthme 

partiellement contrôlé et de 10,4% à 2,5% pour l’asthme mal contrôlé, avec une différence 

statistiquement significative (p<0,001). Les groupes d’évolution du degré de contrôle 

suivaient cette même logique et les facteurs d’évolution négative de l’asthme ont pu être gérés 

dans leurs composantes modifiables : 73,2% au début de l’étude et 56,3% à sa fin. Nous 

avons noté une nette régression de l’absentéisme scolaire dès M3. L’étude de la fonction 

respiratoire, quant à elle, a montré une amélioration pour le VEMS sans différence 

significative (p=0,063) et pour le DEP avec une différence statistiquement significative 

(p=0,039). 

     Le niveau d’instruction de la mère, l’ancienneté de l’asthme, les facteurs déclenchant les 

exacerbations de type viroses respiratoires, émotions et humidité, le traitement de contrôle et 

le nombre de séances d’éducation thérapeutique atteintes, étaient les principaux déterminants 

du niveau de contrôle de l’asthme dans notre étude. 

     Par ailleurs, nous avons objectivé une amélioration de la qualité de vie de nos patients qui 

est passée d’une moyenne de 6.1 à M1 à 6.6 à M6, reflétant l’efficacité des différentes 

interventions entreprises pendant la durée de l’étude. En effet, au score global du PAQLQ, la 

‘déficience grave’ est passée de 1,2% au début de suivi à 0,0% à la fin et ‘aucune déficience’ 

est passée de 72,6% à 86,1%. Des résultats similaires ont été notés pour les trois domaines du 

PAQLQ, entre autres, le domaine de limitation des activités (déficience grave : 1,8% à 0,6% ; 

aucune déficience : 67,1% à 87,3%), celui des symptômes (déficience grave : 2,4% à 0,6% ; 

aucune déficience : 73,2% à 87,3%) et le domaine émotionnel (déficience grave : 2,4% à 

0,0% ; aucune déficience : 73,2% à 85,4%). 

     Nous avons trouvé que la qualité de vie des enfants et adolescents asthmatiques dépend du 

niveau de contrôle de l’asthme et que l’amélioration du contrôle de l’asthme conduit à une 
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amélioration de la qualité de vie des patients, d’une façon significative, globalement 

(p=0,000) et dans les trois domaines, de limitation des activités (p<0,001), des symptômes 

(p=0,022) et émotionnel (p=0.005). Ce constat a été obtenu après 6 mois de suivi de nos 

patients, ce qui a servi à évaluer la prestation de services d'éducation thérapeutique des 

patients et de promotion de la santé, visant à améliorer la communication entre les patients et 

les soignants. La corrélation entre le PAQLQ et le degré de contrôle dans notre étude était 

modérément positive. Ainsi, les interventions conçues pour aider l'enfant et ses parents à 

intervenir précocement lorsque les symptômes d'asthme apparaissent, sont cruciales pour 

promouvoir une qualité de vie positive chez les enfants asthmatiques. 

     Nous avons mis en évidence d’autres déterminants de la qualité de vie des enfants et 

adolescents de notre étude et le modèle final qui détermine la qualité de vie des enfants 

asthmatiques inclut, en plus du degré de contrôle de l'asthme, certains facteurs d’évolution 

négative de l’asthme (non-prescription des CSI, mauvaise technique d’inhalation, antécédent 

d’intubation ou de séjour en réanimation, exacerbation sévère durant les 12 derniers mois, 

symptômes insuffisamment contrôlés, problèmes psychologiques ou socio-économiques, 

comorbidités), l’absentéisme scolaire et le degré d’obstruction bronchique au VEMS et au 

DEP. Le sexe féminin, la voie haute de naissance, le statut familial, l’atopie chez la mère 

(dont l’asthme) et chez la fratrie, le niveau d’instruction de la mère, l’ancienneté de l’asthme, 

les facteurs déclenchant l’exacerbation type viroses respiratoires, exposition au tabac et aux 

allergènes et émotions, le traitement de contrôle, le nombre de séances d’éducation 

thérapeutique atteintes et le degré d’observance au traitement, ont également été retrouvés 

comme facteurs déterminants de la qualité de vie chez nos patients asthmatiques. 

     Nos résultats montrent que le niveau de contrôle de l'asthme influence d’une manière 

significative la qualité de vie des parents de nos enfants et adolescents asthmatiques au score 

global et aux domaines, de limitation des activités et émotionnel (p=0,000). Après 

intervention médicale pendant les 6 mois de suivi, la moyenne du PACQLQ est passée de 5,7 

au début de l’étude à 6,1 à sa fin, et la qualité de vie des parents a été améliorée 

significativement, parallèlement au niveau de contrôle de leurs enfants, au score global 

(déficience grave : 1,2% à 0,0% ; aucune déficience : 51,2% à 66,5% ; p=0,000) et aux 

domaines, de limitation des activités (déficience grave : 0,6% à 0,0% ; aucune déficience : 

73,2% à 86,7% ; p=0,000) et émotionnel (déficience grave : 3,7% à 0,6% ; aucune déficience 

: 43,3% à 58,2% ; p=0,002). La corrélation entre le PACQLQ et le degré de contrôle de 

l’asthme était modérément positive. 

     Avec cette conclusion, nous associons l'augmentation de la qualité de vie des parents au 

contrôle de l'asthme des enfants, avec des programmes actifs d'ETP, des soins médicaux 

efficaces et l'adhésion à un traitement approprié. La participation d'un psychologue dans la 

prise en charge à long terme de l'asthme chez l'enfant doit être rendue obligatoire. 

     Dans notre étude, les enfants avaient eu une moyenne au score global et au domaine 

émotionnel du PAQLQ supérieure à celle des parents au PACQLQ avec une corrélation 

modérément positive entre le PAQLQ et le PACQLQ. Ainsi, les variations du PAQLQ sont 

responsables de 33,7% des variations du PACQLQ à M6. Cependant, au domaine de 

limitation des activités, nous avons constaté que les enfants se sentaient plus limités et 
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obtenaient des scores plus faibles que leurs parents initialement mais qu’ils avaient les mêmes 

moyennes dès le troisième mois de suivi. 

      En fin de compte, la connaissance du niveau de contrôle de l'asthme en tant que corrélat 

de la qualité de vie de l'enfant permettrait de mettre en place des interventions efficaces et 

efficientes pour prévenir les détériorations de la qualité de vie chez les enfants et leurs 

parents. 

D'autres études multicentriques seraient nécessaires pour mieux comprendre la relation entre 

les aspects médicaux et les aspects psychosociaux de l'asthme bronchique en Algérie et dans 

le Maghreb. 
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II. PROPOSITIONS 

A la lumière de nos résultats et de ceux des différentes études, nous suggérons ce qui suit : 

1- Améliorer le niveau de contrôle de l’asthme des enfants et adolescents en : 

• Mettant l’accent sur les facteurs qui peuvent conduire à une évolution 

défavorable de l’état de l’enfant et de l’adolescent asthmatique comme le 

manque d’adhésion au traitement et le manque de contrôle de la maladie. 

• Agissant sur les facteurs modifiables telles que l’exposition au tabac et aux 

allergènes et les émotions. 

• Instaurant la stratégie thérapeutique ‘Fond et Demande’. 

• Promouvant l’activité sportive, corolaire d’un meilleur contrôle de la maladie. 

• Assurant un suivi régulier au long cours des enfants asthmatiques. 

 

2- Optimiser l’éducation thérapeutique des patients atteints d’asthme, en : 

• Ciblant les facteurs déclenchant les exacerbations, la technique d’inhalation, 

les signes de gravité et de contrôle de la maladie. 

• Intégrant l’enfant et sa famille dans la prise en charge de la maladie. 

• Améliorant l’observance et l’adhésion aux stratégies du traitement par un plan 

d’action personnalisé. 

• Encourageant l’utilisation du débitmètre de pointe permettant d’intervenir 

rapidement lorsque l’enfant manifeste des symptômes d’exacerbation et de 

communiquer plus efficacement avec le personnel soignant. 

• Etablissant un programme scolaire d’éducation sur l’asthme. 

• Réfléchissant à un programme d’autonomisation des familles sur la qualité de 

vie des enfants souffrant d’asthme. 

3- Intégrer l’évaluation de la qualité de vie des enfants dans le contrôle de l’asthme, par 

le mini PAQLQ dans sa version électronique qui est simple, rapide et facile à 

comprendre, afin de faire face au diagnostic et gérer efficacement les symptômes. 

 

4- Intégrer l’évaluation de la qualité de vie des parents dans le contrôle de l’asthme, par 

le biais du PACQLQ, afin de réduire le stress et le fardeau des parents liés à la gestion 

quotidienne de l’asthme, tout en insistant sur le soutien psychologique nécessaire au 

soulagement de leurs problèmes émotionnels. 

 

5- Assurer une transition réussie vers les pneumologues d’adultes, des adolescents 

asthmatiques, tout en tenant compte de leurs problèmes psychosociaux, afin d’assurer 

une bonne continuité dans les soins pour cette catégorie de patient. 

 

6- Lancer des formations continues dédiées aux : 

• Médecins s’occupant de la prise en charge des enfants asthmatiques et de 

l’ETP. 

• Infirmiers dont le rôle est central dans les soins individualisés et l’autogestion 

de l’asthme. 

• Psychologues dont le rôle devrait être rendu obligatoire aux différentes étapes 

de la prise en charge des enfants et adolescents asthmatiques. 
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ANNEXES 

Annexe 1. Fiche de renseignements du patient. 

N° d’indentification : ……     Date : ____ / ____ / ______ 

1. Données Démographiques : 

Nom / Prénom : …………………………………………       

N° Tél : ………………………………   

Sexe :  F   □ M  □ 

- Quand votre enfant est-il né ?     ____ / ____ / ______ 

Jour / Mois / Année 

- Age :  ……….  

- Age des parents à la naissance de votre enfant :  

Père :  ………… Mère :  ………… 

Adresse : …………………………… Lieu : (commune)  ……………….. 

Année scolaire : …………………   

2. Motif de consultation : 

-Toux       Oui   □  

    Non   □  

-Essoufflement             Oui   □   

Non   □ 

-Sifflement        Oui   □   

Non   □ 

-Foyer récidivant   Oui   □   

Non   □  

-Symptomatologie d’effort  Oui   □   

Non   □ 

-Bronchiolite      Oui   □   

Non   □    

- Asthme       Oui   □   

Non   □   

-Autre :  ………………………………………………………………………………. 

3. Première orientation : 

Généraliste libéral □      

Pédiatre libéral   □      

Pneumologue libéral □  

Allergologue libéral □   

Urgences pédiatriques   □  

Autre structure publique  □  

Autres (parents, connaissance)  □  

4. Antécédents personnels : * Période néonatale :  

-Poids de naissance  <2,5kg  □   

2,5-4kg  □   

>4kg   □  

Voie de naissance : H 

         B 
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-Prématurité   Oui   □  Non   □   

-Si oui, âge gestationnel : …….. SA 

-RCIU   Oui   □   

Non   □   

-Détresse respiratoire néonatale    Oui   □  Non   □   

-Oxygéno-dépendance > 28jours  Oui   □  

          Non   □   

-Votre enfant a-t-il été nourri(e) au sein ? Oui □   

Non □ 

Si oui, pour combien de temps ? Moins de 6 mois  □  

6 à 12 mois   □   

Plus d'un an   □  

* Vaccination : Votre enfant a-t-il été vacciné contre les maladies suivantes ? 

-Grippe   Oui □  

Non □ 

Si oui, à quel âge ?...... ans 

-Coqueluche   Oui □  

Non □  

Si oui, à quel âge ?...... ans 

-Rougeole  Oui □   

Non □  

Si oui, à quel âge ?...... ans 

-Tuberculose / BCG Oui □  

Non □  

Si oui, à quel âge ?.…. ans  

* Bronchiolite aigue : 

-1er épisode   < 6 semaines   □  

6 semaines – 6 mois  □   

6 mois – 1 an   □ 

-2ème épisode   Oui   □   

Non   □   

-3ème épisode   Oui    □   

Non   □   

-Antécédent de bronchiolite aigue ayant nécessité une hospitalisation  Oui    □   

Non   □   

* Autres pathologies : Est-ce que votre enfant a déjà eu une des maladies suivantes ? 

-Rougeole   Oui □  

Non □   

Si oui, à quel âge ? …. ans  

-Coqueluche     Oui □  

Non □  

Si oui, à quel âge ? …. .ans  

-Tuberculose  Oui □  
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Non □  

Si oui, à quel âge ? ...... ans   

* Dermatite atopique :  Oui    □  

    Non   □   

Si oui, âge de début (en mois): …………..    

Siège:   visage   □    

plis   □         

tronc   □    

étendue  □   

SCORAD : ………… 

<15 (DA mineure)  □   

15-40 (DA modérée)  □   

>40 (DA grave)  □   

* Rhinite allergique :  Oui  □  

Non  □   

Si oui, obstruction  □             

écoulement  □              

prurit   □                      

éternuement  □ 

≤4jours/semaine  □     

Ou ≤4semaines /an  □       

                         RA intermittente      □ 

>4jours/semaine  □      

Ou >4semaines/an  □ 

           RA Persistante □ 

 

Légère Modérée-sévère 

Troubles du sommeil         Oui  Non   

 

Aucun élément   □ 

 

 

Au moins 1 élément  □ 

Troubles activités sociales et loisirs  

                                           Oui  Non  

Impact sur les performances scolaires 

                                           Oui  Non  

Symptômes très gênants    Oui  Non  

* Conjonctivite :  Oui   □  

Non   □ 

Si oui, prurit  □    

rougeur  □   

œdème   □ 

* Allergie alimentaire :  Oui    □  

Non   □  
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Si oui, lait  □  

œuf   □   

poisson  □  

arachide  □  

fruits    □  

fruits à coque  □  

soja   □   

autres : ………….. 

* Allergie médicamenteuse :  Oui   □  

Non   □  

Si oui, Amoxicilline    □  

Sulfomethoxazol-trimetoprime   □  

AAS (Acide acéylsalicylique)  □  

AINS        □   

autres : ………………………………. 

* Prise de corticothérapie per-os :     Oui    □  

Non   □  

Si oui, nombre de fois/année précédente : ……….. 

* Admissions antérieures pour exacerbation d’asthme :     Oui   □  

Non   □  

Si oui, nombre de fois : ………….. 

 Lieu d’hospitalisation : Service de réanimation  □  

   Hôpital du jour du service de pédiatrie Sétif □  

   Service de pédiatrie    □ 

  Structure périphérique    □ 

5. Antécédents familiaux : 

* Pour les parents et les frères et sœurs de l’enfant, indiquez s’ils ont déjà été atteints d’une 

allergie, cochez la case correspondante  

        Asthme       Eczéma (DA)         RA          Allergie alim        Allergie méd 

Père             □    □  □  □  □ 

Mère             □    □  □  □  □  

Frère(s) 1        □    □  □  □  □ 

 2         □    □  □  □  □ 

 3         □    □  □  □  □ 

 4         □    □  □  □  □ 

Sœur(s) 1       □    □  □  □  □ 

 2         □    □  □  □  □ 

 3         □    □  □  □  □ 

 4         □    □  □  □  □ 

6. Conditions socioéconomiques : 

* Niveau d’instruction des parents ou grands-parents avec lesquels l’enfant vit : 

Mère   Père  Grand-mère   
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Analphabète   □   □   □ 

Etudes primaires  □   □   □ 

Etudes moyennes  □   □   □ 

Etudes secondaires  □   □   □ 

Etudes universitaires       □   □   □ 

Autre diplôme (précisez)……………………………………………………...  

* Profession actuelle des parents : 

Père :  Chômeur   □  

Fonctionnaire     □  

Agriculteur     □  

Commerçant     □  

Retraité     □  

Autre fonction libérale   □ 

Mère : Femme au foyer  □  

Fonctionnaire     □  

Agriculteur     □  

Commerçant     □  

Retraitée     □  

Autre fonction libérale   □  

* Situation familiale : Mariés □     

Divorce  □           

Décès   □        

(Mère  □ Père  □) 

-Qui s’occupe de l’enfant si divorce ou décès ? 

Mère     □        

Père      □       

Grands parents   □   

Autre : ……………… 

* Habitat : 

-Où se trouve (trouvait) le logement de l’enfant ?  

À l'heure actuelle  La 1ère année de vie   

Ville     □    □ 

Quartier périphérique   □    □ 

Bourg, village    □    □ 

Maison isolée    □    □ 

Ferme     □    □ 

-Nombre de pièces actuellement : 1    □  

2    □  

3    □  

4    □  

≥ 5 □   

-Comment décrivez-vous l’entourage de votre maison ? 

À l'heure actuelle  La 1ère année de vie 
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Rural     □    □ 

Banlieue, avec de nombreux  □    □ 

parcs ou jardins 

Banlieue, avec peu de   □    □ 

parcs ou jardins 

Urbain sans parcs ou jardins  □    □ 

Urbain avec parcs ou jardins  □    □ 

Appartement    □    □ 

* Fratrie : 

-Votre enfant a-t-il des frères ou des sœurs plus âgées ?   Oui □  

Non □    

Si oui, combien de frères plus âgés ? ……….. 

Combien de sœurs plus âgées ?.............. 

-Votre enfant a-t-il des frères ou des sœurs plus jeunes ?  Oui □  

Non □  

Si oui, combien de frères plus jeunes ?............... 

Combien de sœurs plus jeunes ?.............. 

* Couverture sociale :    Oui   □  

Non  □ 

7. Environnement : 

* Tabagisme :  

-Actif : Oui  □  

Non  □ 

-Passif : Oui  □  

Non   □ 

Si oui, père □  

Mère □  

Fratrie □  

Autres : ……………………………………… 

*Animaux domestiques :  Oui   □  

Non  □ 

Si oui, Chat □  

Chien □  

Oiseau □  

Autres : ……………………………………… 

* Plantes d’intérieur : Oui  □  

Non  □ 

Arbres à proximité :  Oui  □  

de la maison  Non  □ 

Si oui, Olivier  □  

Cyprès  □  

Autres : ……………………………………………… 

* Chambre de l’enfant : 
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- Votre enfant partage-t-il la chambre avec d'autres personnes ?  Oui   □  

Non  □ 

Si oui, Nombre de personnes supplémentaires par pièce (chambre de l’enfant) :  

1  □  

2  □   

3  □   

≥ 4  □ 

-Quel type de revêtement de sol est-il dans la chambre votre enfant ? 

Moquettes    □     

Tapis     □     

Sol nu     □     

Autre : ………………………………..     

-Quel type d'oreiller votre enfant utilise-t-il ? 

Mousse    □     

Fibres synthétiques  □     

Laine    □     

Plume et duvet   □        

N'utilise pas d'oreiller  □     

Autre : ……………………………….. 

-Quel type de linge de lit votre enfant utilise-t-il ? 

Couette synthétique   □     

Edredon de plumes   □     

Couverture    □     

Autre : ………………………………..  

-Le matelas sur lequel votre enfant dort, est-il ?  

Neuf (moins d’1 an)   □     

Peu usagé (1 à 3 ans)   □     

Usagé (plus de 3 ans)   □     

Je ne sais pas    □     

-Combien de fois par semaine la chambre de votre enfant est-elle aérée ?  

1 fois par semaine ou moins  □     

1 à 4 fois par semaine   □     

Tous les jours    □     

* Produits volatiles :  Oui  □  Non □ 

-Quel carburant utilisez-vous pour le chauffage ?  Gaz  □  

Electricité  □   

Mazout  □   

Bois  □   

Autre  □    

-Est-ce vous disposez de la climatisation dans votre maison ?  Oui □ 

Non □ 

* Humidité :  

-Y a-t-il dans votre maison des taches d'humidité sur les murs ou le plafond ? 



 

 

368 

Oui □      

Non □    

-Y a-t-il dans votre maison des moisissures ou des champignons sur les murs ou plafond ?  

Oui □      

Non □      

- Dans la maison, la peinture s’écaille-t-elle ?  

Oui □     

Non □   

8. Histoire de la maladie : 

-Age de début des symptômes :   <6mois  □ 

[6mois-2ans[  □ 

[2ans-3ans[  □ 

[3ans-6ans[  □ 

≥6ans   □ 

-Age au diagnostic (en années) : …………. Age au début de suivi à notre niveau : …….. 

-Durée de suivi pour asthme (en années) : ……………. 

-Facteurs déclenchant habituellement les crises surtout cette dernière année : 

Infection virale   □      

Allergène    □    

Tabac      □   

Changement de climat   □  

Humidité     □   

Emotion      □  

Exercice physique  □ 

Aliments     □ 

Prise médicamenteuse   □  

Autres : ………………………………………………………………. 

-Absentéisme :  

Jamais   □ 

<1 fois/mois  □ 

≥1 fois/mois  □ 

1 fois/semaine  □ 

>1 fois/semaine  □ 

-Rythme de suivi : 

Régulier   □   

Lors des symptômes  □ 

-Médecin assurant le suivi (si suivi régulier) : 

Par médecin généraliste □ 

Par pédiatre libéral □ 

Par pédiatre au secteur public □ 

Par pneumologue  □ 

Par allergologue  □ 

9. Activité sportive : 
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*Dispense sportive :  Oui   □ 

Non  □ 

*En dehors des heures de classe, quelle activité sportive régulière et à quelle fréquence votre 

enfant l’exerce-t-il habituellement ? 

Activité sportive régulière : ……………………………………………….. 

Chaque jour   □ 

4-6 fois par semaine   □ 

2-3 fois par semaine  □ 

Une fois par semaine  □ 

Une fois par mois  □ 

Moins d'une fois par mois □ 

10. Examen clinique : 

*Poids :  <-2DS            □   

-2DS à +2DS    □  

> +2DS             □ 

*Taille : <-2DS            □     

-2DS à +2DS   □  

> +2DS   □   

*IMC : ………... Kg/m2 

<-2DS            □     

-2DS à +2DS  □  

> +2DS  □  

*FR : . . . . . . c/mn 

*FC : . . . . . . b/mn 

*SaO2 : . . . . % 

*T° : . . . . . ° 

*Toux :  Oui  □ 

  Non  □ 

*Dyspnée :  Oui  □ 

  Non □ 

*Sifflement : Oui □ 

  Non □ 

*Auscultation :  Sibilants  □ 

   Crépitants  □ 

   Normale  □ 

11. Explorations fonctionnelles : 

*Spirométrie : Oui □ 

  Non □  
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 CVF VEMS VEMS/CV DEP DEMM 25-75 

Valeur ml      

 Pourcentage %      

Réversibilité : 

    Pourcentage % 

    Complétement réversible 

    Partiellement réversible 

    Non réversible (TVO fixe) 

Spirométrie normale       □ 

  

_____ 

____ 

_____   

_____ 

 

 

_____ 

_____ 

_____   

_____ 

 

__________

__________

__________

__________ 

 

____

____

____

____ 

 

____________

____________

____________

____________ 

…………………………………………………………………………………………………... 

12. Explorations radiologiques : 

*Rx du thorax (1ère consultation) : - Normale   □ 

     - Distension thoracique  □ 

     - DDB    □ 

     - Trouble de ventilation  □ 

     - Autre : …………………………………………. 

*TDM thoracique :  Oui □ 

   Non □ 

 Si oui, Normale □ 

  DDB  □ 

  Atélectasie □ 

  Autre : …………………………………………………………………… 

13. Traitement : 

-Traitement antérieur : 

*Traitement de la rhinite allergique :   Oui □ 

       Non □ 

*Traitement de la conjonctivite allergique :   Oui □ 

       Non □ 

*Traitement de la dermatite atopique :   Oui □ 

       Non □ 

*Traitement de l’asthme : 

Chambre d’inhalation   Oui □ 

      Non □ 
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Molécule En cas de 

crise 

Au long 

cours 

Avant 

l’effort 

Posologie 

CSI : 

Clenil 

Budecort 

Fixotide 

Pulmicort néb 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

Forte 

□ 

□ 

□ 

□ 

Moy 

□ 

□ 

□ 

□ 

Faible 

□ 

□ 

□ 

□ 

Association : 

Symbicort 

Foracort 

Seretide 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

BCDA : 

Ventoline spray 

BCDA néb 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

………………….. 

………………….. 

Traitement oral : 

B2M (salbutamol) 

Corticoïde 

Antihistaminique 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

…………………… 

Nombre de cures : …./an 

Pour asthme     □ 

Pour autre        □ 

Antileucotrène □ □ □  

Antibiotique □ □ □ Nombre de cures : …./an 

-Traitement actuel (ou prescrit) : 

 

 

*Traitement de la rhinite allergique :  Oui  □ 

      Non  □ 

*Traitement de la conjonctivite allergique :   Oui □ 

       Non □ 

*Traitement de la dermatite atopique :   Oui □ 

       Non □ 

 

 

* Age au début du traitement de fond (année) : … 

* Traitement de fond prescrit par : ……………… 
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*Traitement de l’asthme : 

Chambre d’inhalation :   Oui □ 

     Non □ 

*Maîtrise d’utilisation des moyens d’inhalation : Oui □ 

       Non □ 

Molécule En cas de 

crise 

Au long 

cours 

Avant 

l’effort 

Posologie 

CSI : 

Clenil 

Budecort 

Fixotide 

Pulmicort néb 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

Forte 

□ 

□ 

□ 

□ 

Moy 

□ 

□ 

□ 

□ 

Faible 

□ 

□ 

□ 

□ 

Association : 

Symbicort 

Foracort 

Seretide 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

BCDA : 

Ventoline spray 

Bricanyl néb 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

 

Traitement oral : 

Corticoïde 

 

□ 

 

□ 

 

□ 

 

Antileucotrène □ □ □  

14. Education thérapeutique ETP : 

*As-tu assisté à une séance d’ETP ? Oui □ 

     Non □ 

 Si oui, Nombre de séances individuelles : ………. 

 Nombre de séances collectives : ………..... 

* Association Sétifienne d’aide aux enfants malades asthmatiques et allergiques ASMA :    

-Connaissez -vous l’existence de l’association ?   Oui   □  

Non  □  

-Etes-vous membre ?      Oui   □   

      Non  □   
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15. Observance : 

 

Questionnaire de Morisky à 8 questions Non = 

1 

Oui = 0 

1. Vous arrive-t-il parfois d’oublier de prendre vos médicaments ? □ □ 

2. Parfois certaines personnes ne prennent pas leurs médicaments 

pour d’autres raisons qu’un oubli. En pensant aux deux dernières 

semaines, y a-t-il eu des jours où vous n’avez pas pris votre 

médicament ? 

□ □ 

3. Vous est-il déjà arrivé de réduire la dose ou d’arrêter de prendre 

vos médicaments sans en informer votre médecin, parce que vous 

vous sentiez moins bien en les prenant ?  

□ □ 

4. Lorsque vous voyagez ou que vous quittez la maison, vous arrive-

t-il d’oublier d’emporter vos médicaments ?  

□ □ 

5. Avez-vous pris vos médicaments hier ? □ □ 

6. Quand vous ressentez beaucoup moins, voire plus du tout, vos 

symptômes, vous arrive-t-il parfois d’arrêter de prendre vos 

médicaments ?  

□ □ 

7. Le fait de devoir prendre des médicaments tous les jours 

représente un réel inconvénient pourncertaines personnes. Vous 

arrive-t-il parfois d’être contrarié(e) par le fait d’avoir à respecter 

un traitement ?  

□ □ 

8. Vous arrive-t-il d’avoir des difficultés à vous rappeler de prendre tous vos 

médicaments? *** Choix de réponses et scores pour la question 8.  

                                                                     Jamais/Rarement                  = 1            □ 

                                                                     De temps en temps               = 0,75       □ 

                                                                     Parfois                                  = 0,5         □ 

                                                                     Régulièrement                      = 0,25       □ 

                                                                     Tout le temps                        = 0           □ 

                                                                                                                          Total : 

………. 

                              Observance bonne (score 8)                □ 

                              Observance moyenne (score 6-7)        □ 
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                              Observance faible (score < 6)              □ 

16. Mesures de l’environnement : 

- Avez-vous apporté des changements dans votre maison parce que votre enfant souffre 

d'asthme ou de problèmes allergiques ? 

*Supprimé les animaux        Oui □          Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans  

                                                 Non    □ 

*Arrêté ou réduit le tabagisme    Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                      Non  □ 

*Changé les oreillers                      Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                        Non  □ 

*Changé la literie                           Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                         Non  □ 

*Changé le Revêtement de sol        Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                Non  □ 

*Autres changements                    Oui   □     Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                                                Si oui décrivez S'il vous plaît …………. 

                                                        Non  □ 

Qui a répondu à ce questionnaire ? Père □ 

Mère □ 

Autre personne : ………………… 
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Annexe 2. Fiche des caractéristiques de la maladie, de l’exploration respiratoire, 

du traitement et de l’observance sur toute la période d’étude (M1, M3, M6). 

 

N° d’indentification : ……     

Nom / Prénom : …………………………………………..       

N° Tél : ……………………………  

M1   Date : ____ / ____ / ______ 

M 3    Date : ____ / ____ / ______ 

M 6    Date : ____ / ____ / ______ 

Partie I. M1 

1. Évaluation du contrôle des symptômes et du risque ultérieur : M1 

* Degré de contrôle des symptômes asthmatiques : 

Au cours des 4 semaines précédentes,         Bien          Partiellement           Mal  

le patient a-t-il :           contrôlé       contrôlé        contrôlé 

Présenté des symptômes  

diurnes plus de 2 fois/semaine ?       Oui  Non  

Été réveillé la nuit par son asthme ? Oui  Non                   

Eu besoin d’un traitement aigu         Oui  Non        

plus de 2fois/semaine                       Aucun □        1–2 □         3–4 □ 

Présenté une limitation de son         Oui  Non  

activité due à l’asthme ?              

* Facteurs de risque d’évolution négative de l’asthme : 

-Symptômes asthmatiques insuffisamment contrôlés (comme ci-dessus)  □ 

-CSI non prescrits         □ 

-Défaut d’observance des CSI        □ 

-Mauvaise technique d’inhalation        □ 

-Consommation excessive de BAAC (> 1 flacon  de 200 doses/mois)  □ 

-VEMS faible, surtout si < 60% de la valeur théorique    □ 

-Problèmes psychologiques ou socio-économiques importants   □ 

-Exposition au tabac         □ 

-Exposition à des allergènes en cas de sensibilisation    □ 

-Comorbidités :  obésité   □ 

rhino-sinusite    □ 

allergie alimentaire avérée  □ 

-Présence d’éosinophiles dans les crachats ou le sang    □ 

-Avoir déjà été intubé ou soigné en réanimation pour l’asthme   □ 

-Avoir fait une crise sévère ou plus au cours des 12 derniers mois  □ 

*Absentéisme :  Jamais   □ 

<1 fois/mois   □ 

≥1 fois/mois   □ 

1 fois/semaine   □ 

2. Examen clinique : 

*Poids :  <-2DS          □   
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-2DS à +2DS   □  

> +2DS              □ 

*Taille : <-2DS            □     

-2DS à +2DS     □  

> +2DS   □   

*IMC : ………... Kg/m2 

<-2DS             □     

-2DS à +2DS   □  

> +2DS  □  

*FR : . . . . . . c/mn *FC : . . . . . . b/mn *SaO2 : . . . . % *T° : . . . . . ° 

*Toux :  Oui  □ 

  Non  □ 

*Dyspnée :  Oui  □ 

  Non □ 

*Sifflement : Oui □ 

  Non □ 

*Auscultation :  Sibilants  □ 

    Crépitants  □ 

    Normale  □ 

* Dermatite atopique :  Oui   □  

     Non  □   

Si oui, siège : visage   □    

plis   □         

tronc   □    

étendue  □   

SCORAD : ………… 

<15 (DA mineure)  □   

15-40 (DA modérée)  □   

>40 (DA grave)  □   

* Rhinite allergique :  Oui   □  

Non   □   

Si oui, obstruction  □             

écoulement  □              

prurit   □                      

éternuement  □ 

 

≤4jours/semaine  □     

Ou ≤4semaines /an  □       

                         RA intermittente      □ 

>4jours/semaine  □      

Ou >4semaines/an  □ 

           RA Persistante □ 
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Légère Modérée-sévère 

Troubles du sommeil         Oui  Non   

 

Aucun élément   □ 

 

 

Au moins 1 élément  □ 

Troubles activités sociales et loisirs  

                                           Oui  Non  

Impact sur les performances scolaires 

                                           Oui  Non  

Symptômes très gênants    Oui  Non  

* Conjonctivite :  Oui   □  

Non   □ 

Si oui, prurit   □    

rougeur  □   

œdème  □ 

* Allergie alimentaire :  Oui □  Non   □  

Si oui, lait  □  

œuf   □   

poisson  □  

arachide  □  

fruits    □  

fruits à coque  □  

soja   □   

autres : ………….. 

* Allergie médicamenteuse :  Oui   □  

Non   □  

Si oui, Amoxicilline    □  

Sulfomethoxazol-trimetoprime  □  

Aspégic    □  

AINS        □   

autres : ………………………………. 

3. Explorations fonctionnelles : 

*Spirométrie : Oui □ 

  Non □ 

 

 CVF VEMS VEMS/CV DEP DEMM 25-75 

Valeur ml      

 Pourcentage %      

Réversibilité :       
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    Pourcentage % 

    Complétement réversible 

    Partiellement réversible 

    Non réversible (TVO fixe) 

Spirométrie normale       □ 

_____ 

____ 

_____   

_____ 

 

_____ 

_____ 

_____   

_____ 

__________

__________

__________

__________ 

____

____

____

____ 

____________

____________

____________

____________ 

…………………………………………………………………………………………………... 

4. Traitement actuel : 

*Traitement de la rhinite allergique :   Oui □ 

      Non □ 

*Traitement de la conjonctivite allergique :  Oui □ 

      Non □ 

*Traitement de la dermatite atopique :   Oui □ 

      Non □ 

*Traitement de l’asthme : Chambre d’inhalation :  Oui □ 

Non □ 

Maîtrise d’utilisation des moyens d’inhalation : Oui □ 

       Non □ 

Molécule En cas de 

crise 

Au long 

cours 

Avant 

l’effort 

Posologie 

CSI : 

Clenil 

Budecort 

Fixotide 

Pulmicort néb 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

Forte 

□ 

□ 

□ 

□ 

Moy 

□ 

□ 

□ 

□ 

Faible 

□ 

□ 

□ 

□ 

Association : 

Symbicort 

Foracort 

Seretide 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

BCDA : 

Ventoline spray 

Bricanyl néb 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

 

Traitement oral :     
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Corticoïde □ □ □ 

Antileucotrène □ □ □  

 

Partie II. M3 

1. Évaluation du contrôle des symptômes et du risque ultérieur : M3 

* Degré de contrôle des symptômes asthmatiques : 

Au cours des 4 semaines précédentes,         Bien          Partiellement           Mal  

le patient a-t-il :                     contrôlé       contrôlé        contrôlé 

Présenté des symptômes  

diurnes plus de 2 fois/semaine ?        Oui  Non  

Été réveillé la nuit par son asthme ?   Oui  Non                   

Eu besoin d’un traitement aigu   Oui  Non        

plus de 2fois/semaine                 Aucun □        1–2 □         3–4 □ 

Présenté une limitation de son   Oui  Non  

activité due à l’asthme ?              

* Facteurs de risque d’évolution négative de l’asthme : 

-Symptômes asthmatiques insuffisamment contrôlés (comme ci-dessus)  □ 

-CSI non prescrits         □ 

-Défaut d’observance des CSI        □ 

-Mauvaise technique d’inhalation        □ 

-Consommation excessive de BAAC (> 1 flacon  de 200 doses/mois)  □ 

-VEMS faible, surtout si < 60% de la valeur théorique    □ 

-Problèmes psychologiques ou socio-économiques importants   □ 

-Exposition au tabac         □ 

-Exposition à des allergènes en cas de sensibilisation    □ 

-Comorbidités : obésité   □ 

rhino-sinusite    □ 

allergie alimentaire avérée  □ 

-Présence d’éosinophiles dans les crachats ou le sang    □ 

-Avoir déjà été intubé ou soigné en réanimation pour l’asthme   □ 

-Avoir fait une crise sévère ou plus au cours des 12 derniers mois   □ 

*Absentéisme :  Jamais □ 

<1 fois/mois   □ 

≥1 fois/mois   □ 

1 fois/semaine   □ 

2. Examen clinique : 

*Poids :  <-2DS         □   

-2DS à +2DS  □  

> +2DS             □ 

*Taille : <-2DS         □     

-2DS à +2DS    □  
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> +2DS  □   

*IMC : ………... Kg/m2 

<-2DS             □     

-2DS à +2DS   □  

> +2DS  □  

*FR : . . . . . . c/mn *FC : . . . . . . b/mn *SaO2 : . . . . % *T° : . . . . . ° 

*Toux :  Oui  □ 

  Non  □ 

*Dyspnée :  Oui  □ 

  Non □ 

*Sifflement : Oui □ 

  Non □ 

*Auscultation :  Sibilants  □ 

   Crépitants  □ 

   Normale  □ 

* Dermatite atopique :  Oui   □  

    Non  □   

Si oui, siège : visage   □    

plis   □         

tronc   □    

étendue  □   

SCORAD : ………… 

<15 (DA mineure)  □   

15-40 (DA modérée)  □   

>40 (DA grave)  □   

* Rhinite allergique :  Oui   □  

Non   □   

Si oui, obstruction  □             

écoulement  □              

prurit   □                      

éternuement  □ 

 

≤4jours/semaine  □     

Ou ≤4semaines /an  □       

                         RA intermittente      □ 

>4jours/semaine  □      

Ou >4semaines/an  □ 

           RA Persistante □ 

 

Légère Modérée-sévère 

Troubles du sommeil         Oui  Non   

 

 

 Troubles activités sociales et loisirs  
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                                           Oui  Non  Aucun élément   □ Au moins 1 élément  □ 

Impact sur les performances scolaires 

                                           Oui  Non  

Symptômes très gênants    Oui  Non  

* Conjonctivite :  Oui   □  

Non   □ 

Si oui, prurit   □   rougeur  □  œdème  □ 

* Allergie alimentaire :  Oui □  Non   □  

Si oui, lait  □  

œuf   □   

poisson  □  

arachide  □  

fruits    □  

fruits à coque  □  

soja   □   

autres : ………….. 

* Allergie médicamenteuse :  Oui   □  

Non   □  

Si oui, Amoxicilline   □  

Sulfomethoxazol-trimetoprime  □  

Aspégic   □  

AINS       □   

autres : ………………………………. 

3. Explorations fonctionnelles : 

*Spirométrie : Oui □ 

  Non □ 

 

 CVF VEMS VEMS/CV DEP DEMM 25-75 

Valeur ml      

 Pourcentage %      

Réversibilité : 

    Pourcentage % 

    Complétement réversible 

    Partiellement réversible 

    Non réversible (TVO fixe) 

Spirométrie normale       □ 

  

_____ 

____ 

_____   

_____ 

 

 

_____ 

_____ 

_____   

_____ 

 

__________

__________

__________

__________ 

 

____

____

____

____ 

 

____________

____________

____________

____________ 
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…………………………………………………………………………………………………... 

4. Traitement actuel : 

*Traitement de la rhinite allergique :  Oui □ 

      Non □ 

*Traitement de la conjonctivite allergique :  Oui □ 

      Non □ 

*Traitement de la dermatite atopique :  Oui □ 

      Non □ 

*Traitement de l’asthme : Chambre d’inhalation :  Oui □ 

Non □ 

Maîtrise d’utilisation des moyens d’inhalation :  Oui □ 

        Non □ 

Molécule En cas de 

crise 

Au long 

cours 

Avant 

l’effort 

Posologie 

CSI : 

Clenil 

Budecort 

Fixotide 

Pulmicort néb 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

Forte 

□ 

□ 

□ 

□ 

Moy 

□ 

□ 

□ 

□ 

Faible 

□ 

□ 

□ 

□ 

Association : 

Symbicort 

Foracort 

Seretide 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

BCDA : 

Ventoline spray 

Bricanyl néb 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

 

Traitement oral : 

Corticoïde 

 

□ 

 

□ 

 

□ 

 

Antileucotrène □ □ □  

 

5. Education thérapeutique ETP : 

*As-tu assisté à une séance d’ETP ? Oui □ 

     Non □ 

 Si oui, Nombre de séances individuelles : ………. 
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  Nombre de séances collectives : ……….... 

Si non, Pourquoi ? Non convaincu par l’utilité de l’ETP   □ 

   Je maitrise tout sur la maladie et de sa prise en charge □ 

   Il m’est impossibile de me déplacer aux séances  □ 

   Autres : ……………………………………………………………. 

* Connais-tu l’Association Sétifienne d’aide aux enfants malades asthmatiques et allergiques 

ASMA ?   Oui □ 

   Non □    

6. Observance : 

Questionnaire de Morisky à 8 questions Non = 

1 

Oui = 0 

1. Vous arrive-t-il parfois d’oublier de prendre vos médicaments ? □ □ 

2. Parfois certaines personnes ne prennent pas leurs médicaments 

pour d’autres raisons qu’un oubli. En pensant aux deux dernières 

semaines, y a-t-il eu des jours où vous n’avez pas pris votre 

médicament? 

□ □ 

3. Vous est-il déjà arrivé de réduire la dose ou d’arrêter de prendre 

vos médicaments sans en informer votre médecin, parce que vous 

vous sentiez moins bien en les prenant ?  

□ □ 

4. Lorsque vous voyagez ou que vous quittez la maison, vous arrive-

t-il d’oublier d’emporter vos médicaments ?  

□ □ 

5. Avez-vous pris vos médicaments hier ? □ □ 

6. Quand vous ressentez beaucoup moins, voire plus du tout, vos 

symptômes, vous arrive-t-il parfois d’arrêter de prendre vos 

médicaments ?  

□ □ 

7. Le fait de devoir prendre des médicaments tous les jours 

représente un réel inconvénient pour  certaines personnes. Vous 

arrive-t-il parfois d’être contrarié(e) par le fait d’avoir à respecter 

un traitement ?  

□ □ 

8. Vous arrive-t-il d’avoir des difficultés à vous rappeler de prendre tous vos 

médicaments? *** Choix de réponses et scores pour la question 8.  

                                                                     Jamais/Rarement                  = 1            □ 

                                                                     De temps en temps               = 0,75       □ 

                                                                     Parfois                                  = 0,5         □ 

                                                                     Régulièrement                      = 0,25       □ 
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                                                                     Tout le temps                        = 0           □ 

                                                                                                                          Total : 

………. 

                              Observance bonne (score  8)              □ 

                              Observance moyenne (score 6-7)       □ 

                              Observance faible (score < 6)             □ 

7. Mesures de l’environnement : 

- Avez-vous apporté des changements dans votre maison parce que votre enfant souffre 

d'asthme ou de problèmes allergiques ? 

*Supprimé les animaux        Oui □          Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans  

                                                  Non    □ 

*Arrêté ou réduit le tabagisme    Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                      Non  □ 

*Changé les oreillers                       Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                         Non  □ 

*Changé la literie                           Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                         Non  □ 

*Changé le Revêtement de sol        Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                 Non  □ 

*Autres changements                    Oui   □     Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                                                Si oui décrivez S'il vous plaît …………. 

                                                       Non  □ 

8. Activité sportive : 

*Dispense sportive :  Oui   □ 

Non  □ 

*En dehors des heures de classe, quelle activité sportive régulière et à quelle fréquence votre 

enfant l’exerce-t-il habituellement ? 

Activité sportive régulière : ……………………………………………….. 

Chaque jour   □ 

4-6 fois par semaine   □ 

2-3 fois par semaine  □ 

Une fois par semaine  □ 

Une fois par mois  □ 

Moins d'une fois par mois □ 

 

Partie III. M6 

1. Évaluation du contrôle des symptômes et du risque ultérieur : M6 

* Degré de contrôle des symptômes asthmatiques : 

Au cours des 4 semaines précédentes,         Bien          Partiellement           Mal  

le patient a-t-il :           contrôlé       contrôlé        contrôlé 
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Présenté des symptômes  

diurnes plus de 2 fois/semaine ?       Oui  Non  

Été réveillé la nuit par son asthme ? Oui  Non                   

Eu besoin d’un traitement aigu         Oui  Non        

plus de 2fois/semaine                       Aucun □        1–2 □         3–4 □ 

Présenté une limitation de son         Oui  Non  

activité due à l’asthme ?              

* Facteurs de risque d’évolution négative de l’asthme : 

-Symptômes asthmatiques insuffisamment contrôlés (comme ci-dessus)  □ 

-CSI non prescrits        □ 

-Défaut d’observance des CSI        □ 

-Mauvaise technique d’inhalation       □ 

-Consommation excessive de BAAC (> 1 flacon  de 200 doses/mois)  □ 

-VEMS faible, surtout si < 60% de la valeur théorique    □ 

-Problèmes psychologiques ou socio-économiques importants   □ 

-Exposition au tabac        □ 

-Exposition à des allergènes en cas de sensibilisation    □ 

-Comorbidités :  obésité  □ 

rhino-sinusite     □ 

allergie alimentaire avérée   □ 

-Présence d’éosinophiles dans les crachats ou le sang    □ 

-Avoir déjà été intubé ou soigné en réanimation pour l’asthme   □ 

-Avoir fait une crise sévère ou plus au cours des 12 derniers mois  □ 

*Absentéisme :  Jamais □ 

<1 fois/mois  □ 

≥1 fois/mois  □ 

1 fois/semaine  □ 

2. Examen clinique : 

*Poids :  <-2DS        □   

-2DS à +2DS  □  

> +2DS              □ 

*Taille : <-2DS            □     

-2DS à +2DS     □  

> +2DS   □   

*IMC : ………... Kg/m2 

<-2DS             □     

-2DS à +2DS   □  

> +2DS   □  

*FR : . . . . . . c/mn *FC : . . . . . . b/mn *SaO2 : . . . . % *T° : . . . . . ° 

*Toux :  Oui  □ 

  Non  □ 

*Dyspnée :  Oui  □ 

  Non □ 
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*Sifflement : Oui □ 

  Non □ 

*Auscultation :  Sibilants  □ 

    Crépitants  □ 

    Normale  □ 

* Dermatite atopique :  Oui   □  

     Non  □   

Si oui,  siège : visage   □    

plis   □         

tronc   □    

étendue  □   

SCORAD : ………… 

<15 (DA mineure)  □   

15-40 (DA modérée)  □   

>40 (DA grave)  □   

* Rhinite allergique :  Oui   □  

Non   □   

Si oui, obstruction  □             

écoulement  □              

prurit   □                      

éternuement  □ 

≤4jours/semaine  □     

Ou ≤4semaines /an  □       

                         RA intermittente      □ 

>4jours/semaine  □      

Ou >4semaines/an  □ 

           RA Persistante □ 

 

Légère Modérée-sévère 

Troubles du sommeil         Oui  Non   

 

Aucun élément   □ 

 

 

Au moins 1 élément  □ 

Troubles activités sociales et loisirs  

                                           Oui  Non  

Impact sur les performances scolaires 

                                           Oui  Non  

Symptômes très gênants    Oui  Non  

* Conjonctivite :  Oui   □  

Non   □ 

Si oui, prurit   □    

rougeur  □   

œdème  □ 
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* Allergie alimentaire :  Oui □  

Non   □  

Si oui, lait  □  

œuf   □   

poisson  □  

arachide  □  

fruits    □  

fruits à coque  □  

soja   □   

autres : ………….. 

* Allergie médicamenteuse :  Oui   □  

Non   □  

Si oui, Amoxicilline    □  

Sulfomethoxazol-trimetoprime  □  

Aspégic   □  

AINS       □   

autres : ………………………………. 

3. Explorations fonctionnelles : 

*Spirométrie : Oui □ 

  Non □ 

 CVF VEMS VEMS/CV DEP DEMM 25-75 

Valeur ml      

 Pourcentage %      

Réversibilité : 

    Pourcentage % 

    Complétement réversible 

    Partiellement réversible 

    Non réversible (TVO fixe) 

Spirométrie normale       □ 

  

_____ 

____ 

_____   

_____ 

 

 

_____ 

_____ 

_____   

_____ 

 

__________

__________

__________

__________ 

 

____

____

____

____ 

 

____________

____________

____________

____________ 

…………………………………………………………………………………………………... 

4. Traitement actuel : 

*Traitement de la rhinite allergique :   Oui □ 

       Non □ 

*Traitement de la conjonctivite allergique :  Oui □ 

      Non □ 

*Traitement de la dermatite atopique :   Oui □ 

       Non □ 

*Traitement de l’asthme : Chambre d’inhalation :  Oui □ 
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Non □ 

Maîtrise d’utilisation des moyens d’inhalation : Oui □ 

       Non □ 

Molécule En cas de 

crise 

Au long 

cours 

Avant 

l’effort 

Posologie 

CSI : 

Clenil 

Budecort 

Fixotide 

Pulmicort néb 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

Forte 

□ 

□ 

□ 

□ 

Moy 

□ 

□ 

□ 

□ 

Faible 

□ 

□ 

□ 

□ 

Association : 

Symbicort 

Foracort 

Seretide 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

BCDA : 

Ventoline spray 

Bricanyl néb 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

 

Traitement oral : 

Corticoïde 

 

□ 

 

□ 

 

□ 

 

Antileucotrène □ □ □  

 

5. Education thérapeutique ETP : 

*As-tu assisté à une séance d’ETP ? Oui □ 

     Non □ 

 Si oui, Nombre de séances individuelles : ………. 

 Nombre de séances collectives : ………..... 

Si non, Pourquoi ? Non convaincu par l’utilité de l’ETP   □ 

   Je maitrise tout sur la maladie et de sa prise en charge □ 

   Il m’est impossibile de me déplacer aux séances  □ 

   Autres : ……………………………………………………………. 

* Connais-tu l’Association Sétifienne d’aide aux enfants malades asthmatiques et allergiques 

ASMA :  Oui □ Non □       
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6. Observance : 

Questionnaire de Morisky à 8 questions Non = 

1 

Oui = 0 

1. Vous arrive-t-il parfois d’oublier de prendre vos médicaments ? □ □ 

2. Parfois certaines personnes ne prennent pas leurs médicaments 

pour d’autres raisons qu’un oubli. En pensant aux deux dernières 

semaines, y a-t-il eu des jours où vous n’avez pas pris votre 

médicament? 

□ □ 

3. Vous est-il déjà arrivé de réduire la dose ou d’arrêter de prendre 

vos médicaments sans en informer votre médecin, parce que vous 

vous sentiez moins bien en les prenant ?  

□ □ 

4. Lorsque vous voyagez ou que vous quittez la maison, vous arrive-

t-il d’oublier d’emporter vos médicaments ?  

□ □ 

5. Avez-vous pris vos médicaments hier ? □ □ 

6. Quand vous ressentez beaucoup moins, voire plus du tout, vos 

symptômes, vous arrive-t-il parfois d’arrêter de prendre vos 

médicaments ?  

□ □ 

7. Le fait de devoir prendre des médicaments tous les jours 

représente un réel inconvénient pour  certaines personnes. Vous 

arrive-t-il parfois d’être contrarié(e) par le fait d’avoir à respecter 

un traitement ?  

□ □ 

8. Vous arrive-t-il d’avoir des difficultés à vous rappeler de prendre tous vos 

médicaments? *** Choix de réponses et scores pour la question 8.  

                                                                     Jamais/Rarement                  = 1            □ 

                                                                     De temps en temps               = 0,75       □ 

                                                                     Parfois                                  = 0,5         □ 

                                                                     Régulièrement                      = 0,25       □ 

                                                                     Tout le temps                        = 0           □ 

                                                                                                                          Total : 

………. 

                              Observance bonne (score  8)              □ 

                              Observance moyenne (score 6-7)       □ 

                              Observance faible (score < 6)             □ 
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7. Mesures de l’environnement : 

- Avez-vous apporté des changements dans votre maison parce que votre enfant souffre 

d'asthme ou de problèmes allergiques? 

*Supprimé les animaux        Oui □          Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                             Non    □ 

*Arrêté ou réduit le tabagisme    Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                      Non  □ 

*Changé les oreillers                      Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                        Non  □ 

*Changé la literie                           Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                        Non  □ 

*Changé le Revêtement de sol        Oui   □    Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                Non  □ 

*Autres changements                    Oui   □     Si oui, à quel âge de l'enfant? _____ ans 

                                                                                Si oui décrivez S'il vous plaît …………. 

                                                        Non  □ 

8. Activité sportive : 

*Dispense sportive :  Oui   □ Non  □ 

*En dehors des heures de classe, quelle activité sportive régulière et à quelle fréquence votre 

enfant l’exerce-t-il habituellement ? 

Activité sportive régulière : ……………………………………………….. 

Chaque jour   □ 

4-6 fois par semaine   □ 

2-3 fois par semaine  □ 

Une fois par semaine  □ 

Une fois par mois  □ 

Moins d'une fois par mois □ 

Qui a répondu à ce questionnaire ? Père □  

Mère □  

Autre personne : ………………… 
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Annexe 3. Fiche technique des prick tests. 

 

N° d’indentification : ……     Date : ____ / ____ / ______ 

 

Nom / Prénom : …………………………………………       

 

N° Tél : …………………………………………………..   

 

 

Résultats : 

1. Témoin positif (histamine) : …………………. 

2. Témoin négatif : ……….... 

3. D. pteronyssinus : ……………….. 

4. D. farinae : ………………………. 

5. Graminés : ……………………….. 

6. Olivier : ………………………….. 

7. Cyprès : ………………………….. 

8. Pariétaire : ……………………….. 

9. Poils de chat : ……………………. 

10. Poils de chien : ………………. 

11. Blatte germanique : ………….. 

12. Alternaria alternata : ………… 

 

Conclusion :  

- Absence de sensibilisation :  □ 

 

- Présence de sensibilisation :  □ 

• Monosensibilisation à : ………………………………………. 

 

• Bisensibilisation à : ………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………. 

 

• Plurisensibilisation à : ……………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………. 

………………………………………………………………………………………. 
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Annexe 4. Questionnaire PAQLQ destiné au patient. 
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396 
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Annexe 5. Questionnaire PACQLQ destiné au parent du patient. 
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Annexe 6. Classification des rhinites selon ARIA. 

 

Figure 151. Classification des rhinites selon ARIA Les RA selon la fréquence des symptômes 

et la présence de comorbidités. Le croisement de ces deux paramètres permet d’obtenir un 

classement en 4 stades : (i) léger intermittent ; (ii) modéré à sévère intermittent ; (iii) léger 

persistant ; (iv) modéré à sévère persistant [613,629–632]. 
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Annexe 7. Diagnostic et classification de la dermatite atopique (DA). (Tableau 

136, Tableau 137, Figure 152) 

 

Tableau 136. Critères de diagnostic de l'United Kingdom Working Party, 1994[635]. 

 

 

 

Tableau 137. Classification de la DA en fonction de la gravité déterminée par le score 

clinique[638]. 
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Figure 152. SCORAD. Référence : Severity scoring of atopic dermatitis: the SCORAD 

index. Consensus Report of the European Task Force on Atopic Dermatitis. Dermatology. 

1993;186(1):23-31. 
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Résumé  

Introduction : L’asthme est un problème de santé publique mondial, altérant la qualité de vie des 

enfants et adolescents asthmatiques et de leurs familles. L’objectif principal de ce travail est d’évaluer 

la qualité de vie selon le niveau de contrôle de l’asthme des enfants et adolescents traités et suivis au 

niveau de la consultation d’asthme du service de pédiatrie du CHU de Sétif. 

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude épidémiologique prospective de type descriptif à visée 

analytique sur une durée de deux ans, de janvier 2019 à décembre 2020. La période de suivi des 

patients de l’étude est de six mois avec une évaluation du niveau de contrôle de l’asthme selon les 

recommandations de la Global Initiative for Asthma ‘GINA’ 2019 et de la qualité de vie, des patients 

par le Pediatric Asthma Quality of Life Questionnaire ‘PAQLQ’ et de leurs parents par le Pediatric 

Asthma Caregiver Quality of Life Questionnaire ‘PACQLQ’, au premier, au troisième et sixième 

mois. 

Résultats : Le degré de contrôle de nos patients asthmatiques est passé, du début de notre étude à sa 

fin, de 45,7% à 80,4% pour l’asthme bien contrôlé, de 43,9% à 17,1% pour l’asthme partiellement 

contrôlé et de 10,4% à 2,5% pour l’asthme mal contrôlé. Par ailleurs, nous avons objectivé une 

amélioration de la qualité de vie de nos patients qui est passée d’une moyenne de 6.1 au début de 

l’étude à 6.6 à sa fin. Nous avons trouvé que la qualité de vie des enfants et adolescents asthmatiques 

dépend du niveau de contrôle de l’asthme et que l’amélioration du contrôle de l’asthme conduit à une 

amélioration de la qualité de vie des patients, globalement (p=0,000) et dans les trois domaines, de 

limitation des activités (p<0,001), des symptômes (p=0,022) et émotionnel (p=0.005). Certains 

facteurs d’évolution négative de l’asthme (non-prescription des corticostéroïdes inhalés CSI, mauvaise 

technique d’inhalation, antécédent d’intubation ou de séjour en réanimation, exacerbation sévère 

durant les 12 derniers mois, symptômes insuffisamment contrôlés, problèmes psychologiques ou 

socio-économiques, comorbidités), l’absentéisme scolaire, le degré d’obstruction bronchique, le sexe 

féminin, la voie haute de naissance, le statut familial, l’atopie chez la mère et la fratrie, le niveau 

d’instruction de la mère, l’ancienneté de l’asthme, les facteurs déclenchant l’exacerbation (viroses 

respiratoires, exposition au tabac et aux allergènes, émotions), le traitement de contrôle, le nombre de 

séances d’éducation thérapeutique atteintes et le degré d’observance au traitement, ont été retrouvés 

comme facteurs déterminants de la qualité de vie chez nos patients asthmatiques. Le niveau de 

contrôle de l'asthme influence d’une manière significative la qualité de vie des parents de nos enfants 

et adolescents asthmatiques au score global (p=0,000) et aux domaines, de limitation des activités 

(p=0,000) et émotionnel (p=0,002) à travers la durée de l’étude. Les patients de notre étude ont eu une 

moyenne au score global et au domaine émotionnel du PAQLQ supérieure à celle des parents au 

PACQLQ avec une corrélation modérément positive entre le PAQLQ et le PACQLQ. Cependant, au 

domaine de limitation des activités, les enfants se sentaient plus limités et obtenaient des scores plus 

faibles que leurs parents initialement mais ils avaient les mêmes moyennes dès le troisième mois de 

suivi. 

Conclusion : La connaissance du niveau de contrôle de l'asthme en tant que corrélat de la qualité de 

vie de l'enfant permettrait de mettre en place des interventions efficaces et efficientes pour prévenir les 

détériorations de la qualité de vie chez les enfants et les adolescents et leurs parents. 

Mots clés : Asthme, qualité de vie, PAQLQ, PACQLQ, GINA, atopie, observance, éducation 

thérapeutique. 
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Abstract 
Introduction: Asthma is a worldwide public health problem, altering the quality of life of asthmatic 

children and adolescents and their families. The main objective of this study is to evaluate the quality 

of life according to the level of asthma control of children and adolescents treated and followed at the 

asthma consultation of the pediatric department of the University Hospital of Setif. 

Materials and methods: This is a prospective epidemiological study of descriptive type with 

analytical aim over a period of two years, from January 2019 to December 2020. The follow-up period 

of the study patients is six months with an evaluation of the level of asthma control according to the 

recommendations of the Global Initiative for Asthma 'GINA' 2019 and of the quality of life, of the 

patients by the Pediatric Asthma Quality of Life Questionnaire 'PAQLQ' and of their parents by the 

Pediatric Asthma Caregiver Quality of Life Questionnaire 'PACQLQ', at the first, third and sixth 

month. 

Results: The degree of control of our asthma patients increased from the beginning of our study to its 

end, from 45.7% to 80.4% for well-controlled asthma, from 43.9% to 17.1% for partially controlled 

asthma and from 10.4% to 2.5% for poorly controlled asthma. Furthermore, we observed an 

improvement in the quality of life of our patients from an average of 6.1 at the beginning of the study 

to 6.6 at its end. We found that the quality of life of asthmatic children and adolescents depends on the 

level of asthma control and that improvement in asthma control leads to an improvement in the quality 

of life of the patients, globally (p=0.000) and in the three domains, activity limitation (p<0.001), 

symptoms (p=0.022) and emotional domain (p=0.005). Some factors of negative evolution of asthma 

(non-prescription of inhaled corticosteroids ICS, bad inhalation technique, history of intubation or stay 

in intensive care unit, severe exacerbation during the last 12 months, insufficiently controlled 

symptoms, psychological or socio-economic problems, comorbidities), school absenteeism, degree of 

bronchial obstruction, female sex, high way of birth, family status, maternal and sibling atopy, 

maternal education level, asthma duration, exacerbation triggers (viral respiratory infections, exposure 

to tobacco and allergens, emotions), control treatment, number of therapeutic education sessions 

achieved and degree of compliance with treatment, were found to be determinants of the quality of life 

in our asthma patients The level of asthma control significantly influenced the quality of life of the 

parents of our asthmatic children and adolescents in the global score (p=0.000) and in the domain of 

activity limitation (p=0.000) and the emotional domain (p=0.002) throughout the duration of the study. 

Patients in our study had a higher mean on the PAQLQ global score and emotional domain than 

parents on the PACQLQ with a moderately positive correlation between the PAQLQ and PACQLQ. 

However, on the activity limitation domain, the children felt more limited and scored lower than their 

parents initially but had the same means by the third month of follow-up. 

Conclusion: Knowledge of the level of asthma control as a correlate of the child's quality of life 

would allow the development of effective and efficient interventions to prevent deterioration of quality 

of life in children and adolescents and their parents. 
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 ملخص 

 من الرئيسي الهدف . أسرهمو بالربو المصابين والمراهقين الأطفال حياة نوعية على تؤثر عالمية صحية  مشكلة الربو  مرض  : مقدمة
 مستوى على  ومتابعتهم علاجهم تمي الذين والمراهقين الللأطف الربو على السيطرة لمستوى وفقا اةالحي  نوعية تقييم  هو العمل هذا

   .الاستشفائي الجامعي بسطيفبالمركز  الأطفالطب  قسمب  الربو وحدة فحص

  مدة   ،2020سمبردي  إلى 2019 جانفي من  عامين، مدى على تحليليال الوصفي النوع من مستقبلية وبائية دراسة هذه  :والطرق المواد

 Global  Initiative) 2019 لعام للربو العالمية المبادرة توصيات حسب الربو على السيطرة مستوى يم تقي  عم أشهر ستة المتابعة

for  Asthma 'GINA') ، المصابين بالربو  لأطفالاعند    الحياة  نوعية  استبيان  خلال  من  للمرضى   الحياة  ونوعية  (Pediatric 

Asthma Quality of Life Questionnaire 'PAQLQ' ) على    اةالحي   نوعية  استبيان  خلال   من  همئ أولياو رعاية  القائم 

بالربو  الطفل   وهذا ،( 'Pediatric Asthma Caregiver Quality  of Life Questionnaire 'PACQLQ)  المصاب 

 . السادسالشهر و الثالثالشهر  ،الأول الشهر في

 للربو بالنسبة    ٪80.4 إلى  ٪ 45.7 من   نهايتها،  حتى  اراستن د  بداية   من  ،لدى المرضى  الربو  على  السيطرة  درجة  ارتفعت   :النتائج

 .هب  تحكمالغير م لربو ل ٪2.5  إلى ٪ 10.4من  و ا،جزئي  بالنسبة للربو المتحكم به ٪17.1 إلى ٪43.9 من جيداً، هب  تحكممال

 جدنا و و .تهانهاي   في 6.6 إلى  دراسةال  بداية  في 6.1 متوسط  من  نتقلتا  والتي  مرضانا،  حياة  نوعية في تحسن  لمسنا  ذلك،  إلى  بالإضافة

  يؤدي   الربو  على  السيطرة  تحسين  وأن  الربو  علىالسيطرة     مستوى  على  تعتمد  بالربو  المصابين  والمراهقين  الأطفال  حياة   نوعية  أن

تقييدجم :الثلاثة   المجالات  وفي  (p = 0.000) عام  بشكل  المرضى   حياة  نوعية  تحسين  إلى ل  مجا   ،( (p <0.001ةالأنشط ال 

  للكورتيكوستيرويد   وصف  عدم  )للربو  السلبي  للتطور  .بعض العوامل (p= 0.005) طفيالعا، والمجال  ( (p = 0.022عراضالأ

الرغام  سوابق  السيئة،  الاستنشاق  تقنية  المستنشق،  12 لـا  الأشهر  خلال  ةالشديد  التهوية  المركزة،  العناية  في  البقاء  أوي  التنبيب 

 عن   التغيب  (،المصاحبة   الأمراض  الاقتصادية،  وأ  الاجتماعية  ،النفسية  المشاكل  الكافية،  سيطرةلل  عة الخاض  غير  الأعراض  الماضية،

 ي تعليم  مستوى  والأشقاء،  الأم  عند  التأتب  الأسرية،  الحالة  ،القيصرية  الولادة  الأنثوي،  الجنس  الهوائية،  الشعب  انسداد  درجة   المدرسة،

السجائر  التعرض  التنفسي،  الجهاز  فيروسات)نوبات  لل  بةالمسب   العوامل  بالربو،  الإصابة  دةم  م،للأ تأثر   ،الحساسية  مسبباتلو  لدخان 

الربو  التحكم  علاج   ،المشاعر(   العوامل  للعلاج  الامتثال  ودرجة   العلاجي   التعليم  جلسات  عدد  ،في   هذه    كعوامل   عليها  العثور  تم؛  

 ومراهقينا   أطفالنا  آباء  حياة  نوعية  على  كبير  بشكل  الربو  على  يطرةالس  مستوى  يؤثر .لدينا  الربو  مرضى  لدى  الحياة  لنوعية  محددة

عام    بالربو  المصابين بشكل  ت  :المجالين  وفي(     (p= 0.000وهذا  الأمجال     العاطفي   والمجال   (P = 0.000)نشطةقييد 

(P=0.002)  ،  لـ  طفيعاال    مجالوفي ال  إجمالي   متوسط  ستناادر  في   لمرضى ا  لدى   كان   .دراسة ال  مدة   خلالوهذا   PAQLQ  على  أ

متوسط    تقييد   مجال  فيلكن  .   PACQLQ و PAQLQ بين  لةمعتد  إيجابية  علاقة  وجود  مع ،PACQLQلل    ليائهمأومن 

ابتداءا   لمعدلاتا  نفسمكنهم التحصل على  ثم أ  البداية  في  والديهم  من  أقل  درجات  على  وحصلوا  أكثر  نمحدودي   طفالكان الأ   ة،طنشالأ

 . متابعةال من الثالث الشهر من

 لمنع  ةلي وفع  فعالة  تدخلات  بتنفيذ   يسمح  أن  شأنه  من  الطفل  حياة  بنوعية  ارتباط  كعلاقة  الربو  على  السيطرة  مستوى  معرفة   :الخلاصة 

 . هموالمراهقين وأوليائ  الأطفال  لدى الحياة نوعية تدهور

 

 . العلاجي التعليم الامتثال، تأتب،ال  ، PAQLQ ، PACQLQ ، GINA حياة،لا  نوعية الربو،  :المفتاحية الكلمات 

 الأطفال  طب   :لاختصاصا 
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