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I. INTRODUCTION: 

L’attitude et la relation des patients envers les traitements inhalatoire est un sujet d’actualité ; 

avec des retombés importants sur la qualité de prises en charges de plusieurs maladies 

respiratoires chroniques notamment  l’asthme bronchique et la bronchopneumopathie 

chronique obstructive (BPCO)(1).  

 L’asthme bronchique est la maladie respiratoire chronique la plus fréquente dans le monde 

touchant plus de 300 millions d’individus (2). Cette pathologie est aussi la pathologie infantile 

la plus fréquente  (3). elle  est caractérisé par une inflammation chronique des voies aériennes 

respiratoires associée à une hyperactivité bronchique et des modifications structurales de la 

paroi bronchique (4). 

 La bronchopneumopathie chronique obstructive ou BPCO est  une maladie chronique 

fréquente, avec un poids important en termes de morbi-mortalité   puisqu’elle représente la 

troisième maladie la plus meurtrière au monde (5,6),  c’est une maladie inflammatoire 

chronique touchant l’ensemble des voies aériennes, des branches jusqu’aux alvéoles 

pulmonaires, se caractérise par une obstruction progressive et permanente des voies 

respiratoires dû à une réponse inflammatoire anormale aux toxines inhalés , principalement à 

la fumé  de cigarette (7). 

La prise en charge thérapeutique de ces deux pathologies se caractérise par la place centrale 

du traitement inhalatoire qu’il soit des corticostéroïdes ou des bronchodilatateurs inhalés de 

courte et de longue durée d’action(8). Mais la perception du grand publique envers ce type de 

traitement entrave souvent la qualité de prise en charge (9). 

Nous avons observé durant notre pratique hospitalière un nombre important de refus du 

traitement inhalatoire. Ces cas de refus sont parfois temporaires et nécessitent seulement un 

effort pédagogique du prescripteur. Mais chez un nombre non négligeable ce refus a été 

persistant tout au long de la consultation. Nous avons aussi noté une insuffisance de la 

littérature nationale et internationale traitant de ce sujet.  

Ce fil de réflexion nous a motivés pour réaliser ce travail de recherche dont l’objectif 

principal est d’estimer l’incidence de la non-acceptance du  traitement inhalatoire chez les 

sujets souffrants d’une pathologie nécessitant ce traitement sur plusieurs points de 

consultation en Algérie et sur une durée de 3 mois. Les objectifs secondaires ont été 

d’identifier les facteurs associés à la non-acceptance au traitement inhalatoire. Et d’étudier la 

fréquence des différentes sources d’influence de la non-acceptance au traitement inhalatoire. 
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II. REVUE DE LA LITTERATURE : 

 Généralité sur l’asthme bronchique : A.

 Définition 1.

L’asthme bronchique est une maladie respiratoire chronique plus fréquente et potentiellement 

grave(10). Selon le GINA (Global Initiative for Asthma) l’asthme est défini comme une 

maladie hétérogène caractérisée par une inflammation chronique des voies respiratoires (11). 

Il entraine des symptômes respiratoires tels que la respiration sifflante (Wheezing) , la 

dyspnée, l'oppression thoracique et la toux qui peuvent être plus ou moins sévères selon les 

patients(10, 12).  

L'origine et la gravité de l'asthme sont déterminées par des facteurs génétiques et 

environnementaux(13). En effet, l’asthme bronchique est une maladie infantile (14),  et peut 

également apparaître chez l'adulte en associations avec une intolérance aux AINS, d'une 

rhino-sinusite et de polypes nasaux (15).     

L'asthme est soumis à des périodes de détérioration rapide (ou d'exacerbations) qui sont 

provoquées par une infection virale et l'exposition à des allergènes, des polluants 

atmosphériques et certains médicaments comme l'aspirine et d'autres AINS (17). 

La prise en charge de l’asthme chez l’adulte et l’enfant  dépend du stade de sévérité des 

symptômes, et comprend essentiellement des corticostéroïdes inhalé(CSI) et béta-2-

mimétique de longue et courte durée (20,21) .  

 Epidémiologie :  2.

Plus de 300 millions de personnes dans le monde souffrent d'asthme, ce qui en fait l'une des 

maladies chroniques les plus courantes (2). Bien que la prévalence de l'asthme soit la plus 

élevée dans les pays dont le produit intérieur brut est élevé, la maladie est reconnue dans le 

monde entier. Dans les pays les plus pauvres et les plus ruraux (22), la prévalence de l'asthme 

tend à être ≤ 1 %, bien inférieure aux 10 % habituellement observés dans les pays occidentaux 

développés. Au sein des populations d'un produit intérieur brut donné, la prévalence de 

l'asthme suit un gradient urbain-rural et un gradient latitudinal faible, c'est-à-dire que la 

prévalence de la maladie est plus élevée avec une plus grande distance de l'équateur et que 

l'asthme est plus fréquent dans les zones urbaines (22). Malgré la faible prévalence de 

l'asthme dans les pays à revenu faible et intermédiaire, le sous-diagnostic et les erreurs de 

diagnostic, associés à un traitement inadéquat dans ces régions, entraînent une morbidité et 

une mortalité considérables et potentiellement évitables(23). 
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Figure 1:la prévalence de l’asthme dans le monde. 

Selon  l’enquête TAHINA :  l’asthme est retrouvé dans 3,75 % (24) .  

Selon l’étude AIR MAG réalisé en 2008, la prévalence de l’asthme estimée :  3,1% en 

Algérie, 3,7% au Maroc et 3,5% en Tunisie(25). 

La prévalence de l'asthme a augmenté dans de nombreuses régions du monde au cours des 

dernières décennies(26), L’augmentation de la prévalence de l'asthme est cohérente avec une 

augmentation d'autres maladies à médiation immunitaire, telles que le diabète sucré de type 1, 

les maladies inflammatoires de l'intestin et la sclérose en plaques (26). 

Les facteurs immunologiques, l'âge et le sexe influencent tous le développement de l'asthme. 

Alors que l'asthme est plus fréquent chez les garçons que chez les filles dans la petite enfance, 

le sex-ratio de l'asthme pendant l'enfance s'inverse à l'adolescence et au début de l'âge adulte 

(27,28). 

Enfin, l'asthme peut coexister avec la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) 

pour provoquer le syndrome de chevauchement de l'asthme BPCO (1). La prévalence de ce 

chevauchement est importante(29). 

 Physiopathologie :   3.

- Mécanisme physiopathologique : 

a. Inflammation des voies respiratoire :  

L’inflammation des voies respiratoires est une caractéristique importante de l'asthme(30) 

(Figure.2). L'inflammation de type T2 survient chez > 80 % des enfants et chez la majorité 

des adultes asthmatiques en association avec une sensibilisation aux allergènes 

environnementaux, tels que ceux des acariens, des champignons, des animaux de compagnie 

et des pollens(31,32). Cette sensibilisation est souvent associée à d'autres manifestations 

cliniques de l'atopie telles que la dermatite atopique (eczéma), la rhino-conjonctivite 

allergique et l'allergie alimentaire (31). L'infiltrat inflammatoire qui accompagne les réponses 

des lymphocytes T est principalement composé d'éosinophiles mais comprend également des 

mastocytes, des basophiles, des neutrophiles, des monocytes et des macrophages(30). 
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L'activation cellulaire et la libération de médiateurs inflammatoires dans l'asthme sont mises 

en évidence par la dégranulation des mastocytes et la vacuolisation des éosinophiles(30). 

 

 

Figure.2: Coupe transversale d'une voie respiratoire asthmatique sévère (à droite) comparée à 

une voie respiratoire normale (à gauche). 

 

Le rôle principal des lymphocytes T dans les voies respiratoires asthmatiques est de contrôler 

le profil cellulaire inflammatoire (33). 
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Figure 3: Implication de divers sous-types de lymphocytes T dans la pathogenèse de l'asthme 

Les infections (bactériennes et virales) et les polluants perturbent l'épithélium des voies 

respiratoires, ce qui entraîne une signalisation initiale du danger et l'activation des récepteurs 

de signalisation innés (33). Cette signalisation amène les cellules épithéliales des voies 

respiratoires (CE) à sécréter des chimiokines et conduit au mouvement de cellules 

dendritiques immatures (CD) vers l'épithélium muqueux (33). La sensibilisation aux 

allergènes nécessite également une interaction entre les cellules dendritiques des voies 
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respiratoires (CD) spécialisées présentatrices d'antigènes et les lymphocytes T (33)(Figure 4). 

  

 

 

Figure 4:Sensibilisation allergénique des voies respiratoires lors de l'induction d'un asthme de type allergique 
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b. Remodelage des voies respiratoires Dans l'asthme : 

 la paroi des voies respiratoires s'épaissit proportionnellement à la gravité et à la durée de la 

maladie (34,35). Ce remodelage implique une augmentation du muscle lisse des voies 

respiratoires, un épaississement de la lame réticulaire sous-épithéliale, un dépôt de matrice 

dans toute la paroi des voies respiratoires, une angiogenèse, une prolifération neuronale et une 

métaplasie muqueuse épithéliale - un processus qui implique l'apparition de cellules 

muqueuses dans de nouvelles zones des voies respiratoires et une augmentation production de 

mucus (35)Figure.2. On pense que ces événements sous-tendent l'hyperréactivité des voies 

respiratoires, tandis que le mucus forme des bouchons qui peuvent s'étendre dans les petites 

voies respiratoires et entraîner une rétention d'air et une hyperinflation (36).  

c. Modélisation et remodelage des voies respiratoires : 

 Bien que les preuves histologiques d'inflammation et de remodelage des voies respiratoires 

chez les nourrissons et les jeunes enfants souffrant de respiration sifflante récurrente ou 

d'asthme soient limitées, le peu de preuves disponibles suggèrent que la respiration sifflante 

récurrente est associée à un épaississement de la membrane basale réticulaire épithéliale et à 

une inflammation des voies respiratoires de type T2 (42). Ces changements sont liés à la 

gravité des symptômes, au besoin de médicaments antiasthmatiques  et aux signes à long 

terme d'inflammation des voies respiratoires (43). Il convient de noter que l'épaississement de 

la lame réticulaire ne commence qu'avec l'apparition de l'asthme, et chez les nourrissons, cet 

épaississement n'est pas une caractéristique de la respiration sifflante virale en soi (44). 

Facteurs de risque : 

Allergènes environnementaux : La rhinite allergique saisonnière et l'exposition aux 

allergènes intérieurs sont associées au développement, à la gravité et à la morbidité de 

l'asthme (45). En particulier, la relation entre l'asthme et l'exposition aux acariens est 

particulièrement forte(46). 

Infection virale : Les infections virales infantiles, en particulier les rhinovirus et le VRS, sont 

associées au développement de l'asthme et sont la cause la plus fréquente d'exacerbations de 

l'asthme(47). 

Pollution atmosphérique : La pollution de l'air intérieur et extérieur est un important facteur 

contribuant au développement et à l'exacerbation de l'asthme, en particulier dans les pays en 

développement (48). Les polluants impliqués dans l'asthme sont le dioxyde d'azote, l'ozone, 

les composés organiques volatils et la pollution atmosphérique liée à la circulation, qui 

contient des polluants d'échappement de véhicules frais et des particules non dérivées de la 

combustion aux aéro-allergènes (49). 

Tabagisme : Est un facteur de risque indépendant pour le développement de l'asthme(50). 

Obésité : L'obésité pendant l'enfance est fortement associée à l'incidence et à la gravité de 

l'asthme (51), et l'obésité maternelle et un gain de poids gestationnel élevé sont associés à un 

risque accru d'asthme infantile, en particulier chez les mères non asthmatiques (52). 

 Diagnostic 4.

L'asthme est l'une des maladies chroniques les plus courantes dans les pays développés et en 

développement, mais son diagnostic peut être difficile. Bien que les symptômes tels que la 

respiration sifflante, l'oppression thoracique et l'essoufflement soient souvent considérés 

comme des caractéristiques essentielles de l'asthme chez l'homme(53), l'adage "tout ce qui est 

de l'asthme n'est pas une respiration sifflante et tout ce qui est une respiration sifflante n'est 
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pas de l'asthme" reste vrai(53). Le diagnostic clinique d’asthme est suggéré par des 

symptômes tels que les épisodes de trouble respiratoire avec sifflements récurrents, une toux 

récurrente et un réveil nocturne , une sensation d’oppression thoracique Ceci est  d’autant plus 

vrai si cela survient après une exposition à un allergène, des infections virales, l'exercice et 

l'air froid ou s’il existe une histoire familiale d’atopie (54,55). Cependant, le diagnostic de 

l'asthme ne doit pas être posé sur les seules caractéristiques cliniques., il est nécessaire de 

conforter le diagnostic clinique par des examens complémentaires (54) ;Les Explorations 

Fonctionnelles Respiratoires (EFR) montrent :  

- Un trouble ventilatoire obstructif (TVO) c'est-à-dire un rapport de Tiffeneau (VEMS/CV) < 

0,75-0,8 ou un rapport moindre à la limite inférieure de la normale(56). 

 - Ce TVO est réversible après utilisation de bêta-2 mimétiques de courte durée d’action, c'est-

à-dire qu’on observe une augmentation de 12% ou de 200 ml du VEMS(56). 

La recherche d’une hyperréactivité bronchique par un test à la méthacholine doit être réalisée 

si le patient présente des symptômes respiratoires d’asthme sans trouble ventilatoire obstructif 

retrouvé aux EFR(53). L’augmentation de la fraction expirée de monoxyde d’azote (FeNO), 

confirme d’une inflammation locale qui conduit à la production de NO par les cellules 

épithéliales et peut être un témoin de la maladie asthmatique(57).  

Les lignes directrices ont ajouté la dimension supplémentaire importante de l'inflammation 

des voies respiratoires au diagnostic de l'asthme, qui est mesurée par le nombre d'éosinophiles 

dans les expectorations ou le sang, mais est peu réalisée en pratique courante.(58). 

 Le statut allergique, par des tests cutanés et/ou le dosage des IgE, bien que non spécifique 

dans le diagnostic d’asthme, reste intéressant(59). 

 La prise en charge : 5.

a. Prise en charge non médicamenteuse 

S’assurer de l’observance et L’éducation thérapeutique(60).  

S’assurer que le patient inhaler correctement(60). 

 Les conseils au comptoir : Les personnes souffrant d’asthme se posent souvent des 

questions sur leur quotidien : alimentation, activités sportives, voyage, grossesse, etc (60). En 

générale, un asthme bien contrôlé ne modifie en rien la vie quotidienne du patient mais 

nécessite un contrôle régulier(60). En effet, l’inflammation intense et permanente des 

bronches engendre un remodelage de la paroi bronchique pouvant provoquer une obstruction 

bronchique définitive et aboutir à une insuffisance respiratoire chronique qui nécessite la mise 

sous oxygène(60).  Par ailleurs, bien suivre le traitement de fond et éliminer les facteurs 

déclenchants de son environnement sont indispensables pour réduire les crises ; Les 

déclencheurs courants incluent : Allergènes, Infections respiratoires, Air froid, Changement 

de température, Odeurs fortes, Stress et émotions, le tabac, Additifs alimentaires, Polluants, 

Reflux gastrique (60). 

b. Prise en charge médicamenteuse  

 Les traitements de fond de l’asthme : a)

Le traitement de fond de l’asthme vise à éviter ou limiter l’apparition de crises. Il n’agit pas 

immédiatement et pour être efficace, il doit être pris tous les jours(61). Deux familles de 

médicaments sont notamment utilisées dans le traitement de fond de l'asthme : les corticoïdes, 
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des anti-inflammatoires puissants, et les bronchodilatateurs à longue durée d’action(32). Leur 

utilisation sous forme inhalée permet de les libérer directement dans les poumons et d’éviter 

les effets indésirables sur l’organisme(61).  

Les corticoïdes : 
Les corticoïdes administrés sous forme inhalée, par exemple : PULMICORT® (Budésonide) ; 

FLIXOTIDE® (Fluticasone) jouent un rôle primordial en réduisant l’inflammation des 

bronches et en réduisant le risque d’apparition de crises(62). Ils doivent être pris tous les 

jours, Lorsqu'on commence un traitement par corticoïde inhalé, l'amélioration est progressive 

et ne sera entièrement ressentie qu'au bout de quelques semaines (62). 

Certaines formes d’asthme bronchique sont traitées avec un corticoïde par voie orale par 

exemple : SOLUPRED® (Prednisolone), à prendre depuis plusieurs mois(63).  

Les bronchodilatateurs à longue durée d’action : 
Ils appartiennent à la famille des agonistes β2-adrénergiques sont souvent associés à un 

corticoïde inhalé. Ils se présentent sous forme inhalée tel que FORADIL® (Formotérol 

fumarate) ou par voie orale, plus facile à utiliser chez les sujets âgés (64). 

Les traitements de fond combinés de l’asthme : 
Le traitement de fond de nombreuses personnes souffrants d’asthme comporte 

quotidiennement à prendre par voie inhalée(65). Il existe des médicaments tels que 

SERETIDE® (Fluticasone propionate, Salmétérol) ; SYMBICORT® (Budésonide, 

Formotérol fumarate) qui associent deux types de substances (un corticoïde et un 

bronchodilatateur de longue durée d’action) dans un seul et même système d'inhalation pour 

faciliter la prise du traitement de fond(65). 

Les anti-leucotriènes : 
Les leucotriènes sont des médiateurs inflammatoires et bronchoconstricteurs produit dans les 

voies aériennes des patients asthmatiques en particulier par les cellules inflammatoires 

infiltrées(66). le montélukast (SINGULAIR®) disponible uniquement sous la forme de 

comprimés à administrer par voie orale(66). 

 

Les tiotropium :  

Les tiotropium (SPIRIVA®) sont des bronchodilatateurs à longue durée d’action de la famille 

des anticholinergiques(67). Ils sont utilisés par voie inhalée une seule fois par jour(67).  

Les biothérapies : 

Omalizumab : 
L’Omalizumab (XOLAIR®) est un anticorps monoclonal anti-IgE qui est prescrit chez les 

patients souffrants d'asthme allergique persistant sévère , insuffisamment contrôlé par les 

stéroïdes inhalés à fortes doses et les bêta-agonistes à longue durée d'action (68). Cet 

anticorps est injecté en sous-cutanée(69). 

Ciblage des interleukines -4 et -5 : 
Sont des anticorps monoclonaux dirigés contre des cytokines ou leurs récepteurs, réservées 

aux adultes souffrant d’un asthme éosinophilique sévère et résistant aux traitements de fond 
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de l’asthme(70).  Ces biothérapies sont injectées soit en sous-cutané, soit en intraveineux. 

C'est un médicament à prescription hospitalière(70). 

Les deux biothérapies ne peuvent être prescrits que par des médecins spécialisés(71). 

La théophylline : 
La théophylline est un bronchodilatateur ancien indiquée dans le traitement de fond de 

l’asthme, moins utilisée en raison ses effets indésirables, des interactions médicamenteuses ; 

administré sous forme orale. Sa forme à libération prolongée (gélule ou comprimé)(72) . 

  



11 

 

 

 Les effets secondaires des traitements inhalatoires : B.

 Effets secondaires systémiques des corticoïdes inhalés (CSI) : 1.

      

Bien que la prévalence des effets secondaires des corticostéroïdes inhales (CSI) soit inférieur 

à celle des corticostéroïdes par voie orale(73), Leurs effets indésirables sont avant tout locaux 

et peu graves quoique parfois gênants qui comprend la voix rauque ou l’apparition d’une 

candidose buccale ( muguet ) et oro-pharyngée, mais peuvent être évités en se rinçant bien la 

bouche avec de l'eau après l'inhalation(74), la dermatite péri orale,  l' hypertrophie de la 

langue,   l'inflammation pharyngée, les troubles laryngés  , la toux pendant l'inhalation et une 

sensation de soif(75,76).  

La maladie pharyngée a tendance à se présenter avec une douleur, une irritation ou une 

douleur dans la gorge. La douleur peut être aggravée par la déglutition (odynophagie) et à 

l'occasion, les patients peuvent présenter une dysphagie(77). 

De manière plus rare et en cas d'utilisation prolongée a forte dose, corticostéroïdes inhales 

(CSI)  peuvent entrainer un risque de la formation de cataracte sous capsulaire postérieure, un 

glaucome , une déminéralisation accélérée des os (ostéoporose), une fragilité de la peau 

favorisant l'apparition d'ecchymoses ou un retard de croissance chez l’enfant(91, 92). 

 Les effets secondaires des bronchodilatateurs: 2.

  Les principaux effets secondaires des bronchodilatateurs par voie inhalée comme le 

salbutamol sont rares(80), il peut s’agir de tremblements avec sensation d’excitation, de 

maux de tête, de tension nerveuse, de crampes musculaires ou de palpitations du cœur lors de 

l’inhalation en grandes quantités(81).  Ces effets secondaires s'améliorent souvent et 

disparaissent complètement après avoir utilisé des bêta-2 agonistes pendant quelques jours ou 

quelques semaines. 

 Les effets secondaires plus graves sont rares, mais peuvent provoquer un rétrécissement 

soudain des voies respiratoires (bronchospasme paradoxal) avec certains inhalateurs(82). A 

fortes doses, ils peuvent entrainer des complications cardiaques avec des troubles du rythme 

chez les personnes âgées ou ayant une maladie cardiovasculaire et un niveau très bas de 

potassium dans le sang (hypokaliémie)(83). 

  Effets secondaires des anticholinergiques : 3.

 Les principaux effets secondaires des anticholinergiques comprennent : une sécheresse 

buccale, les douleurs abdominales, constipation , toux, maux de tête,  vomissement et 

nausées(84) .  

      Les effets secondaires moins courants incluent : Irritation de la gorge, dysphagie, 
Palpitations,  rétention urinaire,  vision floue et troubles neurologiques tels que la confusion, 

l'agitation et le coma(85) .  

 

  

https://www.nhs.uk/conditions/heart-palpitations/
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 Broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO): C.

 Définition : 1.

La broncho-pneumopathie chronique obstructive est une maladie respiratoire chronique  

fréquente touchant l’ensemble des voies aériennes, des branches jusqu’aux alvéoles 

pulmonaires, Accessible à la prévention et au traitement. Elle est caractérisée par une 

obstruction progressive et permanente des voies aériennes non complètement réversible 

associée à une réaction inflammatoire anormale, et à des conséquences systémiques 

(comorbidités) en réponse à des toxiques inhalés(86).  

La BPCO englobe deux pathologies pulmonaires qui sont la bronchite chronique et 

l’emphysème pulmonaire. La bronchite chronique a une définition épidémiologique, une toux 

chronique et des expectorations quotidiennes , au moins 3 mois par an pendant 2 années 

consécutives sans autre cause de toux individualisable(87). 

L’emphysème pulmonaire est de définition anatomo-pathologique dans laquelle les sacs 

alvéolaires sont dilatés suite à une destruction permanente des parois alvéolaires (7,86).  

Le diagnostic positif de la BPCO repose sur la mesure de la fonction respiratoire (EFR), qui 

identifie un rapport : VEMS/CV<70% après inhalation de broncho dilatateurs(88). 

 

 Epidémiologie descriptive : 2.

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est un problème majeur de santé 

publique au niveau mondial en  raison de sa morbi-mortalité(89). Elle est la troisième maladie 

la plus meurtrière au monde après les pathologie coronariennes et les maladies neuro-

vasculaire, En 2019, Elle a entrainé 3,23 millions de décès(90). 

Les données épidémiologiques de la BPCO montrent une grande hétérogénéité de  prévalence 

dans le monde , suggérant une différence dans l’exposition aux facteurs de risques(91). Selon 

l’ étude  de  RESMED  présentée à l’ERS 2022 et réalisée à l’échelle mondiale , plus de 480 

millions de personnes dans le monde présenteraient une broncho-pneumopathie chronique 

obstructive(BPCO), Ce chiffre est plus de 22 à 126 % aux estimations les plus citées 

aujourd’hui, qui font état de 212 à 392 millions de personnes souffrent de BPCO sur la 

dernière décennie .(92)  

Aussi, cette étude montre que  la prévalence de la BPCO a une tendance vers 

l’augmentation  avec une estimation qu’en 2050 le nombre  de personnes BPCO atteindra 592 

millions si les facteurs de risques restent inchangés.  

En Algérie, la prévalence de cette pathologie a été estimée par KHELAFI et al. à 4,9 % lors 

d’une enquête réalisée dans la wilaya d’Alger sur un échantillon de 1800 individus 

représentatif de la population générale et âgé de plus de 21 ans (93). 
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Figure 5: Estimation de la prévalence de la BPCO stade II, données provenant de l’étude PLATINO et du projet 

BOLD. Les estimations concernent de régions ne représentent pas nécessairement des estimations de prévalences 

nationales. D’après(94) 

On note par ailleurs que la BPCO devient une  maladie pédiatrique ,Selon l’étude de  « 

Tucson Children’s Respiratory Study » réalisée sur 169 enfants vus à la naissance à 2,3 mois 

puis 11,16 et 22 ans, montre que une faible fonction respiratoire à la naissance  est un facteur 

de risque d’obstruction bronchique chez l’adulte jeune(95).  

 Meza et al, ont présenté une étude  rétrospective réalisée entre mars et juillet en  2020 portant 

sur 4723 patients atteints de Covid-19. 296 étaient porteurs d’une BPCO montrant que  La 

mortalité des patients atteints de BPCO et de COVID-19 était de 15% contre 4% chez les 

patients qui n'ont pas de BPCO (96). 

 Epidémiologie analytique : 3.

Facteurs de risque:  

 Facteurs endogènes : a)

L’alpha-1-antitrypsine est une protéine protectrice des poumons contre des inflammations 

provoquées par des infections et contre l'inhalation d'irritants tels que la fumée de tabac. Par 

conséquent, le déficit sévère de cette protéine peut provoquer la destruction des alvéoles et 

donc peut être à l’origine de la BPCO.  A l’heure actuelle, Le déficit en alpha-1-antitrypsine 

représente le facteur de risque génétique le plus documenté(97) .  

D’autres facteurs de risque polymorphes sont souvent évoqués, mais le rôle exact reste à 

préciser. Parmi ces facteurs, la prématurité qui constitue un facteur précoce de prédisposition 

à la BPCO,  le reflux gastro-œsophagien favorise aussi le développement de la maladie suite 

au passage des remontés acides dans les voies respiratoires(7). 
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 Facteurs exogènes :     b)

Le tabagisme représente le facteur de risque principal impliqué dans la BPCO. En effet, le 

fumé de cigarette contient plus de 1000 substances toxiques pour l’épithélium bronchique 

responsable d’une inflammation de la paroi bronchique et d’une altération de la fonction 

physiologique de cet épithélium. Cependant, la susceptibilité au tabac présente une grande 

variabilité individuelle(97). En outre, le risque de développer la BPCO est corrélé au nombre 

des cigarettes fumés et au nombre des années de tabagisme, plus le tabagisme est important et 

quotidien plus le risque de développer la BPCO est important(7). 

Dans certaines professions, l’exposition répétée à des toxines comme les particules 

organiques (poussières végétales, toxines bactériennes et fongiques), les poussières du coton,  

les toxines du milieu industriel (mines, fonderie-sidérurgie, industrie du bois, bâtiment) 

augmente le risque d’apparition de la BPCO(98). Une comparaison a été réalisée entre des 

sujets non-fumeurs et exposés professionnellement aux VGPF (vapeur-gaz-poussière-

fumé), il a été mis en évidence qu’il y a un risque 2 fois plus élevé de développer d’une 

BPCO chez des sujets non-fumeurs et exposés aux VGPF, et chez les sujets fumeurs est 

exposés aux VGPF le risque 14 fois plus élevé(97). 

 

 Le rôle de la combustion de la biomasse pour la cuisine et le chauffage dans des habitations mal 

aérées est admis comme facteur de risque de BPCO(7). Ainsi les allergènes, les endotoxines, les 

composants organiques volatils sont connus comme des facteurs aggravant l’asthme(99). La 

pollution urbaine, essentiellement par la pollution engendrée par la circulation automobile, est 

un facteur déclenchant des exacerbations chez des patients atteints de BPCO ou un facteur 

aggravant une BPCO préexistante(7).  Ainsi, les infections respiratoires jouent un rôle 

important dans la survenue de la BPCO. Par ailleurs, des antécédents d’infections 

respiratoires sévères pendant l’enfance ont été associés à un risque accru de développer la 

BPCO à l’âge adulte(100). 

 Etiopathogénie Physiopathologie : 4.

a. Pathologie : 

Les changements pathologiques caractéristiques de la BPCO se retrouvent dans les voies 

aériennes proximales et périphériques, le parenchyme pulmonaire et l’arbre vasculaire 

pulmonaire : 

 Voies aériennes proximales : a)

La fumée de tabac et d’autres substances toxique inhalés altèrent la perméabilité de 

l’épithélium bronchique en détruisant l’appareil mucociliaire et les complexes jonctionnels 

intercellulaires. Ceci conduit à une augmentation de la pénétration des particules irritantes, 

antigènes et pathogènes inhalés. Par la suite, la libération de chimiokines par l’épithélium 

bronchique est à l’origine d’un afflux local de cellules de l’inflammation dans la paroi 

bronchique, les glandes bronchiques et la lumière bronchique, qui sont particulièrement les 

macrophages les lymphocytes T et aussi les polynucléaires neutrophiles mais sont peu 

nombreux(7,101). 

En effet, La réaction inflammatoire qui s’en suit va provoquer une augmentation des cellules 

muco-sécrétantes de l’épithélium de revêtement, une hypertrophie des glandes bronchiques de 

la sous-muqueuse associée à une diminution des glandes séreuses sécrétant le lysozyme, la 

lactoferrine et les immunoglobulines A sécrétoires(7,102).  
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 Voies aériennes périphériques : b)

A ce niveau, Le remodelage de la paroi bronchiolaire consiste en une hyperplasie des 

cellules caliciformes, un infiltrat des macrophages, lymphocytes CD8+ et mastocytes, une 

fibrose des voies aériennes et une hypertrophie musculaire lisse(103). 

L’ensemble de toutes ces réactions inflammatoires contribuent à la diminution de la lumière 

bronchique et bronchiolaire (Figure 6). Le site majeur de l’obstruction des voies aériennes 

se situe au niveau des petites voies aériennes, comprenant les bronches et les bronchioles 

de moins de 2 mm de diamètre(102). 

 

 

Figure 6:Comparaison d’une bronche normale avec celle d’une bronchite chronique obstructive 

 

 Parenchyme pulmonaire : c)

Les lésions du parenchyme pulmonaire sont essentiellement des lésions d‘emphysème. Celui-

ci est caractérisé par une destruction des parois alvéolaires conduisant à un élargissement des 

espaces aériens, sans fibrose alvéolaire(104). La destruction des parois alvéolaires peut  

survenir soit du fait d’une destruction protéolytique des alvéoles par les protéases libérées par 

les cellules inflammatoires notamment les neutrophiles, soit du fait d’anomalies intrinsèques 

des programmes de maintien de l’intégrité des structures alvéolaire (l’auto-immunité)(102).  

Lee et al, ont récemment montré qu’il y a une réponse immune spécifique mettant en jeu des 

lymphocytes T CD4+ et des lymphocytes B sécrétant des anticorps anti-élastine chez des 

patients atteints de BPCO(105). 



16 

 

 

                                          Figure 7:Mécanisme de l’emphysème 

 

 Arbre vasculaire pulmonaire : d)

Les études histologiques montrent un épaississement de l’intima lié à une prolifération de 

cellules musculaires lisses provenant de la média, et à un dépôt de fibres collagènes et 

élastiques(106). 

Le nombre de cellules inflammatoires infiltrant l’adventice des artères pulmonaires 

muscularisées est augmenté dans la BPCO. Cet infiltrat inflammatoire est surtout 

constitué de lymphocytes T activés avec une prédominance des cellules T CD8+(106). 

b. Pathogénèse : 

La BPCO est caractérisée par une inflammation chronique excessive des voies aériennes, du 

parenchyme et de l’arbre vasculaire pulmonaire. Cette inflammation est induite par 

l’inhalation de particules toxiques dont le principal est la fumée de tabac(102).  

À côté de l’inflammation, deux autres processus jouent probablement un rôle important dans 

la pathogenèse de la BPCO. Il s’agit d’une part du déséquilibre entre protéases et anti-

protéases au niveau pulmonaire, et d’autre part du stress oxydant(104). 

 Inflammation :  a)

La BPCO est caractérisée par un profil inflammatoire spécifique mettant en jeu les 

neutrophiles, les macrophages et les lymphocytes : 

Macrophages 

Les macrophages sont les cellules centrales de l’inflammation chronique. Ils sont activés par 

la fumée de tabac. Leur nombre est fortement augmenté dans les branches, le parenchyme 

pulmonaire et le lavage broncho-alvéolaire et les expectorations induites. Ils produisent des 

substances cytotoxiques (protéases, radicaux libres), Chimiotactiques (cytokines) et autres 

substances entrainant la fibrose ou le remodelage de la matrice extracellulaire (facteurs de 

croissance, métallo-protéases, élastases) ou ayant des propriétés vaso-actives 

(leucotriènes)(95). 

 Polynucléaires Neutrophiles : 
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Ils sont augmentés dans les expectorations de fumeurs et encore davantage chez les patients 

BPCO. Leur nombre  est d’ailleurs corrélé à la gravité de la BPCO. Ils produisent des 

enzymes protéolytiques, neutrophile élastase, cathepsine, métallo-protéases : MMP8, MMP9 

et des radicaux libres de l’oxygène(95). 

Lymphocytes : 

Le nombre total de lymphocytes T augmente dans les voies aériennes centrales et 

périphériques, ainsi que dans le parenchyme pulmonaire, chez les fumeurs atteints de BPCO,  

tout particulièrement les lymphocytes CD8. L’augmentation des lymphocytes CD8 favorise la 

cytolyse et l’apoptose des cellules alvéolaires en libérant perforine, granzyme B et TNFa(95). 

 Déséquilibre protéase/anti-protéase : b)

La destruction des alvéoles est expliquée par la dégradation protéolytique du tissu conjonctif 

du fait d’un déséquilibre entre les protéases et les anti-protéases. Ce déséquilibre est lié à une 

augmentation des enzymes élastolytiques (élastase neutrophile, métallo-protéases de la 

matrice) produites par les polynucléaires neutrophiles et/ou à un déficit en anti-protéases (par 

exemple l’alpha-1 antitrypsine dont le rare déficit est à l’origine de l’emphysème)(102). 

 Déséquilibre oxydants / antioxydants : c)

La fumée de tabac contient des radicaux libres et entraine une forte production de molécules 

oxydantes (radicaux oxygénés), comme le peroxyde d’hydrogène ou le 8-isoprostane, qui vont 

oxyder les protéines et les altérer. Ces radicaux libres vont augmenter la production de TNFa 

et d’IL8, induire un déséquilibre en faveur des protéases et plus particulièrement des MMP, 

augmenter la production de mucus, induire une bronchoconstriction. D’autre part, il y aura 

réduction des antioxydants (Exemples : vitamine C, vitamine E, glutathion...)(7,95). 

c. Physiopathologie :  

La limitation des débits aériens caractéristique de la BPCO est provoquée par l’association 

d’une inflammation des petites voies aériennes et du parenchyme pulmonaire. Cette 

inflammation est encore intense lors des exacerbations et persiste même après arrêt du 

tabac(104). 

Au plan fonctionnel, la limitation des débits aériens expiratoires est liée à la perte de 

l’élasticité pulmonaire et à l’augmentation des résistances des débits aériens au travers de 

l’arbre bronchique. L’obstruction des voies aériennes périphériques va progressivement 

piéger l’air pendant l’expiration, ce qui va conduire à une distension pulmonaire. Celle-ci 

diminue la capacité inspiratoire. 

Chez les patients atteints de BPCO, l’hypersécrétion du mucus est causée par l’hyperplasie 

des cellules épithéliales et des glandes sous-muqueuses suite à l’irritation chronique des voies 

aériennes par la fumée de cigarette et par d’autres agents toxiques(102). 

La destruction du lit capillaire, le remodelage des vaisseaux pulmonaires et la vasoconstric-

tion pulmonaire hypoxique constituent  Les causes potentielles impliquées dans 

l’hypertension pulmonaire. L’hypertension pulmonaire progressive pourrait aboutir à une 

hypertrophie du ventricule droit et éventuellement à une dysfonction ventriculaire droite. 

L’évolution spontanée de la BPCO est compliquée par le développement d’un certain 

nombre d’effets systémiques qui ont un impact majeur sur la survie et les comorbidités. 

Ces effets systémiques regroupent l’inflammation systémique, les altérations du statut 
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nutritionnel et la perte de poids, la dysfonction des muscles squelettiques, et des effets sur 

les systèmes cardiovasculaire, nerveux et squelettique(107). 

 Diagnostic : 5.

Le diagnostic de la BPCO doit être précoce et doit être évoqué devant  un ensemble 

d’éléments anamnestiques et cliniques. La notion d’intoxication tabagique ou d’exposition à 

un autre facteur de risque est fréquemment retrouvée et constitue un élément important à 

rechercher dans le diagnostic de la BPCO. Ce diagnostic doit être confirmé par la spirométrie. 

Interrogatoire et signes cliniques :(7,104) 

Le diagnostic de BPCO doit être évoqué chez tout patient qui présente les symptômes évocateurs 

de la maladie avec des antécédents d’exposition aux facteurs de risque connus comme le tabac. 

Dans un stade précoce, La BPCO peut débuter par une symptomatologie de bronchite 

chronique. Celle-ci est définie par une toux chronique et des expectorations quotidiennes, au 

moins 3 mois par an pendant 2 années consécutives sans autre cause de toux individualisable.  

Plus tardivement, la dyspnée apparait. Celle-ci est d’abord présente à l’effort physique 

important puis s’aggrave progressivement, La dyspnée de repos s’observe dans les formes 

évoluées de la BPCO. Son intensité doit être quantifiée par l’échelle du  Medical Research 

Council mMRC selon GOLD (Tableau 1). 

 D’autres symptômes sont généralement associés à la BPCO, comme les sifflements 

respiratoires et l’altération de l’état général. Ces symptômes sont parfois en rapport avec les 

comorbidités  associés qui constituent des facteurs pronostiques comme l’anorexie 

l’amaigrissement ainsi que la dépression chronique. 

 

 

Tableau 1:Les différents stades de dyspnée selon le Medical Research Council (mMRC) 

Examen clinique : 

L’examen physique apporte peu d’éléments permettant de diagnostiquer une BPCO dans les 

stades de début. 

A des stades plus tardifs et/ou lors des expectorations, on retrouve une expiration à lèvres 

pincées chez les patients présentant des pressions thoraciques importantes liées à la 

distension,  Une déformation du thorax en tonneau en rapport avec une distension thoracique,  

des signes de tirage en rapport avec la mise en jeu des muscles respiratoires accessoires, Des 

signes d’hypoxie avec un hippocratisme digital et une cyanose des extrémités peuvent 

également être retrouvés, des signes de cœur pulmonaire chronique. 
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 La percussion peut éventuellement être plus tympanique alors que l’auscultation peut révéler 

des bruits surajoutés (râles, ronchis, sibiliances) ainsi qu‘une diminution du murmure 

vésiculaire(104). 

Les examens complémentaires : 

Spirométrie : 

 La spirométrie est l’examen principal indispensable pour le dépistage précoce et pour la 

confirmation du diagnostic de la BPCO. Il permet de  préciser le stade de sévérité de la 

pathologie, de suivre l’évolution de la maladie et l’efficacité thérapeutique. 

Cet examen comporte la mesure des volumes et les débits pulmonaires. Le patient  réalise des 

respirations normales, et des inspirations et expirations forcées dans un spiromètre avant et 

après l’administration de bronchodilatateurs. Il permet de mesurer du VEMS (Volume 

Expiratoire Maximal en 1 Seconde = quantité d’air expirée le plus rapidement possible pendant 1 

seconde), de la CV (la capacité vitale), à partir de ces valeurs sera calculé l’indice de Tiffeneau 

qui est le rapport VEMS/CV. Si ce dernier est inférieur à 70%. Il permet donc de poser le 

diagnostic du trouble ventilatoire obstructif (TVO).  

Test aux bronchodilatateurs : 

Le trouble ventilatoire obstructive dans la BPCO, contrairement à l’asthme, est irréversible ou de 

réversibilité non significative (amélioration du VEMS de moins de 12% de la valeur théorique 

et/ou de moins de 200 ml) : cela signifie qu’après inhalation d’un bronchodilatateur, le VEMS ne 

se normalisera pas.  

Mesure de la distension pulmonaire : 

En  cas de BPCO, La mesure des volumes de gaz dans le poumon non mobilisables permet 

d’apprécier le degré de distension pulmonaire. 

La distension pulmonaire est estimée par pléthysmographie ou par des techniques de dilution 

à l’hélium. Ces méthodes permettent de mesurer le volume pulmonaire non mobilisable (le 

volume résiduel). La distension est caractérisée sur ces mesures par une élévation des 

volumes mobilisables  avec rapport VR/CPT supérieur à 30%. 

Autres examens complémentaires : 

La radiographie thoracique  elle vise à détecter un éventuel carcinome bronchique ou une 

pathologie cardiaque, mais a peu d’intérêt diagnostique dans le diagnostic de la BPCO.  Elle 

permet également d’écarter certains diagnostics différentiels, comme la dilatation de bronche, 

la tuberculose. 

Le scanner thoracique il n’a pas lieu d’être systématique, mais il permet d’apprécier 

l’importance de l’emphysème, notamment dans les formes sévères de la maladie en mettant 

en évidence des zones de raréfaction du parenchyme pulmonaire ainsi que d’autres 

pathologies associées tel que le carcinome bronchique, la dilatation des bronches. Il est 

également utile en cas de doute diagnostique et en cas d’indication chirurgicale. 

Une gazométrie sanguine artérielle elle est recommandée systématiquement chez les patients 

atteints le stade sévère de la BPCO. Elle recherche une hypoxie chronique en rapport avec une 

insuffisance respiratoire chronique. 
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Le test de marche de 6 minutes Ce test apprécie la distance maximale parcourue par le patient 

en 6 minutes. Il permet d’évaluer la sévérité des signes clinique mesurant la capacité 
fonctionnelle et la tolérance à l’effort. 

Une polysomnographie nocturne doit être réalisée en cas de suspicion d’un syndrome 

d’apnée du sommeil. 

Explorations cardio-vasculaires L’ECG est  un examen peu sensible pour révéler l'HTAP et 

l'HVD, D’où l'intérêt de l'échocardiographie. Ces examens sont utiles pour rechercher une 

insuffisance cardiaque, une hypertrophie ventriculaire ou une hypertension artérielle 

pulmonaire. 

 

 Prise en charge :  6.

Classifications de la BPCO selon GOLD2020 : 

GOLD classe la BPCO selon :  

• L’importance des symptômes  

• Le risque d’exacerbations  

L’importance des symptômes est à évaluer par la sévérité de la dyspnée selon l’échelle mMRC 

(Tableau 1). 

Le risque d’exacerbation est à évaluer par : 

• Le nombre d’exacerbations au cours de l’année précédente  

• La notion d’hospitalisation pour exacerbation au cours de l’année précédente  

Un patient est considéré peu exacerbateur s’il a 0-1 exacerbation par an. 

Un patient est considéré exacerbateur fréquent s’il a ≥2 ou 1 hospitalisation pour exacerbation par 

an.  

La BPCO est classée en 4 groupes :  

GOLD A : peu symptomatique et peu exacerbateur  

GOLD B : symptomatique et peu exacerbateur  

GOLD C : peu symptomatique et exacerbateur fréquent  

GOLD D : symptomatique et exacerbateur fréquent 

  

La prise en charge de la BPCO comprend le traitement de la maladie chronique en état 

stable et le traitement et la prévention des exacerbations. 

La prise en charge de la BPCO en état stable vise à prévenir les exacerbations et à permettre 

une amélioration de l'état clinique et de la fonction respiratoire et réduire la vitesse de son 

déclin. Elle repose sur : 

Le sevrage tabagique qui est l’objectif prioritaire dans la prise en charge de la BPCO, 

reposant sur des consultations antitabac, la substance nicotinique, le soutien psychologique. 

Le traitement médicamenteux repose principalement sur Les bronchodilatateurs, pris à la 

demande ou en continu. Ils permettent de diminuer la dyspnée, réduire la fréquence des 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-pulmonaires/broncho-pneumopathie-chronique-obstructive-et-troubles-apparent%C3%A9s/traitement-de-la-bronchopneumopathie-chronique-obstructive-bpco-en-%C3%A9tat-stable
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-pulmonaires/broncho-pneumopathie-chronique-obstructive-et-troubles-apparent%C3%A9s/traitement-de-la-bronchopneumopathie-chronique-obstructive-bpco-en-%C3%A9tat-stable
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exacerbations et permettent donc d’améliorer la qualité de vie des patient. Il existe deux 

classes de bronchodilatateurs qui sont les béta-2- mimétiques et les anticholinergiques.   

Ces deux classes de médicaments sont d'efficacité équivalente, et le choix initial  est 

souvent déterminé selon le coût, les préférences du patient et les symptômes. 

 Les corticostéroïdes sont utilisés uniquement dans les stades III et IV de la maladie, c’est-à-

dire chez des patients qui ont des exacerbations répétées et qui présentent une forme sévère 

de la maladie.  

L’oxygénothérapie de longue durée est indiquée lorsque le patient est en hypoxémie, c’est-

à-dire lorsque la PaO2 est inférieure ou égale à 55mmHg(108). 

 Un autre volet de prise en charge représente la réhabilitation respiratoire qui est définie 

comme un programme personnalisé multidisciplinaire : l’entrainement à l’exercice, 

l’éducation thérapeutique, le sevrage tabagique, pris en charge psychotique et le suivi 

nutritionnel. 

Le traitement chirurgical de la BPCO est indiqué chez des patients sélectionnés. Il peut 

comprendre des procédures de réduction du volume pulmonaire ou une transplantation du 

poumon. 

La prise en charge des exacerbations de BPCO va viser à améliorer la fonction respiratoire, 

ainsi qu'à corriger les facteurs de gravité et les facteurs déclenchants. Dont les objectifs 

immédiats sont d'assurer une oxygénation suffisante et un pH sanguin proche de la normale, 

de lever l'obstruction des voies respiratoires et de traiter toute cause sous-jacente.  
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 Généralité sur la toux sèche : D.

    Définition : 1.

La toux est l'un des symptômes les plus répandus des maladies broncho-pulmonaires et fait 

partie des motifs de consultation les plus fréquents en pneumologie et en médecine de premier 

recours(109). Une toux sèche ou improductive ne produit pas de mucus(110). Une sensation 

de chatouillement dans la gorge peut provoquer une toux sèche qui peut survenir après un 

rhume ou une grippe ou COVID-19(111). D'autres conditions telles que le RGO, 

l'insuffisance cardiaque et le cancer du poumon peuvent provoquer une toux sèche 

chronique(111). Une toux sèche chronique indique généralement une condition sous-jacente 

qui nécessite un traitement causal. Rarement, indique un problème de santé plus grave, 

potentiellement mortel(112), Sa prévalence en Europe et en Amérique du Nord varie entre 3 

et 40%(113). 

  Physiopathologie : 2.

 Le réflexe de toux involontaire est impliqué dans cinq sections : les récepteurs périphériques, 

les nerfs afférents vagaux, les neurones centraux de la toux, les nerfs efférents et les effecteurs 

(muscles du diaphragme, de la gorge, de la poitrine et de l'abdomen). Une toux efficace peut 

être induite par la stimulation des récepteurs irritants de la trachée, des fibres C broncho-

pulmonaires, ou des nerfs sensitifs myélinisés sensibles aux acides (fibres Aδ) (114). Lorsque 

les branches du nerf vague réparties dans les voies respiratoires supérieures, la gorge et 

l'œsophage sont stimulées, une toux peut être induite(114). Le centre nerveux de la toux est 

situé dans la moelle, qui est régulée par le cortex cérébral. L'hypersensibilité à la toux est un 

mécanisme physiopathologique important de la toux chronique  liés à l'activation des 

potentiels de récepteurs transitoires et à l'inflammation des voies respiratoires, des voies 

neurales et du centre nerveux(114). 

Cela peut prendre un certain temps avant que l'inflammation due aux infections respiratoires 

disparaisse. Pendant ce temps, les poumons et les voies respiratoires peuvent être 

extrêmement sensibles aux irritants inhalés. Cette sensibilité peut rendre votre gorge plus 

chatouilleuse, vous faisant tousser(115). 

 Diagnostic : 3.

   Le diagnostic de toux est une clinique évidente(116). Une toux n’est pas une maladie mais 

est  un symptôme plutôt qu'un diagnostic de maladie La toux sèche est une toux qui peut être 

aussi bien nocturne que diurne(116). 

Une toux sèche chronique peut être un symptôme de : BPCO, Mucoviscidose, Insuffisance 

cardiaque, Cancer du poumon, Embolie pulmonaire, Apnée du sommeil et Tuberculose (116). 

 Chez la plupart des patients atteints de toux sèche chronique, un diagnostic étiologique peut 

être déterminé et la toux peut disparaître après le traitement(117). Cependant, chez certains 

patients atteints de toux chronique, un diagnostic étiologique ne peut être confirmé après une 

enquête approfondie et une thérapie visant des causes connues (118). Traditionnellement, ce 

type de toux est appelé toux inexpliquée, toux chronique réfractaire ou toux 

idiopathique(118).   

https://toux.ooreka.fr/comprendre/toux-nocturne
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Les affections qui causent la toux sèche comprennent :Allergies , asthme ou exposition à des 

produits chimiques et irritants, Bronchite, Reflux gastro-œsophagien (RGO) ou reflux 

laryngo-pharyngé, Effets secondaires des médicaments, tels que ceux qui traitent 

l'hypertension artérielle, Écoulement post nasal (syndrome de toux des voies respiratoires 

supérieures),Pneumonie, Fumer, Dysfonctionnement des cordes vocales et Coqueluche (119). 

 Traitement : 4.

  Le traitement de la toux sèche reste un défi chez certains patients et une sensibilité accrue du 

réflexe de toux peut être observée chez les patients présentant une toux sèche(120). Un 

soulagement symptomatique doit être envisagé lorsque la toux interfère avec les activités 

quotidiennes du patient et que celle-ci est traitée efficacement avec des préparations 

antitussives disponibles sous forme d'associations de codéine ou de dextrométhorphane avec 

des anti histaminiques et décongestionnants(120). Les antitussifs sont utilisés pour soulager 

efficacement les symptômes de la toux sèche ou non productive(120). Les antihistaminiques 

de première génération comme la chlorphéniramine et les dérivés opioïdes à action centrale 

comme la codéine sont souvent utilisés seuls ou en association dans la prise en charge de la 

toux non spécifique(121). La sédation causée par ceux-ci est précieuse, en particulier si la 

toux perturbe le sommeil(120).  

La meilleure manière de traiter la toux est de traiter la cause, par exemple les corticostéroïdes 

inhalés peuvent être utilisés et les inhalateurs contenant des médicaments qui élargissent les 

voies respiratoires (bronchodilatateurs)(117) . 

 Dans de nombreux cas, les personnes souffrant de toux pendant plus de trois semaines 

reçoivent des corticostéroïdes inhalés (CSI), qui sont couramment utilisés pour traiter l'asthme 

et d'autres maladies impliquant une inflammation des voies respiratoires(117). 

  

https://my.clevelandclinic.org/health/diseases/8610-allergy-overview
https://my.clevelandclinic.org/health/diseases/6424-asthma
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 La notion de l’adhérence et l’acceptance thérapeutique : E.

L’acceptation et l’adhésion sont deux concepts différents mais liés,  une acceptation de la 

maladie non optimale conduit vers une mauvaise adhésion thérapeutique de la maladie.  Cette 

relation est complexe et dépend du contexte. 

 L’acceptance de la maladie : 1.

L’annonce de la maladie chronique est une épreuve qui vient bouleverser la relation du patient 

avec sa réalité (122). Il s’agit donc, pour le patient, d’entamer un processus de  deuil 

permettant d’aboutir à l’acceptation de la maladie chronique et de donner du sens à ce qu’il 

vit.  

En 1976 la psychiatre et psychologue Elizabeth Kübler Ross a décrit un cheminement 

psychologique qui comprend 5 étapes  de l’acceptation de la maladie chronique de déni à 

l’acceptation(123). Le terme acceptation dans le langage commun est défini comme ((action 

d’accepter, d’agréer, de recevoir quelque chose)) [Encyclopédie Larousse 2019](124).  En 

effet, elle constitue un processus qui permet au patient d’accepter les changements  induits par 

la maladie sur son état de santé, sur sa vie personnelle, familiale, professionnelle et sociale. 

L’évolution normale de l’acceptation de la maladie peut se représenter sous deux formes 

principales que sont l’appropriation et la résignation.  En effet, l’appropriation est l’étape où 

le patient devient conscient  de ce qu’il faut faire face à la pathologie et aux contraintes qui en 

découlent, ce qui lui permet de changer son regard sur sa maladie et d’améliorer sa conduite 

de thérapie . D’autre part, ce processus peut aboutir  à une autre forme qui est la résignation. 

La résignation est le fait de supporter sa situation sans proteste, on retrouve une certaine 

composante de « soumission »(122,125). 

 L’adhérence thérapeutique : 2.

L’observance thérapeutique peut être définie comme le degré de concordance entre le 

comportement du patient vis-à-vis de son traitement et les recommandations de son 

médecin(126). 

Dans les années 1970,  Le terme de compliance apparaît dans le langage anglo-saxon et 

signifie consentement, obéissance(127). En français ce terme est traduit par l’observance qui 

est l’action d’appliquer fidèlement une règle religieuse. Ces deux termes renvoient seulement 

à une conformité à la prescription médicale sans évaluation des facteurs impliqués dans les 

conduites thérapeutique(126). C’est pour cette raison qu’est apparu le terme de l’adhérence 

thérapeutique qui renvoie à une volonté et à une approbation réfléchie de l’individu à prendre 

en charge sa maladie. 

Par ailleurs, certains auteurs rapportent que le terme d’adhésion thérapeutique est un terme 

global qui englobe  l’adhésion primaire (lors du contact initial au traitement), l’observance (le 

respect de la prescription au jour le jour : fréquence, dosage) et  enfin la persistance (respect 

de la durée prescrite, durée de la prise médicamenteuse)(128).  

Actuellement, plusieurs auteurs préfèrent parler d’adhérence thérapeutique qui reflète 

l’implication réelle du patient dans le choix thérapeutique qui lui est proposé(129). 
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 L’évaluation de l’adhérence thérapeutique :  3.

L’évaluation de l’observance médicamenteuse doit être faite tout au long du traitement et 

particulièrement en cas d’échec. Son identification est délicate nécessite une alliance entre le 

soignant et le malade. Peut être évaluée, d’une part, par des méthodes  indirectes qui sont des 

informations rapportées par  le patient lui-même à l’interrogatoire, le taux de renouvellement 

de l’ordonnance,  le décompte par le médecin traitant des comprimés restants à chaque 

consultation, l’auto-évaluation à l’aide d’un questionnaire ou le carnet de suivi et enfin 

l’enregistrement  électronique. D’autre part, par des méthodes directes : une amélioration ou 

aggravation des résultats cliniques, un dosage d’un marquer biologique,  un examen 

complémentaire, une surveillance directe dans les services hospitaliers et les prisons, dosages 

plasmatiques et urinaires d’un médicament(130). 

 Les facteurs influençant l’adhérence thérapeutique : 4.

L’adhérence thérapeutique est un phénomène influencé par de nombreux déterminants tels 

que : les particularités de la maladie, Les modalités de traitement, Les différentes 

caractéristiques inhérentes au patient, L’entourage du patient et la qualité de la relation 

thérapeutique patient-soignant(128,131,132). 

a. Facteurs liés à la maladie : 

Les caractéristiques de la maladie peuvent directement influencer l’adhérence au traitement. 

En premier lieu, sa nature est à prendre en compte.  Les patients atteints de pathologies 

psychiatriques sont souvent  moins adhérents, du fait   d’un sentiment d’incurabilité, de 

négation de leur maladie et de sous-estimation de la gravité de leur pathologie (132). De 

même, Le caractère “bruyant” ou “silencieux” d’une maladie peut influencer l’adhérence  

thérapeutique, Celle-ci est d’autant plus difficile que la maladie est asymptomatique ou pauci-

symptomatique (133). Le malade peut arrêter le traitement s’il ne reçoit pas immédiatement 

les effets bénéfiques du traitement. Enfin, le risque d’une mauvaise adhérence thérapeutique 

est majoré en présence d’addictions, par exemple au tabac, à la drogue ou encore à 

l’alcool(134). 

b. Facteurs liés au traitement : 

Différents paramètres liés au traitement entrent en jeu dans l’adhérence thérapeutique. Tout 

d’abord,  la complexité du plan de prise est importante à prendre en considération  puisque le 

nombre des médicaments et le nombre de prises à prendre par le patient quotidiennement va 

avoir un impact sur l’adhérence : plus le traitement est complexe, moins bonne sera 

l’observance(135). De plus, La forme galénique des médicaments et leur voie 

d’administration constituent également des obstacles à l’adhérence au traitement, certains 

formes galéniques sont une barrière à la bonne adhérence  pour des personnes âgées ou 

présentant divers handicaps : par exemple, comment prendre une bonne posologie quand elle 

nécessite de couper en quatre un comprimé.  Ainsi, le goût est un facteur à prendre en compte 

en pédiatrie(132,136). 

La durée du traitement dans les pathologies aiguës et chronique entre aussi en jeu. Selon de 

nombreuses études, L’adhérence est moins bonne pour le traitement des pathologies 

chroniques que pour le soin de pathologies aigues. En effet, plus la durée du traitement est 

courte, meilleure sera l’adhérence (par exemple l’antibiothérapie dans les cystites)(137). 
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c. Facteurs démographiques et socio-économiques : 

Différentes caractéristiques inhérentes au patient entrent en jeu dans la mauvaise adhérence 

thérapeutique. Concernant l’âge du patient, en pédiatrie où le décideur n’est pas le patient 

mais ses parents donc ceux sont eux responsables de l’acceptation du traitement(138). Malgré 

cela, l’acceptation du traitement chez l’enfant passe d’abord par l’acceptation du gout, ce qui 

fait une contrainte supplémentaire. Vient ensuite l’adolescence, qui est une  période critique à 

tous les plans, et notamment celui de l’acceptation d’une maladie et l’adhérence au traitement.  

En effet, plus l’enfant est âgé lors de l’apparition de la maladie, moins il soit 

adhérent(138,139). Au sein de la population âgée, plusieurs facteurs impactent négativement 

l’adhérence thérapeutique : la poly médications, l’altération des capacités physiques et 

cognitives, les limitations fonctionnelles(126). 

Le faible niveau d’instruction  et le mode d’activité professionnelle semblent aussi être un 

frein à l’adhérence thérapeutique(126).  Un autre facteur lié au patient qui concerne le lien 

entre l’adhérence au traitement et les connaissances antérieures de la maladie et du traitement, 

certaines études montrent que celles-ci ont un impact sur l’adhérence thérapeutique(140).  

D’autres montrent une faible influence et les patients non adhérents ont des connaissances 

variables sur leur maladie et leur traitement(141). De plus, une bonne estime de soi influence 

positivement l’adhérence thérapeutique. Au contraire, la dépression, les troubles du 

comportement et de la personnalité sont des facteurs défavorables(126). 

Différents facteurs socio-économiques ont été identifiés ayant un impact sur l’adhérence 

thérapeutique. Parmi ces facteurs, le niveau de revenu modeste qui limite l’adhérence vu la 

difficulté d’acheter certains médicaments parce que ceux-ci ne sont pas complètement pris en 

charge par la sécurité sociale (ce qui est assez rare en Algérie). De plus, la pauvreté affecte 

indirectement l’adhérence thérapeutique lorsqu’elle limite l’accès aux soins, on cite l’étude de 

Dixon et al ; qui a été réalisée en 1997 sur 77 sujets sans-logis montrant une nette 

amélioration de leur adhérence lorsqu’ils sont inclus dans un programme de soins 

communautaires(142).  Le cout du traitement, la présence ou non d’une couverture sociale et 

l’accès aux assurances composent un facteur majeur de l’adhérence thérapeutique(143,144). 

L’isolement social, le manque de soutien social et les conflits familiaux sont corrélés de 

manière négative à l’adhérence au traitement. A l’inverse, il est prouvé que le soutien social et 

familial améliore l’adhésion au traitement, à la fois grâce à la présence d’un autre individu qui 

aide le malade à avoir envie de se soigner, une famille espérant une amélioration sous 

traitement et attentive aux horaires des prises(126). 

d. Facteurs lié au médecin et au système de soins : 

La relation médecin-malade est considérée comme un facteur d’influence primordial de 

l’adhérence thérapeutique(137). La bonne observance au traitement débute dès la prescription 

initiale du traitement  où le médecin doit avoir une compétence technique et interpersonnelle 

pour renforcer la confiance du malade en son thérapeute. L’attitude empathique et 

bienveillante, le respect, la communication des informations claires et précises semblent 

améliorer l’alliance thérapeutique et donc l’adhérence thérapeutique. En cours  du traitement, 

la fréquence des visites de suivi et le respect des rendez-vous  sont des facteurs positifs(126).  

Par ailleurs, le manque de coordination entre les acteurs de soins  représente un obstacle 

devant la relation médecin-malade et donc l’observance thérapeutique, surtout pour les sujets 

suivis par plusieurs médecins. En effet,  le suivi chez le même médecin semble aussi être un 

facteur de bonne adhérence(139). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Dixon+L&cauthor_id=9286194
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 La non-adhérence thérapeutique : 5.

La non-adhérence thérapeutique correspond à la situation du fait qu’un patient n’adhère pas à 

un régime thérapeutique prescrit par son médecin que ce soit en termes de médicaments et/ou 

de changement d’habitudes pour améliorer son état actuel(145). Selon l’OMS, la non-

adhérence thérapeutique est définie comme «  la raison principale pour laquelle les patients ne 

retirent pas tous les bienfaits qu’ils pourraient attendre de leurs médicaments. Elle entraîne 

des complications médicales et psychosociales, diminue la qualité de vie des patients, 

augmente la probabilité de développer des pharmaco-résistances et provoque un gaspillage 

des ressources »(146). 

La non-adhérence thérapeutique ne concerne pas que la prise régulière des médicaments, mais 

tous les gestes du traitement que l’on demande aux patients d’accomplir : suivi des règles 

hygiéno-diététiques, l’auto-surveillance, voire la régularité de venir aux consultations(147). 

 

En 2003, l’OMS a estimé que dans les pays développés, seuls 50 % des patients souffrant de 

maladies chroniques observaient leur traitement, ce chiffre étant éventuellement inférieur dans 

les pays sous-développés(126). 

 

 La non-adhérence au traitement inhalatoire : 6.

Les corticostéroïdes inhalés (CSI) sont considérés comme le traitement fondamental de 

l’asthme bronchique, du fait de son efficacité prouvée par plusieurs études. En outre, une 

bonne adhérence aux CSI  a également été associée à une diminution de la morbi-mortalité de 

l’asthme bronchique(148).  Cependant, plusieurs études ont démontré que  l’adhérence des 

patients aux corticostéroïdes inhalés a tendance à diminuer au fil de temps du fait de son 

usage chronique, et elle est  inversement corrélée au nombre des médicaments pris(149). 

Selon la méta-analyse de L.LAFOREST et son équipe, le problème majeur dans la prise en 

charge de l’asthme demeure l’adhésion insuffisante des patients au traitement de fond, 

notamment les corticostéroïdes inhalés(150). 

 L’adhésion des patients au traitement inhalatoire est  un des éléments essentiels à une bonne 

prise en charge de la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO). Par ailleurs, un 

arrêt précoce du traitement inhalé est plus marqué chez les patients souffrant de la BPCO. 

Beekveldt et al, ont constaté qu’environ 50% des patients ont arrêté leur traitement  de CSI 

dans les six mois suivant la première prescription et seuls 18% ont persisté pendant une 

année(151). 

La revue de la littérature sur l’adhésion des patients aux médicaments inhalés révèle que 

celle-ci est le résultat d’une interaction complexe de plusieurs facteurs, tels que l’âge du 

patient, plus le patient est jeune moins il est adhérent(152). Cependant, Rahrison et al, 

rapporte que les enfants de moins de 15 ans sont plus adhérents que les adolescents(153). 

Ainsi que, certains études montrent que les sujets plus âgés sont plus adhérents au traitement 

inhalé que les sujets jeunes(154). Nous avons aussi retrouvé  que les patients éduqués 

présentaient une meilleur adhérence au traitement par rapport les patients ayant un niveau 

d’instruction bas, en raison d’une meilleur connaissance du rôle de leur traitement et une 

bonne maîtrise de l’utilisation de leur inhalateur(155).  Un autre facteur lié au patient 

concerne ces comportements envers le traitement. En effet, l’oubli, l’interruption  ou 

diminution de doses prescrites quand leur état s’améliore, l’arrêt spontané par peur d’effet 
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secondaire surtout chez les femmes, les croyances antérieurs que les corticostéroïdes est 

uniquement  un traitement des crises(156). 

L’acceptation de la maladie et la perception du patient sont également des facteurs à prendre 

en compte. Selon une enquête téléphonique au sein des patients atteints de la BPCO,  Les 

patients qui n’acceptent pas leur pathologie sont significativement plus sévères, et ayant des  

difficultés à réaliser les actes de la vie quotidienne. Cela est en rapport avec un manque de 

compréhension de la pathologie et donc en rapport avec l’éducation thérapeutique(157). 

Ainsi, Le traitement lui-même influence grandement l’adhérence des patients. Selon Makela  

et al, l’adhérence aux ces agents inhalés est moins bonne que celle observée avec les 

traitements administrés par voie orale ou injectés chez les patients asthmatiques, y compris les 

enfants, et les thérapies transdermiques chez les patients atteints de la bronchopneumopathie 

chronique  obstructive (BPCO)(158).  Ainsi que, Gen Tamura et son équipe ont réalisé une 

étude incluant des patients asthmatiques et des patients atteints de la BPCO et les parents des 

enfants asthmatiques en comparant l’adhérence aux traitement inhalés par rapport aux 

traitement transdermiques(tulobuterol patch), ils ont mentionné que l’adhérence aux agents 

transdermiques est mieux que les agents inhalés(159). 
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 La prévention de la non acceptance et non adhérence thérapeutique : F.

 La prévention du non acceptance du traitement en général : 1.

Notre revu de la littérature a objectivé un plus large nombre de travaux sur l’adhérence 

thérapeutique que sur l’acceptance. 

Selon Masson  E  et al, un patient souffrant  de pathologie chronique sur deux, en moyenne, 

suit mal son traitement(162), Les raisons de ces difficultés au suivie du traitement sont 

multiples et variées  au fil du temps. Du côté du patient, elles sont liées à des idées de  

croyances de santé, au degré d'acceptation de la maladie, ainsi qu'à la résistance provoquée  

par tout changement (et le suivie d’ un traitement au long cours impose  un changement de 

comportement).(162) 

Dans un effort de développer des solutions de lutte contre la non-adhérence et la non 

acceptance thérapeutique, il a été proposé de diviser  les facteurs « modifiables » en 2 

groupes, car plusieurs  types d’interventions seront construits en dépend de leur nature, Le 

premier groupe est intégré dans la notion de non-adhérence non-intentionnelle et le deuxième 

groupe convient  à la notion de non adhérence intentionnelle.(162) On place dans la non-

adhérence intentionnelle le processus par lequel le patient pris de manière  consciente et 

active la décision de ne pas suivre les recommandations et la prescription de l’oncologue. 

Traduisant alors un processus de décision qui a été sciemment conduit, avec une balance 

bénéfice/risque dont le patient a pesée.(162) Dans ce processus décisionnel, les facteurs 

psycho-sociaux, comme la confiance au traitement, la perception de la menace et risque et 

l’activation jouent un rôle primordial. Si le patient décide de ne pas prendre son traitement 

après cette réflexion, c’est donc qu’il n’a pas perçue de façon éclairée l’un de ses éléments  

En ce cas, la communication, le conseil, l’éducation peuvent venir à bout des normes 

subjectives du patient qui ont mené à une telle conclusion(162).Il s’agit donc d’une 

autonomisation d’actions complexes du patient(162). 

Au contraire, la non-adhérence non-intentionnelle se réfère à un comportement non 

activement conçu. Il peut s’exprimé par un oubli ou une méconnaissance des consignes de la 

prise médicamenteuse, cette évolution passive de la  non-adhérence est plus relative à un 

manque d’organisation, un manque de mémoire et de connaissances lié à la complexité de la 

prise médicamenteuse selon le schéma de prise 55(162). dans ce cas, des interventions 

pourront être mises en place en se concentrant  sur des techniques et méthodes plus concrètes 

de rappel en se basant sur des solutions d’organisation.(162) Cette bifurcation volontairement 

faite au niveau des facteurs de non-adhérence permet l’organisation  et l’optimisation des 

interventions permettant  l’amélioration soit l’une soit l’autre de ces non-adhérences.(163) 
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 La prévention  du non acceptance du traitement inhalatoire : 2.
 

Selon le modèle qui a été  rapporté par Magar et al. Tout malade doit passer par multiples 

étapes pour accepter son traitement et par la suite  persévérer à son propre application. En 

effet la première étape commencera primordialement par la persuasion de l’atteinte de sa  

maladie (164),Il faut par la suite qu’il ait conscience des conséquences et résultats  graves et 

fatals de sa maladie sur sa santé(164). 

Enfin, il faut convaincre le malade de prendre son traitement proposé et expliqué son effet 

bénéfique et que les avantages seront supérieurs que  les  inconvénients (164). 

Parmi les réflexions des malades  qui posent  des freins au traitement, Magar et al ont  cité : « 

Je suis pas malade. J’ai juste une petite gêne respiratoire » (164). 

 Chez un malade  qui est mis sous broncho-dilatateur de courte durée d’action plusieurs fois 

par jour : « Je fais plus de crise. Je suis pas du tout gêné »(164). 

Ils ont cités aussi que les malades donnent des dénominations à leurs maladie tels que  « début 

d’asthme » ou « bronchite asthmatiforme » (164). 

Selon les paroles de Marc Twain « ce n’est pas tant ce que les gens ignorent qui pose 

problème. C’est tout ce qu’ils savent et qui n’est pas vrai ». En effet, il n’est pas facile  de se 

débarrasser des croyances et des représentations et idées fausses et erronées.(164) 

 Les méthodes de la prévention thérapeutique : 3.

a. L’éducation thérapeutique : 

Selon la publication du  rapport OMS-Europe sur l’éducation thérapeutique, l’ETP du malade 

« vise à aider les malades à acquérir ou maintenir les compétences dont ils ont besoin pour 

gérer au mieux leur vie avec une pathologie chronique (165), Elle fait partie intégrante d’une 

façon permanente de la prise en charge du malade en  comprenant des activités organisées, y 

compris un soutien psychosocial, conçues pour rendre les patients conscients et leurs donné 

les informations nécessaire à leurs maladie, des soins, de l’organisation ainsi que des 

procédures hospitalières, et des comportements liés à la santé et à la maladie(165), Ceci a 

pour but de les aider et leurs familles, à comprendre leur maladie et leur traitement, à 

collaborer ensemble et à assumer leurs responsabilités dans leur propre prise en charge, afin 

de les aider à maintenir et améliorer leur qualité de vie » L’éducation thérapeutique du patient 

est un processus continu, dont le but est d’aider les malades à acquérir ou à maintenir les 

compétences dont ils ont besoin pour gérer au mieux leur vie avec une pathologie 

chronique(165) . 

Selon Nouyrigat, V et al, L’éducation thérapeutique devient incontournable dans la prise en 

charge de l’enfant attient de la maladie asthmatique (166). 

Selon Nouyrigat, V et al, L’action éducative dans le cadre de l’école de l’asthme à l’hôpital 

Necker–Enfants-Malades a certainement un impact sur la morbidité de l’asthme et les 

connaissances et les comportement des parent pour diminuer la morbidité de la maladie (166). 

Toute personne ayant une pathologie chronique, enfant, adolescent ou adulte, quels que soient 

le type, le stade et l’évolution de sa maladie, peut bénéficier d’une offre d’éducation 

thérapeutique du patient (165). Cette offre concerne également l’entourage s’il le souhaite et 

si le malade souhaite l’impliquer dans la gestion de sa maladie, Les finalités spécifiques de 

l’éducation thérapeutique sont : 
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• l’acquisition et le maintien par le malade de compétences d’auto soins (décisions que le 

malade prend avec l’intention de modifier l’effet de la maladie sur sa santé). Parmi elles, 

l’acquisition de compétences dites de sécurité vise à sauvegarder la vie du malade (165). 

• l’acquisition de compétences d’adaptation (compétences personnelles et interpersonnelles, 

cognitives et physiques qui permettent aux personnes de maîtriser et de diriger leur existence, 

et d'acquérir la capacité à vivre dans leur environnement et à modifier celui-ci) (165). 

 

L’éducation thérapeutique du patient (ETP) atteint de maladie chronique est pratiquée depuis 

environ 20ans, sa reconnaissance officielle est récente, son évaluation est rare (167). 

 Démarche d’éducation thérapeutique: a)

Le guide méthodologique a proposé une démarche éducative en quatre étapes :   

 Le recueil des besoins et des attentes du malade(6). 

 La définition des compétences à acquérir (6). 

 La planification de séances d’éducation thérapeutique du malade(6). 

 L’évaluation des progrès du malade et la proposition d’une éducation thérapeutique 

de suivi(165). 

Il s’agit de: 

 Élaboration d’un diagnostic éducatif(6) : 

Le diagnostic est indispensable à la connaissance du malade, à l’identification de ses besoins 

et attentes et à la formulation avec lui des compétences primordiale à acquérir ou à  

mobiliser(165). 

 Définition d’un programme personnalisé d’éducation thérapeutique du 

patient (6) : 

Il s’agit de formuler avec le malade les compétences à acquérir ou à mobiliser au regard de 

son projet(6). 

 Planification et mise  en œuvre des séances d’éducation thérapeutique du 

patient collective et ou individuelle (6) : 

L’objectif est de proposer, selon les besoins et préférences du malade, une planification de ses 

séances d’éducation thérapeutique(6). 

Cette phase passe par une sélection des contenus des séances, des méthodes et des techniques 

d’apprentissage. Elle se concrétise par des séances individuelles allant d’une durée de 30 à 45 

minutes ou le plus souvent collectives ou en alternance (6). 

Les séances collectives d’une durée de 45 minutes chez l’adulte, plus courtes ou avec des 

pauses chez l’enfant, rassemblent au minimum 3 personnes (au maximum 6 à 8 enfants, 8 à 

10 adultes (6). 

 Réalisation d’une évaluation individuelle (6) : 

Elle permet de faire le point avec le malade sur ce qu’il a compris et ce qu’il sait faire et aussi 

comment il vit au quotidien avec sa maladie, ce qu’il lui reste éventuellement à acquérir afin 

de lui proposer un nouvel offre d’éducation thérapeutique du malade(165). 
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 Les outils et techniques utilisés lors de séance d’éducation thérapeutique du patient : b)

 

techniques de communication centrées sur le malade (écoute active, entretien motivationnel à 

utiliser précisément au moment de l’élaboration du diagnostic éducatif, au cours du suivi 

éducatif et du suivi médical, pour initier un changement chez le malade, soutenir sa 

motivation au fil du temps)(165). 

techniques pédagogiques telles que des exposés interactifs entre les malades, des études de 

cas, des tables rondes, des simulations à partir de l’analyse d’une situation ou d’un carnet de 

surveillance, des travaux pratiques, atelier, simulations de gestes et de techniques, des 

activités sportives, des jeux de rôle et des témoignages documentaires(165). 

outils variés, affiches, classeur-imagier, bandes audio ou vidéo, cédéroms, brochures et 

représentations d’objets de la vie courante du malade(165). 

Selon l’étude  dirige à l’école de l’asthme Toulouse mené sur l’évaluation de l’éducation 

thérapeutique, ils ont constaté qu’il y’avais  une amélioration significative du niveau de 

contrôle de l’asthme des enfants. 

Ils ont observés une augmentation significative et nette du niveau de contrôle de l’asthme des 

enfants y participants  avec un taux d’asthme contrôlé supérieur à 75 % suite aux  séances 

d’ETP (168). 

 Méthodes d’évaluation du contrôle des maladies respiratoire chroniques (Asthme et c)

BPCO): 

Parmi les méthodes d’évaluation du contrôle de l’asthme et BPCO on cite respectivement 

L’ACT (test de contrôle de l’asthme), l’ACQ(questionnaire du contrôle de l’asthme) et le 

CAT (test d’évaluation de la BPCO), qui sont des autoévaluations permettant au malade de 

mesurer ses symptômes et son quotidien au cours des 4 dernières semaines(169). 

L’ACT : est un questionnaire complété par le malade et qui permet d’évalué le contrôle de 

l’asthme et aide à déterminer le niveau de traitement requis pour que l’asthme d’un malade 

reste bien controlé.il est valable sur les individus de 4 ans et plus, il compte cinq questions sur 

une échelle de 1 à 5 points avec un score qui va de 5 (faible contrôle de l’asthme) a (contrôle 

de l’asthme total) 25,Selon Jabri et al, L’ACT est un questionnaire simple à utiliser en 

pratique quotidienne permettant non seulement la mesure et le suivi du contrôle de l’asthme, 

mais aussi un appui très important lors de la consultation pour favoriser la relation( médecin – 

malade) et faire passer des messages d’observance (170). 

Selon l’étude menée par Vinh Nhu Nguyena et al, sur le test du control de l’asthme (ACT) 

comme une alternative pour la GINA pour le control de l’asthme aux patients vietnamiens, il 

ont constaté que  l’ACT (asthma control test) est un outil fiable et simple qui ne nécessite pas 

de mesures spirométriques (167)et qui peut servir d’outil utile dans la pratique quotidienne 

pour orienter les ajustements dans la prise en charge thérapeutique de l’asthme. (9)  

L’ACQ : Il existe aussi également le score ACQ (Asthma Control Questionnaire), qui compte 

de 0 à 6.il existe aussi  L’ACQ-6 et 7 qui ajoutent l’utilisation de bronchodilatateurs de 

réserve pour le 6, et le VEMS moyen en plus pour le 7 (171) . 

Selon Leuppi, J, D et al, le contrôle de l’asthme était insuffisant chez la majorité des patients 

(172) ,L’utilisation d’un questionnaire de contrôle de l’asthme dans la pratique quotidienne 
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aide à améliorer l’évaluation du contrôle de l’asthme et permet également d’ajuster le 

traitement(172). 

Le CAT : Le test de l’évaluation de la BPCO consiste en un questionnaire rempli par le 

malade(169) ,Il évalue plusieurs paramètres de la BPCO, notamment les niveaux de la toux, 

d’expectoration, d’essoufflement, de serrement de poitrine, de confiance, d’activité, de 

sommeil et aussi de l’énergie,  Il compte 8 questions sur une échelle de 1 à 5 points. Les 

scores du CAT vont de 0 à 40, les plus élevés indiquant un impact plus sévère de la BPCO sur 

la vie du malade, Le (CAT) est un nouvel outil développé pour l’évaluation de la qualité de 

vie de malades souffrants de broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) et 

quantifie son impact sur la vie quotidienne et complète les mesures spirométriques telles que 

le volume expiratoire maximum second (VEMS). (173) (174) Selon marchand E et al ,le score 

CAT présente des caractéristiques discriminatives très semblables à des questionnaires plus 

complexes et peu adaptés à une utilisation en pratique clinique de la vie quotidienne(174) .  

b. Global initiative for asthma (GINA):  

 La création de GINA: a)

Le GINA a été lancé en 1993 en collaboration avec le National Heart, Lung, and Blood 

Institute, les National Institutes of  Heath des États-Unis et l'Organisation mondiale de la 

santé, GINA  a été créé dont le but de développer  une stratégie de diagnostic et de prise en 

charge de la maladie asthmatique (168). 

La Stratégie mondiale pour la prise en charge et la prévention de la maladie asthmatique 

(rapport stratégique GINA) est mise à jour chaque année depuis 2002 pour fournir aux 

cliniciens et personnels de santé des recommandations actualisées et fondées sur des données 

probantes à mesure que de nouvelles preuves émergent et que de nouvelles thérapies sont 

actuellement approuvées. Le rapport sur la stratégie GINA fait l'objet d'un examen continu 

mené par le Comité scientifique(168). 

 La méthodologie GINA implique une évaluation de nouvelles preuves identifiées à partir 

d'un examen continu semestriel de la recherche originale et des revues systématiques (non 

limité à des questions spécifiques de population/intervention/comparaison/résultats) (175). 

Le programme de GINA est déterminé et ses stratégies de soins de l'asthme sont façonnées 

par des comités composés d'éminents experts de l'asthme et de représentants de patients du 

monde entier(176). 

Selon Kroegel.C et al, Depuis son lancement, les lignes directrices GINA sur l’asthme ont mis 

à disposition un cadre internationalement reconnu pour le diagnostic et la gestion de la 

condition (177). 

 GINA: les premières années b)

Le rapport initial de GINA, publié en 1995, était intitulé Global Strategy for Asthma 

Management and Prevention (178). 

L’objectif global du rapport GINA est d’améliorer la vie des personnes souffrant d’asthme à 

travers le monde (178). 
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Les principaux objectifs du rapport GINA étaient alors, et restent aujourd’hui, de sensibiliser 

à l’asthme, de promouvoir une compréhension commune de la pathogenèse de l’asthme, de 

ses conséquences, des pratiques factuelles pour son diagnostic et sa prise en charge, identifier 

les lacunes dans les connaissances pour stimuler la recherche, Cela devrait contribuer à 

réduire la morbidité et la mortalité liées à l’asthme en améliorant sa gestion et en favorisant la 

disponibilité et l’accessibilité de la thérapie contre l’asthme(178). 

 Les documents d’accompagnement élaborés par GINA comprenaient un guide de poche pour 

les professionnels de la santé, un guide du patient, un guide à l’intention des responsables de 

la santé publique et un jeu de diapositives d’enseignement(178). 

Le Rapport GINA fournit une définition de l’asthme, des recommandations sur la façon de 

faire le diagnostic et d’évaluer le contrôle de l’asthme, en plus de proposer un traitement non 

pharmacologique et pharmacologique visant à contrôler les symptômes et à minimiser les 

risques d’exacerbations, ou d’autres conséquences de la maladie. Le rapport comprend 

également des informations sur l’éducation à l’autogestion de l’asthme, l’identification et le 

traitement des comorbidités, la gestion des exacerbations(178).  

La définition de l’asthme a évolué au fil du temps depuis le premier rapport de GINA. (178) 

Selon Boulet L, P et al, La définition actuelle qui date de 2014, considère l’asthme 

principalement comme une maladie inflammatoire des voies respiratoires, mais reconnaît la 

possibilité que certains patients présentent une inflammation minimale(22). 

Depuis 2006 la gestion de l’asthme est axée sur l’optimisation du contrôle de l’asthme dans 

ses deux domaines, c'est-à-dire L’amélioration du contrôle actuel des symptômes de l’asthme 

et la réduction du risque futur, en particulier des exacerbations graves. Il vise également à 

réduire la perte de fonction pulmonaire et les effets secondaires des médicaments 

utilisés(178). 

Fait important, GINA considère que La gravité de l’asthme est maintenant principalement 

définie par le niveau de traitement nécessaire pour contrôler la maladie(178) . 

Les stratégies de traitement sont toujours proposées comme approche progressive (5 étapes), 

selon les médicaments nécessaires pour atteindre le contrôle (178), et le choix du traitement 

est axé sur les décisions axées sur le patient fondées sur : 

 une évaluation appropriée, y compris les facteurs de risque modifiables et le phénotype 

(10). 

  l’adaptation du traitement (10). 

 l’examen de la réponse (10). 

Selon Boulet L, P et al, GINA a évolué au cours des 25 dernières années pour devenir la 

référence mondiale en matière de gestion de l’asthme(178). 

Selon GINA Les objectifs de gestion de l’asthme chez les enfants sont semblables à ceux des 

adultes par la Maitrise des symptômes et la minimisation des risques futurs(178). 

L’évaluation du contrôle de l’asthme chez les enfants est fondée en grande partie sur les 

symptômes, les antécédents d’exacerbation et l’altération des activités quotidiennes, y 

compris l’utilisation de scores validés établis pour les enfants de 6 à 12 ans (178). 
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Le rôle des tests de fonction pulmonaire est abordé(22), La stratégie de traitement repose 

également sur une approche progressive fondée sur les données probantes cliniques obtenues 

dans des études pédiatriques(178). 

  

 Les objectifs de Gina : GINA est une association bénévole de professionnels de la c)

santé(178), dont l’objectif est : 

 l’accroissement de  la sensibilisation à l'asthme et à ses conséquences sur la santé 

publique. 

 la promotion de   l'identification des raisons de la prévalence accrue de l'asthme. 

 la promotion de l'étude de l'association entre l'asthme et l'environnement. 

 la réduction de  la morbidité et la mortalité liées à l'asthme. 

 L’amélioration de  la prise en charge de l'asthme. 

 l’amélioration de  la disponibilité et l'accessibilité d'un traitement efficace contre 

l'asthme (176). 

c. L’école de l’asthme:  

Depuis 1992 l'Association ASTHME & ALLERGIES a développé le concept des écoles de 

l'asthme, Dans chacune d'elles, des outils d'éducation permettent aux 

éducateurs (infirmiers(ères), psychologues, kinésithérapeutes...) de proposer aux malades des 

approches pédagogiques et ludiques adaptées à des modules en groupes ou à des séances 

individuelles (176). 

Au préalable, un entretien permet souvent d'établir un diagnostic éducatif personnalisé sous 

forme de 3 à 4 séances réparties sur une période pouvant aller d'un mois à une année 

complète(176) ,Plusieurs modes sont proposés, en séances collectives ou individuelles 

destinées pour certaines malade adultes et pour d'autres spécifiquement aux 

jeunes, adolescents et enfants dans le but de faire  Apprendre, mais aussi se sentir écouté, 

pouvoir partager son propre vécu de l'asthme d’échanger avec d'autres malade asthmatiques, 

bénéficier de l'expérience des autres, ne plus se sentir seul face à ses symptômes, mieux 

maîtriser le déclenchement des crises et adapter son traitement(176). 

 L’intérêt des écoles de l’Asthme : a)

Ce n’est pas toujours facile de s’y retrouver lorsqu’on est attient de la maladie asthmatique. 

Certes, il existe des médicaments très efficaces pour contrôler cette maladie(178) , mais le 

malade doit néanmoins respecter un cahier des charges assez lourd : 

La connaissance de  ses symptômes pour prévoir et éviter l’apparition d’une crise. 

- Apprendre a surveillé son souffle. 

- Aménagement de son environnement. 

- Apprendre a utilisé correctement ses médicaments. 

Tout cela ne va pas de soi, et le malade se sent parfois seul et démuni devant tous ces 

comportements à adopter, d’autant plus que le médecin n’a pas toujours suffisamment de 

temps pour aborder tous ces sujets lors de la consultation. C’est pourquoi, depuis plusieurs 

années, il existe des écoles de l’asthme dont l’objectif est particulièrement d’accueillir les 

malades et de les aider à acquérir des compétences. Les écoles de l’asthme ne proposent pas 

des cours théoriques et compliqués ou des groupes de parole mais plutôt  des ateliers 

https://www.doctissimo.fr/html/sante/mag_2002/sem01/mag0614/dossier/sa_5624_kinesitherapie.htm
https://www.doctissimo.fr/sante/sante-au-quotidien/addictions/tabac/les-jeunes-et-le-tabac/sachets-de-nicotine-le-cnt-alerte-sur-ces-produits-prises-par-les-adolescents/802fe0_ar.html
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interactifs qui permettent d’acquérir des connaissances ou des savoirs applicables dans la vie 

de tous les jours(178). 

 L’efficacité de l’école de l’asthme :  b)

Le bénéfice des séances d'éducation thérapeutique dans les écoles de l'asthme est désormais 

prouvé. De nombreuses études dans le monde ont prouvé que les malades 

asthmatiques, adultes et enfants ainsi "éduqués" parvenaient à mieux contrôler leur maladie 

asthmatique , avec moins de crises et de réveils nocturnes, une nette diminution du nombre 

d'hospitalisations pour crise d'asthme, du recours aux traitements d'urgence et moins 

d'absentéisme au travail ou à l'école et en général une amélioration de la vie de tous les 

jours(176) 

 L’éducation des patients proposée au niveau des écoles de l’asthme est considérée 

aujourd’hui comme faisant partie intégrante du traitement car elle a largement prouvé son 

efficacité(179).  

https://www.doctissimo.fr/html/dossiers/asthme/asthme_adultes.htm
https://www.doctissimo.fr/html/dossiers/asthme/asthme_enfants.htm
https://www.doctissimo.fr/html/sante/urgence/sa_900_urgence_asthme.htm
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III. METHODES ET MATERIELS : 

 Type d’étude : A.

Il s’agit d’une étude observationnelle transversale prospective qui a été réalisée dans plusieurs 

points de consultation en Algérie étalée sur une durée de 3 mois  de 01/11/2022 jusqu’à 

31/01/2023. 

 Population d’étude : B.

Pour être inclus dans notre étude le patient doit être consentant,  souffrant d’une pathologie 

pulmonaire soit asthme, BPCO ou autre et nécessitant un traitement inhalatoire de courte ou 

longue durée d’action, qu’il soit ancien, récent ou nouveau. 

 Critères de jugement : C.

 Critère de jugement principal : 1.

Calculer la proportion des sujets refusant le traitement inhalatoire et les sujets difficilement 

adhérent (refus initial suivi par acceptation suite aux efforts de persuasion du médecin) par 

rapport à tous les sujets ayant une indication de traitement inhalatoire. 

 Critère de jugement secondaire : 2.

 Comparer la distribution des facteurs associés à la non-adhérence au traitement inhalatoire. 

 Estimer la fréquence des différentes sources d’influence de la non-adhérence au traitement 

inhalatoire 

 Variables étudiés : D.

Les données ont été mentionnées sur une fiche d’enquête (Annexe  1). Cette fiche a pris en 

compte : 

 Variables sociodémographiques : 1.

L’âge : du patient mentionné en année 

Age chez les adultes : variable ouverte précisant l’âge des patients adultes de plus de quinze 

ans mentionné en année 

Le genre : variable fermée précisant le genre  du patient masculin ou féminin. 

Le niveau socioéconomique : variable fermée  évaluant  selon des critères subjectifs  sur une 

échelle de 4 niveaux : bas, moyen, bien, très bien. 

Assurance maladie : variable fermée confirmant la présence d’une assurance pour le malade 

au prêt de la sécurité sociale. 

Le niveau d’instruction : variable fermée évaluant  sur une échelle de 4 niveaux : 

 Analphabète, primaire, collège et lycée et enfin niveau universitaire, Cette variable concerne 

uniquement les adultes de plus de 15 ans. 

Les wilayas de consultation : variable fermé précisant la Wilaya d’exercice et de 

consultation du médecin prescripteur (Alger, Jijel, Blida, Bouira et Laghouat). 

Secteur d’activité étatique : variable fermée précisant l’affiliation au secteur étatique du 

médecin prescripteur et l’accès gratuit à la consultation. 

Spécialité du médecin prescripteur : variable fermée précisant la spécialité du médecin 

prescripteur (pneumologie, pédiatrie, médecine générale). 



38 

 

  Variables liées aux Antécédents pathologiques : 2.

Hypertension ou cardiopathie : variable fermée retenue si le patient rapporte une pathologie 

hypertensive ou cardiologique sous traitement médical au long cours.  

Diabète : variable fermée retenue si le patient rapporte une pathologie diabétique sous 

traitement médical au long cours.   

Rhinite allergique : variable fermée retenue si le patient rapporte une histoire clinique ou 

présente   une documentation  révèlent  d’une  symptomatologie ou  un suivi d’une  rhinite 

allergique (prurit nasal ,obstruction nasal , rhinorrhée, éternuement).épisodique et récurrente 

dans le temps , on cherche la notion de réversibilité sous traitement ( antihistaminique, 

corticoïdes locaux..)Cette symptomatologie doit être retrouvée en dehors d’un épisode 

grippal. 

Atopie familiale : variable fermée retenue si le patient rapporte la présence d’une 

symptomatologie respiratoire allergique similaire dans la famille proche. 

Autres comorbidités : variable ouverte, retenue si le patient présente une autre pathologie 

adjacente qui nécessite des soins sur le long terme. 

Maladie chronique non respiratoire : variable fermée retenue si le patient est suivi pour une 

pathologie chronique non respiratoire dont l’indication d’un traitement médical au long cours 

est nécessaire. 

 Variables liées à la maladie respiratoire : 3.

Asthme variable fermée, retenu si le patient présent une maladie asthmatique chronique. 

BPCO variable fermée variable fermée, retenue si le patient présente une broncho-

pneumopathie chronique obstructive. 

TOUX chronique variable fermée, retenue si le patient présente une toux chronique. 

Autres : variable ouverte, précisant la pathologie ayant une indication de traitement 

inhalatoire  

Spiromètre faite durant les deux ans : variables fermés, retenu si le patient rapporte la notion 

d’une exploration fonctionnelle respiratoire faite  durant les deux dernières années. 

Degrés d’acceptance de la maladie : variable fermé précisant l’acceptance du traitement 

inhalatoire par le malade allant du refus total a  l’acceptance  difficile (refus initial suivi par 

acceptation suite aux efforts de persuasion du médecin) et enfin traitement acceptée (patient 

prends son traitement inhalatoire facilement). 

 Variables liées au traitement inhalatoire : 4.

a. La classe thérapeutique :  

Variable ouverte, précisant la classe thérapeutique du traitement inhalatoire selon la marque 

commerciale. 

Béta-2-mimétique  de courte durée d’action : variables fermés, retenue si prescription 

indiquée de  Béta-2-mimétique  de courte durée d’action.  

Béta-2-mimétique de longue durée d’action : variables fermés, retenue si prescription 

indiquée de  Béta-2-mimétique  de longue durée d’action.  

Corticostéroïdes inhalés : variable fermée, retenue si le prescripteur indique des 

corticostéroïdes inhalé. 

Anti cholinergiques inhalés : variable fermée, retenue si le prescripteur indique des anti -

cholinergiques inhalés. 
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Association fixe  (béta-2-mimétique de longue durée d’action et corticostéroïde inhalés) : 

variable fermée, retenue si le prescripteur indique des béta-2-mimétique de longue durée 

d’action et corticostéroïdes inhalés 

b. Ancienneté  du traitement inhalatoire :  

Variable fermée indiquant l’ancienneté de la prise antérieure de traitement inhalatoire par le 

patient,  évaluée sur une échelle de trois niveaux : traitement récent (depuis moins de deux 

ans), traitement ancien (plus de deux ans), absence de traitement inhalatoire antérieur. 

c. Durée totale de l’éducation thérapeutique :  

Variable ouverte, concerne le nombre de minutes  réservées  à l’éducation thérapeutique et la 

discussion centrée sur le traitement inhalatoire 

d. Notion de traitement inhalatoire dans la famille proche : 

 Variable fermée, retenue si le malade apporte la notion de traitement inhalatoire chez les 

parents ou fratrie. 

e. Refus initial du traitement inhalatoire : 

 Variable fermée, retenu par l’investigateur s’il perçoit un refus initial du traitement 

inhalatoire prescrit.  

f. Degré de refus de traitement inhalatoire : 

Variable fermée,  précisant le niveau d’adhérence du patient à son traitement inhalatoire, 

évalué sur une échelle de trois niveaux : 

Patient refusant le traitement inhalatoire, patient  difficilement adhérent (refus initial suivi par 

acceptation secondaire aux efforts de persuasion du médecin) et patient suit son traitement 

facilement.  

g. Causes de refus évoquées  

Peur d’effet II justifiée : cette variable dépend de nature du traitement  inhalatoire ainsi que 

la peur  d’une tachycardie secondaire au SALBUTAMOL(VENTOLINE) est considérée 

comme justifiée. De même que pour les aphtoses et candidose secondaires aux corticoïdes 

inhalés, c’est au médecin de juger la nature justifiée ou non de cette peur. 

Peur d’effet II non justifiée : se référencer à la variable précédente. 

Peur de dépendance : cette variable dépend de la peur subjectif du patient d’être condamner  

à suivre un traitement à vie. Oui si cette peur est évoquée comme cause de refus par le patient 

ou par le parent d’un patient mineur ou enfant. 

Peur de stigmatisation: cette variable dépend du jugement personnel du patient vis-à-vis  du 

moral et de la critique sociale envers la maladie  .oui si cette peur est évoquée comme cause 

de refus par le patient ou par le parent d’un patient mineur ou enfant. 

Sujets non convaincus : variable fermée, retenue chez les sujets citant la non conviction a la 

nécessité du traitement comme principal cause de refus évoquée.  

Sources d’influence : variable fermée, retenant la principale source d’influence du refus cité 

par les sujets (entourage proche, entourage lointain, média). 
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 Variables liées à l’enfant :  5.

Age de l’enfant : âge des sujets enfants mentionnés en années. 

Age enfants : variable ouverte, précisant l’âge de l’enfant  en années allant de deux ans a cinq 

ans 

Age nourrisson : variable ouverte, précisant l’âge du nourrisson en année de zéro a deux ans. 

Le parent non-adhérent : variable fermée, précisant le parent qui n’accepte pas la prise de 

traitement inhalatoire par son enfant   

M mère, P père, D mère et père, A autres (fratrie…) 

Le niveau d’instruction des parents : variable fermée, indiquant le niveau d’instruction des 

parents évaluant  sur une échelle de 4 niveaux :  

1primaire, 2secondaire, 3collègelycée, 4universitaire 

 Plan et déroulement de l’étude : E.

Tout patient ayant une indication thérapeutique d’un traitement inhalatoire, se présentant au 

niveau des sept centres de consultation privés et étatique qui sont répartis sur les cinq wilayas 

d’Algérie (Alger, Blida, Bouira et Laghouat), a été recruté pour cette étude qui s’est étalée  

sur une durée de 06mois. 

Le recueil des données a été fait en travaillant en réseau avec dix médecins pneumologues, 

deux pédiatres, et trois médecins généralistes réparties sur sept points de consultation privés et 

étatiques en Algérie.  

La collecte des données a été faite sur une fiche d’enquête collective remplis par le personnel 

de santé effectuant la consultation ou par des internes accompagnant les médecins 

prescripteurs. 

Le questionnaire inclus les différentes variables étudiées sur une seule page contenant des 

informations socioéconomique et démographiques du malade, Ainsi que le niveau 

d’instruction et les antécédents pathologiques personnels et les caractères du traitement 

inhalatoire pris par le malade et le degré d’acceptance de la maladie et le degré de refus de 

traitement et ses causes, avec pour  résultat près de 25 variables enregistrées pour chaque 

patient. 

 Considération éthique : F.

Les données ont été recueillies après avoir l’accord des patients consultants, et un 

consentement éclairé a été obtenu dans le cadre de leur inclusion à l’étude. 

L’adhésion des patients a été volontaires et n’affectai a aucun cas la qualité de la consultation 

et des soins et  la confidentialité des malades  a été garantie.  

 Plan d’analyse statistique :  G.

La saisie des données a été réalisée, à l’aide du logiciel Microsoft Excel 2016. L’analyse 

statistique a été faite par l’encadreur à partir du langage de programmation R, version 4.2.2. 

Le seuil de signification des tests statistiques a été fixé à p < 0,05.  

Une analyse descriptive des différentes caractéristiques a été réalisée en rapportant les 

effectifs et les pourcentages selon les catégories des différentes variables qualitatives ; les 
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variables quantitatives ont été exprimées par leurs moyennes (avec l’écart type). Une 

description de la distribution de ces caractères entre les participants ayant accepté initialement 

le traitement inhalé et les sujets ayant refusé initialement. Des tests statistiques formels ont été 

réalisés pour comparer la distribution et la valeur p a été rapportée pour chaque variable. La 

comparaison de deux ou plusieurs groupes selon les variables qualitatives a été effectuée par 

le test de chi2, ou par le test exact de Fisher, lorsque les conditions de réalisation du test de 

Chi2 n’étaient pas remplies. 

Pour les variables quantitatives, le test U de Mann-Whitney a été utilisé pour comparer deux 

groupes selon les variables quantitatives qui ne suivent pas la distribution normale. 
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IV. RESULTATS ET ANALYSES : 

  Résultat de l’objectif principal de l’étude : A.

Cette étude a porté sur un échantillon de 385 patients souffrant d’une maladie respiratoire 

nécessitant un traitement inhalatoire, se présentant au niveau d’un des sept points de 

consultations concernés par cette étude durant la période allant du 01/11/2022 jusqu’à 

31/01/2023.  

La fréquence du refus initial au traitement a été estimé à 32.99% (IC: 28.31 à 37.93) de la 

population d’étude. 32 sujets (8,31%) ont catégoriquement refusé la prise de traitement 

inhalatoire. Aussi 95 sujets (24,68%) ont difficilement accepté le traitement.  

 Les caractères sociodémographiques des sujets impliqués : B.

L’Age moyen a été de 40.12 ans [SD : 24.97] pour l’ensemble de notre population d’étude, 

avec des extrêmes allant de 4 mois à 97ans, notre étude objective que les sujets ayant refusé 

initialement le traitement sont plus jeunes par rapport aux sujets ayant accepté (33.24 ans en 

moyenne contre 43.52 ans) p<0.001 (Tableau 2).  Même chez les adultes ayant refusé le 

traitement ont été plus jeunes (51.62 ans [SD : 19.25] contre 45.82 [SD : 17.94]) p=0.016.  
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Tableau 2: les caractères sociodémographiques des sujets impliqués réparties selon le 

refus du traitement inhalatoire. 

 Population d’étude Acceptance Refus initial P 

Nombre d’effectif 385 258 127 
 

Niveau 

socioéconomique(%)    
0.315 

   Bas 23 (5.97) 14 (5.43) 9 (7.09) 
 

   Moyen 174 (45.19) 110 (42.64) 64 (50.39) 
 

   Bien 158 (41.04) 111 (43.02) 47 (37.01) 
 

   Très bien 30 (7.79) 23 (8.91) 7 (5.51) 
 

Assurance (%) 
  

0.891 

   Assuré 81 (21.04) 56 (21.71) 25 (19.69) 
 

   Non assuré 124 (32.21) 83 (32.17) 41 (32.28) 
 

   Inconnue 180 (46.75) 119 (46.12) 61 (48.03) 
 

Niveau d’instruction (%) 
   

0.480 

   Analphabète 86 (22.34) 60 (23.26) 26 (20.47) 
 

   Primaire 67 (17.40) 40 (15.50) 27 (21.26) 
 

   Collège lycée 169 (43.90) 113 (43.80) 56 (44.09) 
 

   Universitaire 63 (16.36) 45 (17.44) 18 (14.17) 
 

Wilaya de consultation(%) 
  

0.040 

   Alger 83 (21.56) 49 (18.99) 34 (26.77) 
 

   Blida 20 (5.19) 14 (5.43) 6 (4.72) 
 

   Bouira 19 (4.94) 18 (6.98) 1 (0.79) 
 

   Jijel 152 (39.48) 106 (41.09) 46 (36.22) 
 

   Laghouat 

Secteur d’activité(%) 
111 (28.83) 71 (27.52) 40 (31.50) 

 

Secteur d’activité étatique  130 (33.77) 89 (34.50) 41 (32.28) 0.751 

     

 

On note que le genre masculin et féminin et équitablement réparti entre les sujets acceptant et 

les autres. En effet le genre masculin a représenté 50.00% des sujets acceptant et 49.61% des 

sujets refusant  précocement le traitement (p = 1.000). 

Concernant le niveau socio-économique, 45.19% des sujets inclus avaient un niveau moyen ; 

41.04%  bien ; 7.79%  très bien et 5.67% avaient un niveau socio-économique bas. Aucune 

relation statistiquement significative n’a été confirmé entre le  niveau socio-économique du 

patient et sa adhérence au traitement inhalatoire (p=0.315). 

La variable de l’assurance au prêt de la sécurité sociale est inconnue chez prêt de 46.75% de 

l’effectif. Par contre 39.51% des sujets connus avaient une assurance. L’analyse de 

distribution de ces sujets selon le refus n’a pas été concluante (p=0.891). 

Pour ce qui est du niveau d’instruction 22.34% étaient analphabètes. Prêt de la moitié de la 

population avait un niveau collège / lycée (43.90%). Et uniquement 16.36% étaient des 

universitaires. La répartition de cette variable est détaillée dans le (Tableau 2). 
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On note que la majorité des patients impliqués dans notre étude ont été observés au niveau de 

la wilaya de Jijel avec un pourcentage  39.48% ; 28.83% au niveau de la wilaya de 

Laghouat ; 21.59% au niveau de la wilaya d’Alger ;  5.19% au niveau de la wilaya de Blida 

et 4.94% dans la wilaya de Bouira.  33.77% ont consulté dans des secteurs d’activité étatique, 

dont 98.70% chez des spécialistes en pneumologie (Tableau 2). 

 Variables liées aux antécédents des sujets impliqués : 1.

Une proportion de 29.35% des sujets a été suivie pour une pathologie chronique non 

respiratoire. La distribution de cette pathologie entre les refus et non refus a été similaire 

(p=0.384).  

On a noté que 20.26% avaient une HTA ou une cardiopathie, 9.61% des patient consultant 

été suivi pour une pathologie diabétique, 63.12% pour rhinite allergique l’analyse de 

distribution de ces différentes variables entre refus et non refus n’a pas confirmé de tendance 

particulière (Tableau 3). 

Tableau 3: variables liées aux antécédents. 

 Population 

d’étude 
Acceptance 

Refus 

initial 
P 

     

Nombre d’effectif  385 258 127  

Maladie chronique non respiratoire  (%) 113 (29.35) 77 (29.84) 36 (28.35) 0.854 

Hypertension artérielle /cardiopathie(%) 78 (20.26) 56 (21.71) 22 (17.32) 0.384 

Diabète (%) 37 (9.61) 21 (8.14) 16 (12.60) 0.226 

Rhinite allergique (%) 243 (63.12) 169 (65.50) 74 (58.27) 0.204 

Atopie familiale (%) 183 (47.53) 126 (48.84) 57 (44.88) 0.534 

 

 Variables liées à la maladie respiratoire : 2.

73.25% de l’effectif total de notre étude sont des sujets souffrant d’asthme bronchique et 

9.35% souffrant de la bronchopneumopathie chronique obstructive(BPCO) (Tableau 4). 

La distribution des différents motifs justifiant ce traitement inhalatoire n’a pas été lié au refus 

de ce traitement p=0.116. 

34.55% de la population étudiée avaient une difficulté à accepter la maladie. La distribution 

de ces sujets ayant du mal a accepté leurs maladies a été lié au refus du traitement inhalatoire 

(p<0.001), A titre d’exemple 63.78% des sujets ayant accepté difficilement la maladie ont 

refusé initialement le traitement inhalatoire (Tableau 4). 
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Tableau 4:variables liées à la maladie 

 Population 

d’étude 

Acceptance Refus 

initial 

P 

Nombre d’effectif 385 258 127  

Indication du traitement 

inhalatoire(%) 

   0.116 

   Asthme bronchique 282 (73.25) 186 (72.09) 96 (75.59)  

   BPCO 36 (9.35) 29 (11.24) 7 (5.51)  

   Toux chronique 45 (11.69) 26 (10.08) 19 (14.96)  

   Autre 22 (5.71) 17 (6.59) 5 (3.94)  

Acceptance de la 

maladie(%) 

   <0.001 

   Maladie non acceptée 41 (10.65) 3 (1.16) 38 (29.92)  

   Maladie difficilement 

acceptée 

133 (34.55) 52 (20.16) 81 (63.78)  

   Maladie acceptée 211 (54.81) 203 (78.68) 8 (6.30) 

Spiromètre faite durant les 

deux ans (%) 

160 (41.56) 116 (44.96) 44 (34.65) 0.069 

 

Une spirométrie antérieure a été réalisée chez 44.96% des sujets ayant accepté le traitement 

contre 34.65% chez les refus. Mais l’analyse de distribution de cette variable n’a pas été 

concluante p=0.069. 

 

 
Figure 8:Répartition  des malades selon l’acceptance de la maladie 

  

11% 

34% 55% 

maladie non acceptée maladie difficilement acceptée maladie acceptée
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 Les variables liées au traitement inhalatoire : 3.

Le traitement inhalatoire majoritairement prescrit a été les corticostéroïdes inhalés (90.39%). 

Suivi par les béta-2-mimétique de longue durée d’action avec 44.42%. béta-2-mimétique de 

courte durée 34.81%. Anticholinergiques 4.16%. A noter que 40.52% étaient sous 

association fixe (Erreur ! Source du renvoi introuvable.). 

L’analyse de distribution de ces variables rapporte que les béta -2-mimétique de longue durée 

d’action et les associations fixes ont été plus acceptées (p<0.001). 

Concernant la forme galénique, nous avons a rapporté que la forme spray est la forme la plus 

prescrite 78.44%  puis les turbuhalers 14.81%, capsules 12.21% et les diskus 3.32%. On 

note que la forme en capsule a été moins refusée (p=0.008). 

 

 

Tableau 5 : variables liées au traitement inhalatoire. 

 Population 

d’étude 

Acceptance Refus initial 
P 

Nombre d’effectif 

Classe thérapeutique(%) 

385 258 127  

Béta-2-mimétique de courte durée 

d’action 

134 (34.81) 88 (34.11) 46 (36.22) 0.768 

Corticostéroide 348 (90.39) 237 (91.86) 111 (87.40) 0.226 

Béta-2-mimétique de longue durée 

d’action 

171 (44.42) 134 (51.94) 37 (29.13) <0.001 

Anticholinergique 16 (4.16) 12 (4.65) 4 (3.15) 0.673 

Association fixe  156 (40.52) 122 (47.29) 34 (26.77) <0.001 

Forme galénique(%)     

Spray  302 (78.44) 195 (75.58) 107 (84.25) 0.070 

Capsule 47 (12.21) 40 (15.50) 7 (5.51) 0.008 

diskus  13 (3.38) 7 (2.71) 6 (4.72) 0.467 

Turbuhaler 57 (14.81) 44 (17.05) 13 (10.24) 0.106 

Durée d’éducation thérapeutique en 

minutes (moyen (SD)) 

4.79 (2.75) 4.00 (2.00) 6.39 (3.33) <0.001 

Traitement inhalatoire dans la 

famille (%) 

124 (32.21) 93 (36.05) 31 (24.41) 0.029 

Ancienneté du traitement(%)     <0.001 

Traitement de nouveau 136 (35.32) 71 (27.52) 65 (51.18)  

 Absence de prise antérieure du 

traitement plus de deux ans   

30 (7.79) 13 (5.04) 17 (13.39)  

 Traitement récent 219 (56.88) 174 (67.44) 45 (35.43)  
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La durée moyenne de l’éducation thérapeutique a été de 4.79 minutes (SD : 2.75), Notre étude 

objective que les sujets ayant refusé initialement le traitement ont nécessité plus de temps par 

rapport au sujets ayant accepté (7.22minutes lors du refus total, 6.12 minutes chez ceux ayant 

difficilement accepté et enfin  4.00 minutes chez le reste) p<0.001. 

32.21% de l’effectif total de notre étude ont une notion de traitement inhalatoire dans la 

famille. Cette notion a été moins présente en cas de refus initial (p=0.029) 

51.18% des patients refusant le traitement étaient au premier  contact  avec le traitement 

inhalatoire, 35.43%  des patients refusant le traitement initialement ont été observés pour un 

renouvellement de l’ordonnance (Tableau 5). 

 

 Les préjugés concernant les traitements inhalatoire : 4.

Dans notre analyse plusieurs causes de refus ont été mentionnées on rapporte que la peur de la 

dépendance a été  la principale cause citée chez 55.12%,  puis la peur des effets secondaires 

de traitement non justifiée 40.16%, la peur de la stigmatisation 33.07%, la peur de l’effet 

secondaire de traitement justifiée 24.41% et en dernier le reste des causes de refus  de faible 

proportion. Ces variables sont statistiquement significatives (<0.001).  

 

Tableau 6:Les préjugés concernant le traitement inhalatoire 

 Population 

d’étude 

Acceptance Refus 

initial 

P 

Nombre d’effectif 385 258 127  

Causes de refus(%)     

Peur d’effet secondaire justifiée   34 (8.83) 3 (1.16) 31 (24.41) <0.001 

Peur d’effet secondaire non justifiée  53 (13.77) 2 (0.78) 51 (40.16) <0.001 

Peur de dépendance   78 (20.26) 8 (3.10) 70 (55.12) <0.001 

Peur de stigmatisation 42 (10.91) 0 (0.00) 42 (33.07) <0.001 

Sujet non convaincu à la prise de 

traitement inhalatoire  

10 (2.60) 0 (0.00) 10 (7.87) <0.001 

Source d’influence(%)    <0.001 

   Inconnue 297 (77.14) 251 (97.29) 46 (36.22)  

   Entourage lointain 21 (5.45) 1 (0.39) 20 (15.75)  

   Entourage proche 60 (15.58) 6 (2.33) 54 (42.52)  

   Média 7 (1.82) 0 (0.00) 7 (5.51)  

  

L’entourage proche du patient est la source d’influence la plus fréquente représentant 42.52%   

de la totalité des sujets refusant initialement le traitement. Puis l’entourage lointain 15.75% et 

5.51% sont influencées par le média. Malgré que 77.14% de l’effectif total sont des sujets qui 

n’ont été pas inclus à cette variable (Tableau 6). 
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Figure 10:Répartition des malades selon causes de refus   

 

 

Figure 11:Répartition des malades selon la source d’influence 
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 Les variables liées aux enfants : 5.

Le résultat de ces variables montre un lien significatif entre l’âge nourrisson et le refus initial 

du traitement inhalé (p= 0.005). Tandis que l’analyse de la distribution de l’âge enfant entre 

refus et non refus n’a pas confirmé de tendance particulière (p=0.187) (Tableau 7).  

Ainsi, 10.91% de l’ensemble de l’effectif sont des parents n’acceptant pas le traitement. De 

plus, on note que la mère est le parent non adhérant le plus recensé. Elles représentent 

63.15% des parents, soit 24maman. Suivi par le père avec une fréquence de 23.68% et divers 

autres parents accompagnateurs à 1.30%. 

La distribution des parents non adhérents selon le niveau d’instruction et le niveau socio-

économique sont résumés dans la (Figure 9) (Figure 10).  

Tableau 7:Les variables liées aux enfants 

 Population 
d’étude 

Acceptance Refus initial P 

Nombre d’effectif 385 258 127 
 

Age nourrisson  (%) 14 (3.64) 4 (1.55) 10 (7.87) 0.005 

Age enfant (%) 72 (18.70) 43 (16.67) 29 (22.83) 0.187 

Parent non adhérent (%) 42 (10.91) 3 (1.16) 39 (30.71) <0.001 

 

 

Figure 9:distribution des parents selon le niveau d’instruction 

 

Figure 10:distribution des parents selon le niveau socio-économique 
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V. DISCUSSION : 

 Forces et faiblesse : A.

Notre travail de recherche représente une étude observationnelle transversale prospective dont 

l’objectif est d’estimer l’incidence de la non-acceptance au traitement inhalatoire  au niveau 

de plusieurs points de consultation en Algérie, Notons que la revue de la littérature nationale a 

été pauvre en matière de l’acceptance et l’adhérence thérapeutique du traitement inhalatoire, 

ce qui donne l’importance à notre travail. 

Parmi les forces de cette étude, on peut noter  la taille relativement importante de l’échantillon 

qui compte 385 patients. De plus l’étude se concentre sur une population spécifique de 

patients atteints de maladies respiratoires nécessitant un traitement inhalatoire en Algérie. 

Cette approche spécifique permet de se concentrer sur les problèmes particuliers, et les défis 

particuliers rencontrés par ce groupe de patients, fournissant ainsi des résultats plus pertinents 

et applicables à cette population. 

Cependant, malgré ces forces, certaines faiblesses doivent également être prises en compte. 

Parmi les limitations les plus importantes, on peut citer une limitation de recrutement liée à la 

difficulté de faire participer plus de points de consultations dans notre étude. Puisque nous 

avons contacté d’autres médecins pour élargir notre recrutement. Mais quelques invitations 

n’ont pas pu aboutir suite à la surcharge de travail.  

Ce point est directement lié à la deuxième difficulté qui a été la contrainte temporelle incitant 

la limitation du nombre de variables étudiés et le temps impartie au questionnaire, d’autant 

qu’il s’agit d’une étude multicentrique impliquant des points de consultations privés et 

étatiques.  

Un biais d’information est à prendre en considération pour certaines variables liées au niveau 

de compréhension des sujets  

Un autre biais d’information a été lié au manque de moyen objectif d’évaluation de certains 

variables comme l’acceptance de la maladie, le niveau socio-économique, et les degrés de 

refus.  

Une autre limitation à citer est le caractère transversal de notre étude ce qui limite la 

réalisation d’une étude approfondie sur la variable de l’adhérence au traitement. En effet pour 

étudier l’adhérence nous encourageons la réalisation d’études longitudinales avec suivi des 

sujets dans le temps   

Une autre limitation qu’on peut citer est le manque de références bibliographiques sur 

plusieurs éléments. Cette limitation prouve le caractère original et pertinent de notre travail 

abordant un sujet qui n’est pas suffisamment étudié. 
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 L’incidence des patients refusant initialement le traitement B.

inhalatoire : 

Durant notre travail nous avons inclus 385 patients souffrant d’asthme bronchique, de la 

bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) et même de toux sèche  consultant  au 

niveau de plusieurs centres de consultation en Algérie. L’incidence a été estimée à 32.99 % 

(IC: 28.31 à 37.93) de la population étudiée. Le manque de richesse de la bibliographie 

internationale sur le refus du traitement inhalatoire limite la possibilité d’une comparaison 

avec d’autres populations. En effet la littérature regroupe plusieurs études sur la fréquence de 

la non adhérence au traitement inhalatoire mais avec des méthodologie de recrutement et des 

populations cibles très variables limitant la comparaison directe. A titre d’exemple on cite 

l’étude de Vestbo et al. qui retrouve la non adhérence à 8%chez les patients hospitalisés pour 

exacerbation de BPCO(180). Un deuxième exemple est celui de Bender et al qui a retrouvé 

une non adhérence de 22.2% pour l’association fluticasone propionate/salmeterol en usage 

chronique sur un registre pharmaceutique(154). 

Une étude  a été réalisée sur une population hospitalière suivie pour  la bronchopneumopathie 

chronique obstructive qui retrouvait 42% des patients non-observants(181). 

Gen Tamura et al. ont par contre retrouvé en la forme galénique et l’adhérence du traitement 

chez une population de 1470 asthmatiques et BPCO avec une adhérence de 52.7% pour les 

traitements inhalés et 83.2% pour les traitement bêtamimétique transdermique pour une 

efficacité comparable(159). 

Le résultat de notre travail peut être généralisé à la population du centre Algérien puisque 

notre recrutement a été étalé sur un territoire assez large et la répartition des cas a été similaire 

entre les cinq wilayas concernées.  

Le point principal à retenir de ce résultat est la fréquence très élevée de ce phénomène et la 

nécessité d’implémenter des solutions dans l’urgence. Ces solutions doivent impliquer 

différents moyens de sensibilisation et d’éducation thérapeutique avec des études comparant 

leurs efficacités. 

 Le rapport entre l’âge et l’adhérence au traitement  C.

Nous avons  démontré une relation statistiquement significative entre le refus initial du traitement 

inhalatoire et l’âge du patient. Ce résultat est limité par l’hétérogénéité de la population d’étude. 

En effet, nous avons impliqués des sujets souffrant de pathologies différentes et touchantes des 

tranches d’âge différentes. Mais aussi nous avons impliqués des enfants qui ont la particularité de 

dépendre des choix thérapeutiques de leurs parents. A noter que l’âge chez les adultes est aussi lié 

au non acceptance et que la population des nourrissons est particulièrement touchée par ces 

phénomènes avec 71.42% de non acceptance. Par contre les enfants de plus deux ans ne 

présentant pas plus de refus. 

Comme pour le paramètre précèdent nous avons retrouvé des difficultés à effectuer une 

comparaison directe avec la littérature. On cite l’étude Krauskopf et al. qui a rapporté aussi un 

lien entre l’âge jeune et la non adhérence chez les patients BPCO(181). Par contre nous 

n’avons pas réussi de confirmer ce phénomène chez les patients asthmatiques. Gambel et al 

ont retrouvé un âge moyen de 42ans  comparable entre les sujets adhérents et non 

adhérents(182). 
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Concernant la catégorie très particulière d’enfants Chateaux et al ont effectué un travail dédié à 

cette population. Leur travail n’a pas retrouvé de lien entre l’âge de l’enfant et la perception de 

la maladie asthmatique ou sur l’adhérence thérapeutique(183).  

Nous émettons plusieurs hypothèses concernant cette discordance entre nos résultats et ceux 

effectués chez les enfants. Tout d’abord la différence claire entre les évènements comparés (non 

acceptance initiale et non adhérence). Secondairement la différence du contexte socio-culturelle 

des deux populations d’études. 

 Caractère sociodémographique : D.

Notre travail n’a pas retrouvé de différence particulière de distribution des cas de refus selon 

les différentes variables sociodémographiques. Ces variables  ont concerné la Wilaya de 

consultation médicale, le niveau d’instruction du sujet ou des parents des enfants ; le niveau 

socioéconomique du sujet ou des parents des enfants, le secteur d’activité du médecin traitant 

(privé contre étatique) et l’absence d’assurance au prêt de la sécurité sociale. 

Ces thèmes ne sont pas étudiés en profondeur dans la littérature. On cite par contre que 

l’étude de Krauskopf et al. qui a retrouvé un lien entre le niveau socioéconomique et le 

manque d’adhérence des traitement de fond de la BPCO(181). Cette différence de résultat 

peut s’expliquer par le poids d’un traitement couteux sur l’adhérence au long terme chez une 

population défavorisée. Nous emmottons l’hypothèse que ce phénomène a beaucoup moins 

d’influence sur le refus initial. Un autre point à prendre en considération est la différence 

fondamentale entre la couverture par la sécurité social entre l’Algérie et les états unis. En effet 

en Algérie il peut exister une certaine couverture pour les traitements de fond même si son 

accessibilité est laborieuse. 

 Analyse des pathologies respiratoires et acceptance  E.

 Notre étude n’est pas une étude d’incidence de l’asthme bronchique ou de la BPCO mais 

nous avons trouvé que la fréquence de l’asthme bronchique 73.25% et de la BPCO 9.35%, ce 

résultat ne permet pas de comparer ces fréquences mais nous remarquons que l’asthme 

bronchique est beaucoup plus fréquent que la BPCO. Notre hypothèse est que la maladie de 

l’asthme est sur diagnostiquée d’autant plus que son diagnostic est parfois subjectif (2). Alors 

que le diagnostic de la BPCO est spirométrique.  

On note par ailleurs que l’utilisation des corticoïdes inhalés dans le traitement de la toux sèche 

chronique a été assez marque11.69%. Mais de nombreux auteurs rapporte l’intérêt de cette 

thérapeutique devant la symptomatologie de la toux sèche , on cite l’étude Kate J Johnstone et 

al, qui ont mentionné que  le traitement par CSI a abouti à une diminution moyenne du score 

de la toux subaiguë et chronique(184). 

Notre analyse n’a pas confirmé de lien entre les pathologies respiratoires et le comportement 

vis-à-vis du traitement. Par contre on note un lien claire entre la non acceptance de la maladie 

et la non acceptance du traitement inhalatoire. Ce résultat concorde avec plusieurs données de 

la littérature notamment le travail de Chateaux et al sur les enfants en France(183).  

Ceci nous a laissé penser qu’un travail pédagogique lors de la consultation peut permettre de 

minimiser ce phénomène. Mais lors de l’analyse de la durée consacré à l’éducation 

thérapeutique nous avons noté que le médecin passe plus de temps avec les patients non 

accepteurs 6.39 minutes (SD : 3.33) contre 4.00 minutes (SD : 2.00).   

https://www.cochranelibrary.com/cdsr/doi/10.1002/14651858.CD009305.pub2/information#CD009305-cr-0002
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Des études plus approfondies consacrés à l’efficacité et la durée de l’éducation thérapeutique 

restent nécessaires mais nos résultats tendent à indiquer que les préjugés des patients sont le 

plus souvent préétablis. 

 Analyse des variables liées au traitement  F.

Notre base de données n’a pas confirmé de lien entre la classe thérapeutique et l’acceptance 

sauf pour les béta-2- mimétique de longue durée d’action et les associations fixes qui sont 

plus acceptés.  Nous n’avons pas réussi à confirmer cette observation par une autre étude mais 

nous emmétrons l’hypothèse que cette acceptation est liée à plusieurs facteurs notamment la 

symptomatologie plus marquée où ce traitement est indiqué. Mais surtout au faite que cette 

classe thérapeutique est généralement prescrite en deuxième intention. Et nos résultats ont 

clairement établies que le refus est important lors de la première prescription. 

 Sources d’influences de la non acceptance au traitement inhalatoire : G.

L’analyse statistique de notre étude objectivant que la peur de dépendance au traitement 

inhalatoire représente la cause la plus signalée estimée à 55.12%.  On note que 40.16% des 

sujets refusant initialement le traitement par peur de ses  effets secondaires non justifiés et  

24.41% justifiés. Aussi, un pourcentage considérablement élevée lié à la peur d’être  

stigmatisé socialement comme porteur d’une maladie chronique (33.07%). vue le manque de 

moyen objectif évaluant  ces variables les résultats ont été surestimés. Une pauvreté de la 

littérature en matière de causes de refus a limité la  possibilité de comparer notre étude à une 

étude similaire. Par ailleurs, krauskoft et al ; ont démontré que les idées fausses sur la 

chronologie d'une maladie chronique sont associées à une faible observance chez les patients 

atteints d'asthme bronchique(181). 

Notre étude à montrer que la première source d’influence des sujets refusant le traitement était 

l’entourage proche avec un taux de 42.52 %, puis l’entourage lointain 15.75% et 5.51% sont 

influencées par le média. 

 

 Analyse des variables liés aux enfants : H.

L’étude des variables liés aux enfants a été fortement limitée par le nombre réduit d’enfants 

recrutés et par l’architecture de notre étude. La prédominance du genre féminin chez les 

parents est fort probablement liée à l’implication plus importante des mamans dans la prise en 

charge des enfants en bas âge et donc aucune conclusion ne peut être tirée sur ce sujet sans 

études ultérieures.  

Par contre le lien entre l’âge inferieur à deux ans et le refus des parents semble être formel et 

ce phénomène peut être expliqué par plusieurs mécanismes notamment : l’inexpérience et le 

caractère récent de la relation parent enfant, la surprotection des parents et surtout la difficulté 

des nourrissons à exprimer leur symptomatologie. Comme pour les autres sujets aucun 

rapport n’a pu être confirmé entre le refus initial et le niveau socioéconomique ou le niveau 

d’instructions même si nous observant une proportion assez faible de parents universitaires. 

Mais ceci peut être juste représentatif de la proportion d’universitaires dans la population 

générale.  

Enfin il est impératif de renforcer les efforts sur le plan de la recherche et sur le plan de la 

sensibilisation chez les parents d’enfants en bas âge. 
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VI. CONCLUSION ET PERSPECTIVES: 

Notre étude rapporte une incidence de 32.99 % (IC: 28.31 à 37.93) de l’ensemble de la 

population d’étude.  Cette incidence a été estimée durant un travail prospectif descriptif 

transversal au niveau de plusieurs centres  de consultation en Algérie et durant une période de 

trois mois. 

En effet, nous avons rapporté que la fréquence des sujets refusant initialement le traitement 

est très élevée. Ceci nous a laissé penser qu’un travail pédagogique lors de la consultation 

peut permettre  d’améliorer l’acceptance thérapeutique des patients. Mais lors de l’analyse de 

la durée consacrée à l’éducation thérapeutique nous avons noté que le médecin passe plus de 

temps avec les patients non accepteurs. De plus nous avons remarqué que l’entourage proche 

du patient et même le média peuvent être source de confusion et donc d’une mauvaise 

observance. 

Notre travail montre la place primordiale de l’éducation thérapeutique, où les médecins  ont 

un impact principal en favorisant l’éducation thérapeutique des patients et aussi de leurs 

entourages, ainsi qu’en impliquant plus activement les services sociaux dans leur prise en 

charge pour renforcer la sensibilisation. 

Par ailleurs,  nous avons montré une acceptance facile au traitement inhalé de béta-2-

mimétique de longue durée d’action, ce qui a poussé les médecins à le prescrire lors de la 

prescription initiale. Il est essentiel d’encourager l’éducation des patients sur les bienfaits des 

autres classes thérapeutiques. 

 Afin d’améliorer l’acceptance du traitement inhalé chez les  enfants, le médecin doit informer 

les parents sur la maladie de leurs enfants, son évolution, ainsi que sur les enjeux, les 

modalités et les effets secondaires principaux du traitement. 
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VII. ANNEXES 

 Annexe  1:questionnaire des patients souffrant des pathologies respiratoires nécessitant un 

traitement inhalatoire
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IX. RESUME : 

La perception du grand publique envers les médicaments inhalés présente un grand obstacle 

entravant la qualité de prise en charge de l’asthme, BPCO et la toux chronique. 

Cette étude a pour objectif principal d’estimer la fréquence du refus initial au traitement 

inhalatoire et d’identifier les facteurs associés à la non-acceptance du traitement inhalatoire et 

d’étudier la fréquence des différentes sources d’influence à la non-acceptance au traitement 

inhalatoire. 

Tout d’abord, Il s’agissait d’une étude prospective descriptive portant sur 385 patients 

consultants au niveau de plusieurs points de consultations privés et étatiques en Algérie, 

durant une période allant du 01 novembre 2022 au 31 janvier 2023. L’âge moyen a été de 

40.12 ans pour l’ensemble de notre population d’étude et avec des extrêmes allant de 4 mois à 

97ans. 

L’incidence du refus initial du traitement inhalatoire a été estimée à 32.99% (IC: 28.31 à 

37.93). Par ailleurs, nous avons remarqué que 34.55% de la population étudiée avaient une 

difficulté à accepter la maladie  et ont refusé la prise du traitement inhalatoire lors de la 

prescription initiale. 

Notre étude a démontré que l’asthme bronchique était l’indication la plus fréquente du 

traitement inhalatoire représentant 73.25% de l’effectif total puis la broncho-pneumopathie 

chronique obstructive. Par ailleurs, nous avons noté que l’utilisation des corticoïdes inhalés 

dans le traitement de la toux sèche chronique a été assez marque11.69%.   

Les corticostéroïdes inhalés a été  le traitement inhalatoire le plus majoritairement prescrit. 

Tandis que,  les béta -2-mimétique de longue durée d’action et les associations fixes ont été 

les plus acceptées (p<0.001). 

Notre travail a montré un lien statistiquement significatif entre l’âge jeune du patient et le 

refus initial du traitement inhalatoire. Ainsi, nous avons démontré que la principale cause de 

refus initial du traitement inhalatoire était la peur de dépendance 55.12%, et la principale 

source d’influence était  l’entourage proche du patient 40.52%. 

Enfin, notre étude a démontré la place primordiale de l’éducation thérapeutique, où les 

médecins  ont un impact principal en favorisant l’éducation thérapeutique des patients et aussi 

de leurs entourages, ainsi qu’en impliquant plus activement les services sociaux dans leur 

prise en charge pour renforcer la sensibilisation. 
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Abstract : 

The public’s perception of inhaled drugs presents a major barrier to the quality of 

management of asthma, COPD and chronic cough. The main objective of this study is to 

estimate the frequency of initial refusal to inhalatory treatment and to identify the factors 

associated with non-acceptance of inhalatory treatment and to study the frequency of the 

different sources of influence at the non-acceptance to inhalatory treatment. First, It was a 

prospective descriptive study involving 385 patient consultants at several points of private and 

state consultations in Algeria, during a period from 01 November 2022 to 31 January 2023. 

The average age was 40.12 years for our entire study population and with extremes ranging 

from 4 months to 97 years. The incidence of initial refusal of inhalatory treatment was 

estimated at 32.99% (CI: 28.31 to 37.93),Moreover, it was found that 78.44% of inhalatory 

treatment prescribed for consulting patients was in spray form, and it was also noted that 

treatment in capsule form was refused month with easy acceptance to inhaled long-acting 

beta-2-mimetic treatment. 

In our study the majority of consulting patients at the consulting center level were attient of 

asthmatic disease 73.25%. 

It was noted that the main cause of refusal of inhalatory treatment marked by patients was the 

fear of dependence 55.12%, and the main source of influence was the patient’s close 

entourage 40.52% of all subjects initially refusing inhalatory treatment. 

There has been a high frequency of initial refusal to inhalatory treatment in consulting 

patients due to lack of therapeutic education, hence the high rate of therapeutic non-

acceptance and, The role of close relatives and the media as sources influencing the 

acceptance of the disease and adherence to treatment has been advocated. 

 


