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Résumé

 

Les recommandations de la prise en charge de l’asthme insistent
désormais sur la notion de contrôle qui reflète l’activité de la
maladie sur quelques semaines. Cette notion est valable quelle
que soit la sévérité de l’asthme. Les outils de mesure de ce con-
trôle sont essentiellement cliniques et fonctionnels. Les paramè-
tres cliniques de contrôle (symptômes diurnes et/ou nocturnes,
gêne à l’effort, consommation de bêta-2-mimétique) doivent être
systématiquement évalués à chaque consultation, de même que
la survenue d’exacerbations. Un certain nombre de questionnai-
res ont été développés (ATAQ, ACT…).

Au plan fonctionnel, tout enfant asthmatique devrait bénéficier
d’une exploration fonctionnelle respiratoire dont la fréquence
est fonction de la charge thérapeutique. Parmi les outils non
invasifs de mesure de l’inflammation des voies aériennes, la
mesure du NO expiré est la plus développée. La mesure du NO
pourrait améliorer certains paramètres paracliniques qui ne sont
pas surveillés en routine.

 

Mots-clés : Asthme • Contrôle • Questionnaires • Enfant • 
Monoxyde d’azote exhalé.
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Follow up of asthmatic children: 
definition and measurement tools.

 

J. de Blic, A. Deschildre pour le Groupe 
de Recherche sur les Avancées 
en Pneumo-Pédiatrie (GRAPP)

 

Summary

 

The guidelines for the management of asthma currently empha-
sise the concept of monitoring that reflects the activity of the
disease over a period of several weeks. This principle is valid
whatever the severity of the asthma. The monitoring tools are
essentially clinical and functional. The clinical parameters
(daytime and/or nocturnal symptoms, discomfort on exercise,
beta-2 agonist usage) should be evaluated systematically at
each consultation just as at the onset of exacerbations. A
number of questionnaires have been developed (ATAQ,
ACT…). At the funcional level every asthmatic child should
have the benefit of a respiratory function assessment, the
frequency of which depends on the therapeutic management
programme. Among the non-invasive measurements of airway
inflammation the measurement of expired nitric oxide (NO) is
the best established. The measurement of expired NO could
improve some paraclinical parameters that are not monitored
routinely.

 

Key-words: Asthma • Control • Questionnaires • Child • 
Exhaled nitric oxide.
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Introduction

 

Si pendant de nombreuses années les recommandations
de la prise en charge de l’asthme se sont basées sur des critè-
res de sévérité, la notion de contrôle s’est progressivement
dégagée. Plus proche des objectifs cliniques et fonctionnels,
cette notion de contrôle est aussi plus réaliste. Elle ne
s’affranchit pas de la notion de pression thérapeutique mais
doit être au contraire considérée comme un guide dans la
modulation de la prise en charge. C’est donc un élément
important du suivi de l’enfant asthmatique, thème de la réu-
nion du Groupe de Recherche sur les Avancées en Pneumo-
logie Pédiatrique de décembre 2006.

 

Définition du contrôle et de la sévérité 
de l’asthme de l’enfant

 

Définition de la sévérité

 

La sévérité tient compte de l’histoire de la maladie sur
une période suffisamment longue, habituellement de six à
douze mois. Le niveau de sévérité est fondé à la fois sur la
gravité et la fréquence des symptômes, des exacerbations et
également sur les paramètres fonctionnels respiratoires
(VEMS, DEP) indépendamment de la clinique. Le consen-
sus pédiatrique décrit trois niveaux de sévérité : épisodique
peu fréquent, épisodique fréquent et persistant [1]. Le 

 

Natio-
nal Asthma Education and Prevention Program

 

 (NAEPP) et le

 

Global Initiative for Asthma

 

 (GINA) en décrivent quatre :
asthme intermittent, persistant léger, modéré et sévère [2, 3].

 

Analyse des recommandations 
sur la sévérité

 

Ce sont des recommandations d’experts. Le consensus
pédiatrique, bien que non actualisé depuis 1998, nous paraît
plus adapté à la pratique clinique car il tient compte des spé-
cificités de l’asthme chez l’enfant. Dans une précédente
publication du GRAPP [4]

 

,

 

 la complexité de ces classifica-
tions pour la pratique quotidienne et le caractère peu adapté
à l’enfant des critères retenus par le GINA et le NAEPP ont
déjà été soulignés :
• tolérance de symptômes diurnes et surtout nocturnes dans
l’asthme intermittent, seuils de fréquence définis pour
l’adulte et transposés à l’enfant ;
• défaut de prise en compte de la diversité des symptômes et
notamment des caractéristiques de l’asthme induit par l’exer-
cice [5], ou des exacerbations justifiant le recours aux soins
en urgence [6] ;
• seuils de fonction respiratoire définis sur le DEP et le
VEMS, paramètres inadaptés chez l’enfant car restant le plus
souvent dans les limites de la normale (c’est-à-dire supérieurs

 



 

Suivi de l’enfant asthmatique : définition et outils de mesure

 

© 2008 SPLF. Édité par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés

 

697

 

à 80 % de la valeur prédite), y compris pour les asthmes sévè-
res [7-12] ;
• non prise en compte de la variabilité temporelle des symp-
tômes [13, 14] ;
• non prise en compte de l’histoire de l’asthme et de son évo-
lution avec la croissance ;
• biais induit par un éventuel traitement de fond déjà insti-
tué, sans évaluation initiale. Ce point a conduit dans les
recommandations du NAEPP, puis du GINA à inclure le
traitement de fond dans l’évaluation de la sévérité, la rendant
plus complexe encore [2, 3].

Les conséquences sont une mauvaise utilisation des
recommandations par les praticiens, avec le risque démontré
d’une sous-estimation de la sévérité et d’un traitement insuf-
fisant [15-18].

Pour toutes ces raisons, les recommandations les plus
récentes sont d’évaluer la sévérité lors de la première consul-
tation, de proposer un traitement de fond adapté, dont la
pierre angulaire est la corticothérapie inhalée, et de privilé-
gier dans le suivi la notion de contrôle [2, 4].

 

• Le degré de sévérité d’un asthme se fonde sur la gravité et la 
fréquence des symptômes et des exacerbations, et également 
sur les paramètres fonctionnels respiratoires.

• Les critères du GINA et du NAEPP, valables chez l’adulte, 
sont mal adaptés à l’enfant.

• On préfère se référer au consensus pédiatrique de 1998.

• Une mauvaise utilisation des recommandations par les 
praticiens risque de faire sous-estimer la sévérité de l’asthme 
et proposer un traitement insuffisant.

• On recommande actuellement d’évaluer la sévérité lors de la 
première consultation, de proposer un traitement de fond 
adapté (corticothérapie inhalée en particulier), et de 
privilégier dans le suivi la notion de contrôle.

 

Définition du contrôle

 

Le contrôle de la maladie renvoie à l’appréciation des
événements (cliniques, fonctionnels et thérapeutiques) sur
une période plus courte, 7 à 30 jours pour les recommanda-
tions de l’ANAES [19], davantage (3 mois ou depuis la der-
nière consultation) pour le GINA 2006 [2]. La notion de
contrôle traduit la maîtrise de la maladie grâce à la prise en
charge mise en œuvre et reflète donc l’activité, le caractère
dynamique de la maladie sur quelques semaines 

 

(tableau I)

 

.
Cette notion est valable quelle que soit la sévérité de
l’asthme. Le niveau thérapeutique nécessaire pour obtenir le
contrôle permet de définir 

 

a posteriori

 

 le niveau de sévérité
[2, 3]. Les recommandations de l’ANAES et le GINA 2006,
décrivent respectivement trois niveaux de contrôle : optimal,
acceptable et inacceptable (ANAES) ou bon, partiel, et non
contrôlé (GINA 2006) 

 

(tableau I)

 

 [2, 19].

 

Analyse du contrôle

 

Les critères retenus par le consensus canadien [20],
repris par l’ANAES en 2004, et par le GINA en 2006 nous
paraissent plus adaptés à la pratique pédiatrique. La notion
d’exacerbation doit cependant être définie en termes de gra-
vité, de fréquence, de caractère évitable (contact allergénique
par exemple) ou non (virose par exemple). Une exacerbation
(autrefois appelée attaque d’asthme) est définie par la persis-
tance des symptômes respiratoires au-delà de 24 heures, quel
que soit le mode progressif ou brutal du début. Elle peut sur-
venir à tous les stades de sévérité. Elle est dite grave quand
elle nécessite une corticothérapie 

 

per os

 

 ou si le débit expira-
toire de pointe (DEP) a chuté de plus de 30 % au-dessous
des valeurs initiales pendant deux jours successifs. Par
ailleurs, le contrôle est une notion composite et doit s’envi-
sager de manière large en tenant compte des facteurs associés :
observance, autres manifestations de l’allergie (rhinite, allergie
alimentaire…), comorbidité (obésité), environnement (charge

Tableau I.

Niveaux de contrôle – GINA 2006 [2].

Asthme contrôlé Asthme partiellement contrôlé Asthme non contrôlé

Tous les items sont valides Au moins un item présent 

n’importe quelle semaine

≥ 3 items du contrôle partiel 
présents n’importe quelle 

semaine

Symptômes diurnes Aucun (≤ 2/semaine) > 2/semaine

Limitation des activités Aucune Oui

Symptômes nocturnes Aucun Oui

Bêta-2 de secours Aucun (≤ 2/semaine) > 2/semaine

VEMS/DEP Normal < 80 % (prédit ou meilleur)

Exacerbations Aucune ≥ 1 dans l’année 1 crise n’importe quelle semaine
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allergénique, tabac, habitat, pollution), conditions socioéco-
nomiques, impact sur la qualité de vie et des effets secondai-
res du traitement.

Le contrôle doit être évalué à chaque consultation. La
période des quatre dernières semaines nous paraît plus parti-
culièrement pertinente pour une évaluation précise et objec-
tive des symptômes. Il faut aller au-delà pour les exacerbations.
L’évaluation doit tenir compte des informations données par
les parents, et dès que possible par l’enfant 

 

(fig. 1)

 

. 

 

Asthme contrôlé

 

Chez l’enfant, l’objectif de la prise en charge est le con-
trôle de l’asthme, clinique et fonctionnel. Toutefois, la défi-
nition de l’asthme contrôlé dans le GINA 2006 tolère
jusqu’à deux symptômes diurnes et deux prises de bêta-2-
mimétiques par semaine. Le contrôle total, tel que défini
dans les recommandations de ANAES par l’absence de
symptômes diurnes, y compris à l’effort, l’absence de prise de
bêta-2-mimétiques (en dehors de la prévention de l’asthme
d’effort), et par une fonction respiratoire normale, doit être
l’objectif chez l’enfant 

 

(tableau II)

 

. Concernant la fonction
respiratoire, les critères d’exigence sont ceux du GRAPP
2003, c’est-à-dire une fonction normale y compris pour les
débits distaux [4, 9, 21-24] 

 

(tableau II)

 

.

 

Asthme non contrôlé

 

Les dernières recommandations GINA 2006 distinguent
le contrôle partiel du non-contrôle, ces deux situations con-
duisant à revoir la prise en charge [2]. Pour le GRAPP, la pré-
sence de symptômes ou de prise de bêta-2-mimétiques, y
compris 1 ou 2 fois par semaine témoigne d’un asthme non

Fig. 1.
Proposition de stratégie de prise en charge de l’asthme de l’enfant intégrant les notions de
sévérité et de contrôle.

Consultation : niveau de contrôle ?
➔ ajustement du traitement

Après au moins 6, voire 12 mois de suivi :
• Asthme contrôlé ?
• Asthme non contrôlé ?
• Anomalies fonctionnelles persistantes ?

T0

TX

Évaluation initiale : sévérité ?  ➔ traitement 

Tableau II.

Définition de l’asthme contrôlé (Recommandations GRAPP
2006).

Paramètres Asthme contrôlé

Symptômes diurnes Aucun

Symptômes nocturnes Aucun

Activité physique Normale

Absentéisme Aucun

Bêta-2 d’action rapide Aucun

EFR Normale (VEMS, débits distaux)

Exacerbation 0

 

contrôlé, justifiant un ajustement du
traitement pour obtenir le contrôle
total. Dans la définition du contrôle,
il nous paraît indiqué de pondérer la
place des exacerbations. Celles-ci
doivent être analysées en fonction de
leur gravité, du traitement néces-
saire, et du phénotype de l’asthme
(âge, histoire naturelle, antécédents
d’asthme aigu, facteur déclenchant,
allergie, traitement de fond). La prise
en compte des exacerbations sur une
période longue, c’est-à-dire jusqu’à
un an, nous paraît justifiée pour les
exacerbations graves (hospitalisation
notamment).

En cas d’asthme non contrôlé,
on peut selon le GRAPP définir
trois situations 

 

(tableau III)

 

 :
• asthme partiellement ou non
contrôlé mais contrôlable ;
• asthme difficile à traiter ;
• asthme avec anomalies fonction-
nelles fixées.

Dans la première situation, la
plus fréquente, il faut revoir la
prise en charge et ajuster le traite-
ment. Dans les deux dernières, le
contrôle total n’est pas toujours
accessible. L’objectif est alors le
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contrôle optimal, c’est-à-dire le meilleur contrôle possible,
en tenant compte des effets secondaires des traitements
(corticothérapie inhalée à forte dose prolongée).

 

• La notion de contrôle traduit la maîtrise de la maladie par une 
prise en charge donnée et reflète donc l’activité et le caractère 
dynamique de la maladie sur quelques semaines.
• Le niveau thérapeutique nécessaire pour obtenir le contrôle 
permet de définir 

 

a posteriori

 

 le degré de sévérité.
• Une exacerbation est dite grave quand elle nécessite une 
corticothérapie 

 

per os

 

 ou si le débit expiratoire de pointe (DEP) 
a chuté de plus de 30 % au-dessous des valeurs initiales 
pendant deux jours successifs.
• Le contrôle doit être évalué à chaque consultation, en tenant 
compte des informations données par les parents et dès que 
possible par l’enfant.
• Le contrôle total se définit par l’absence de symptômes 
diurnes, y compris à l’effort, l’absence de prise de bêta-2-
mimétiques et une fonction respiratoire normale, y compris 
pour les débits distaux.

 

Outils de mesure

 

Comme le préconisent les recommandations de l’Agence
nationale d’accréditation et d’évaluation en santé [19] et du
GINA [2], l’objectif est l’atteinte et le maintien du contrôle
de l’asthme. En pratique, les outils de mesure du contrôle
peuvent être envisagés sous différents aspects : clinique, fonc-
tionnel et biologique.

 

Au plan clinique

 

Au plan clinique, tous les paramètres de contrôle
(symptômes diurnes et/ou nocturnes, gêne à l’effort, con-
sommation de bêta-2-mimétique) doivent être systématique-
ment évalués à chaque consultation. Cette démarche peut
s’appuyer sur des questionnaires. Ceux portant exclusive-

ment sur la qualité de vie ne seront pas abordés ici. Des ques-
tionnaires de contrôle ont été développés chez l’adulte [25-
27] et deux d’entre eux ont été adaptés à l’enfant : 

 

Asthma
Therapy Assessment Questionnaire

 

 (ATAQ) [28] et 

 

Asthma
Control Test

 

 (ACT) [29]. Seul l’ACT a fait l’objet d’une tra-
duction en français.

L’ATAQ a été développé aux États-Unis chez les
enfants de cinq à dix-sept ans. Le contrôle est évalué à partir
de dix-sept questions prenant en compte les paramètres cli-
niques classiques du contrôle mais aussi la perception de la
maladie par le patient, les effets indésirables des traitements,
la communication avec le médecin, la connaissance de la
maladie, le sentiment d’efficacité des traitements et la
croyance personnelle. Ce score a été validé par les auteurs sur
des paramètres tenant compte de la santé physique et psy-
chosociale [8, 9], de la qualité de vie, des exacerbations de
l’asthme ayant conduit à une consultation médicale, à une
venue aux urgences ou encore à une hospitalisation. Il évalue
le contrôle sur une période de quatre semaines ou de douze
mois. Ce score est trop complexe pour une utilisation hors
hospitalisation.

L’ACT a été développé aux États-Unis et validé chez
l’adulte dans une étude comportant 12 % d’enfants âgés de
plus de douze ans [30]. Par la suite l’ACT a été étendu chez
des enfants de quatre à onze ans [29]. Il comporte sept ques-
tions, dont quatre destinées à l’enfant et trois aux parents. Il
reprend les paramètres classiques de contrôle, ainsi que la
tolérance à l’effort et la perception du contrôle par l’enfant.
Ce score a été comparé à l’avis du spécialiste sur le contrôle,
la nécessité de modification du traitement et la valeur du
VEMS. Sur un score maximal de 27, le seuil de 19 a une
sensibilité de 68 % et une spécificité de 74 % pour évaluer
le contrôle de l’asthme par rapport aux paramètres objectifs
de contrôle sus-cités. Avant de pouvoir l’utiliser comme outil
de suivi de l’asthme chez l’enfant, une étude de validation
longitudinale sera nécessaire.

 

Au plan fonctionnel

 

Au plan fonctionnel, la normalisation de la fonction
respiratoire est un des objectifs du contrôle de la maladie.

 

Les explorations fonctionnelles

respiratoires (EFR)

 

Les EFR sont recommandées dans de nombreux
consensus mais elles sont peu réalisées en pratique, dans
10 à 40 % des cas selon les études [15, 18, 31]. Une des
principales raisons évoquées est une mauvaise perception
de leur intérêt.

L’absence de symptômes ne permet pas toujours de pré-
dire la présence ou non d’une obstruction bronchique d’où
l’intérêt d’une mesure objective.

Tableau III.

Les différentes situations de non-contrôle.

Le plus souvent asthme non contrôlé mais contrôlable :
• revoir l’observance, l’utilisation du dispositif prescrit
• traitement insuffisant ou facteur annexe non contrôlé

Asthme difficile à traiter :
• discuter d’une consultation spécialisée pour évaluation

Contrôle des symptômes mais obstruction :
• discuter le meilleur compromis entre le bénéfice 

du traitement et les effets secondaires des corticoïdes 
inhalés administrés à fortes doses de façon prolongée
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• La non-réalisation de cet examen entraîne une sous-
évaluation de la sévérité réelle de l’asthme [7] avec pour
conséquence une mauvaise adaptation du traitement dans
plus de 50 % des cas [24].
• La démonstration de la présence d’une obstruction peut
aussi aider à expliquer aux parents et/ou à l’enfant le béné-
fice du traitement de fond, dont l’utilité est parfois mal
comprise.
• Les EFR prédisent le risque d’exacerbation sévère dans les
quatre à douze mois à venir [32, 33]. Les patients ayant un
VEMS inférieur à 60 % ont deux à quatre fois plus de risque
d’exacerbation que ceux dont le VEMS est supérieur à 80 %.
Ce risque relatif est de 1,3 en cas de VEMS entre 80 % et
100 % comparativement à un VEMS supérieur à 100 %.
Cependant, un VEMS normal n’exclut pas totalement le ris-
que d’exacerbation.

Le VEMS est le paramètre le plus reproductible et le
plus utilisé dans les recommandations. La mesure concomi-
tante d’autres paramètres permet de mieux cerner l’atteinte
respiratoire.
• La mesure des débits distaux (DEM 25-75) et l’analyse de
l’aspect de la courbe débit-volume sont aisées et apportent
une information assez proche de la physiopathologie, sans
qu’il y ait de validation de leur intérêt à long terme.
• L’évaluation de la réponse aux bronchodilatateurs est un
paramètre complémentaire utile pour l’adaptation du traite-
ment [34]. Plusieurs études témoignent de l’intérêt de l’ana-
lyse de la réactivité bronchique non spécifique dans
l’adaptation du traitement [35, 36] mais cet examen ne peut
pas être recommandé en routine.

D’une manière générale, tout enfant asthmatique
devrait bénéficier d’une exploration fonctionnelle lorsqu’il
est coopérant, soit généralement à partir de trois à cinq ans,
selon les enfants et les techniques. Les conditions de réalisa-
tion ont fait l’objet d’un précédent travail [37].

L’EFR est essentielle :
• dans le suivi d’un asthme intermittent, au début de la
période d’aggravation saisonnière (automne, ou printemps
en cas de pollinose) ;
• en cas de la nécessité d’un traitement de fond d’une durée
d’au moins trois mois, avec une fréquence adaptée selon le
contrôle obtenu, tous les trois, six ou douze mois ;

• après une modification thérapeutique, dans un délai de
deux à quatre mois, et au décours d’une hospitalisation où
une réévaluation de la prise en charge doit être faite.

 

Le débit expiratoire de pointe (DEP)

 

En phase d’exacerbation, la mesure de l’obstruction
bronchique peut être utile chez les patients qui ont du mal à
évaluer la gravité de leur crise, afin d’éviter tout retard à la
mise en route du traitement, soit qu’ils perçoivent mal leur
dyspnée, soit qu’ils ont du mal à reconnaître l’ensemble des
signes de gravité. Le bénéfice sera particulièrement utile chez
les patients ayant des crises fréquentes et sévères.

Le suivi régulier de ce paramètre chez les patients pré-
sentant un asthme persistant semble peu utile pour adapter
le traitement et prévenir les exacerbations, les patients adap-
tant leur traitement sur les symptômes cliniques avant que le
débit expiratoire ne chute [38].

L’observance chute rapidement avec la durée de pres-
cription (au-delà de quelques mois), avec des mesures sou-
vent falsifiées [39, 40].

La mesure régulière du DEP peut être utile à l’adapta-
tion du traitement, dans les périodes de mauvais contrôle de
l’asthme, notamment chez les patients présentant un syn-
drome obstructif avec des symptômes cliniques fréquents ou
une variabilité importante du DEP. La prescription doit
s’accompagner d’une démarche éducative, comprenant la
réalisation d’un plan de crise, d’un carnet de suivi, et d’une
réévaluation régulière.

 

Au plan biologique

 

L’inflammation chronique des voies aériennes (VA)
constitue le processus physiopathologique le plus important
dans l’asthme. La mesure directe de cette inflammation sus-
cite donc l’intérêt des cliniciens. Trois outils non invasifs
sont actuellement disponibles : l’analyse cytologique des cra-
chats induits, le

 

 

 

monoxyde

 

 

 

d’azote dans l’air expiré

 

 

 

(NOe),
et les condensats de l’air expiré. De ces trois techniques, la
mesure du NOe est la méthode la plus adaptée à la pratique
clinique 

 

(tableau IV)

 

 [41], mais reste peu utilisée en France.
Elle est basée sur la mesure du gaz monoxyde d’azote au

Tableau IV.

Caractéristiques des analyses biologiques de mesure non invasive de l’inflammation des voies aériennes (adapté de Götz, 2006) [41].

Durée de l’examen 

(minutes)

Obtention 

des résultats (heures)

Confort pour le patient Valeur diagnostique

NOe 5 Immédiat +++ Bonne

Condensats 10 3 ++ ?

Crachats induits 45 > 2 + Significative
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cours d’une expiration prolongée, ce qui nécessite une bonne
coopération de l’enfant (possible à partir de cinq ans). En
situation pathologique, le NOe possède des propriétés
immunomodulatrices [42], et reflète l’inflammation éosino-
philique des VA [43, 44]. Il est corrélé au remodelage des
VA [45].

 

Intérêts potentiels

 

Il permet une mesure directe de l’inflammation des VA
dans le but de prédire l’efficacité thérapeutique, d’obtenir un
meilleur contrôle de l’asthme et de faciliter le suivi après
l’arrêt thérapeutique. Sa mesure est particulièrement intéres-
sante dans l’asthme atopique, qui est caractérisé par une
inflammation éosinophilique [42].

 

Revue de la littérature

 

Une trentaine d’essais contrôlés concernant l’asthme
pédiatrique ont été publiés à ce jour. La plupart de ces
études ont analysé l’efficacité (comparative) d’agents théra-
peutiques :
• asthme chronique : corticoïdes inhalés [46-48] ; corticoïdes
inhalés 

 

vs

 

 placebo [49-54] ; corticoïdes inhalés 

 

vs

 

 d’autres
corticoïdes inhalés [55] ; corticoïdes inhalés 

 

vs

 

 corticoïdes
inhalés et anti-récepteur des leucotriènes [56] ; corticoïdes
inhalés 

 

vs

 

 anti-récepteur des leucotriènes (

 

vs

 

 placebo) [57-
61] ; corticoïdes inhalés 

 

vs

 

 anti-inflammatoire non stéroï-
diens (nédocromil) [62] ; anti-récepteur des leucotriènes [63,
64] ; anti-récepteur des leucotriènes 

 

vs

 

 placebo [65] ; ago-
niste 

 

β

 

2 longue action [66] ; association corticoïdes inhalés
et agoniste 

 

β

 

2 longue action 

 

vs

 

 association corticoïdes inhalés
et anti-récepteur des leucotriènes [67] ; corticoïdes oraux
[44] ; omalizumab [68].
• asthme aigu grave : corticoïdes inhalés 

 

vs

 

 agoniste 

 

β

 

2
courte action [69].

Seules trois études contrôlées cumulant 226 patients
asthmatiques, de sévérité moyenne, âgés de plus de 5 ans
avaient comme but principal l’évaluation de l’intérêt de la
mesure du NOe dans la prise en charge et le contrôle de
l’asthme à long terme (6-12 mois) :
– Smith et coll. [51] ont démontré que la surveillance
régulière du NOe permettait de diminuer la posologie des
corticoïdes inhalés de 40 %, sans perte de contrôle de
l’asthme ;
– Dans l’étude de Pijnenburg et coll. [50], pour la même
consommation de corticoïdes inhalés, une amélioration de
l’hyperréactivité bronchique et de l’inflammation des VA
(NOe) a été obtenue, mais sans amélioration des signes
cliniques ;
– De même, aucune amélioration clinique n’a été observée
dans l’étude de Fritsch et coll. [49], avec cependant un gain
au niveau des débits distaux, au prix d’une augmentation de
posologie des corticoïdes (médiane 316 µg/j (surveillance
NOe) 

 

vs

 

 241 µg/j (témoins).

 

Conclusions

 

1. Le NOe est fortement corrélé à l’inflammation éosi-
nophilique des VA, et son taux diminue de façon dose-
dépendante lorsque l’asthme de l’enfant est traité par des cor-
ticoïdes inhalés.

2. Pendant un traitement par des corticoïdes inhalés, le
monitorage du NOe a une faible valeur prédictive de la sur-
venue d’une exacerbation à court terme. Ce monitorage a
une faible valeur prédictive de l’évolution après l’arrêt des
corticoïdes inhalés chez l’enfant asthmatique stable. Il
convient de lui préférer le taux d’éosinophiles dans les expec-
torations (> 1 %) [42].

3. Le monitorage du NOe ne permet pas de modifier
les signes ou les symptômes cliniques habituels, mais il pour-
rait améliorer certains paramètres paracliniques qui ne sont
pas surveillés en routine. Dans l’ensemble, son utilisation est
insuffisamment validée dans l’asthme de l‘enfant.

 

Recommandations du GRAPP

 

La mesure du NO n’améliore pas le contrôle de
l’asthme si celui-ci est basé sur les critères classiques du
GINA (clinique et VEMS). Sa mesure pourrait cependant
aider à un meilleur contrôle des paramètres plus fins tels que
débits distaux, hyperréactivité bronchique, et l’inflamma-
tion, actuellement non pris en compte. Cette exploration
doit faire l’objet de travaux complémentaires.

 

• Les outils de mesure de l’intensité de l’asthme sont 
multiples :

–  cliniques (symptômes diurnes et/ou nocturnes, gêne à 
l’effort, consommation de bêta-2-mimétique)

–  fonctionnels (explorations fonctionnelles respiratoires, 
débit de pointe)

–  biologiques (analyse cytologique des crachats induits, 
condensats de l’air expiré et surtout monoxyde d’azote dans 
l’air expiré)

 

Conclusions

 

Chez l’enfant, l’objectif de la prise en charge de
l’asthme de l’enfant reste le contrôle optimal clinique et
fonctionnel. Ce contrôle doit être évalué à chaque consul-
tation. Les outils de mesure font appel essentiellement à la
clinique qui peut s’appuyer sur les questionnaires de
contrôle, et à la fonction respiratoire qui est indispensable
mais encore insuffisamment réalisée. Les outils non inva-
sifs tels que la mesure du NOe nécessitent des travaux
complémentaires.
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À  R E T E N I R
• La notion de contrôle de l’asthme est préférable à 
celle de sévérité.

• On recommande actuellement d’évaluer la 
sévérité lors de la première consultation, de 
proposer un traitement de fond adapté et de 
privilégier dans le suivi la notion de contrôle.

• La notion de contrôle traduit la maîtrise de la 
maladie grâce à la prise en charge mise en œuvre.

• On distingue trois niveaux de contrôle : optimal, 
acceptable et inacceptable (ANAES) ou bon, 
partiel, et non contrôlé (GINA 2006).

• La notion d’exacerbation doit être définie en termes 
de gravité, de fréquence, de caractère évitable.

• L’objectif de la prise en charge est le contrôle 
clinique et fonctionnel de l’asthme, et on vise un 
contrôle total.

• Les outils de mesure du contrôle sont cliniques, 
fonctionnels et biologiques.
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