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Résumé

La Bronchopneumopathie Chronigque Obstructive (BPCO) est une maladie pulmonaire
progressive caractérisée par une inflammation chronique des voies aériennes.
L’épidémiologie de la BPCO est bien documentée dans le monde ; cependant, elle n’a pas
encore été étudiee en Algérie.

Les objectifs de notre étude sont : i) déterminer les facteurs de risque impliqués dans
la BPCO, ii) évaluer la gravité de la maladie chez les patients hospitalises au service de
pneumo-phtisiologie de I’h6pital Belloua de Tizi-Ouzou.

Nous avons effectué une étude rétrospective sur des dossiers médicaux de 133 patients
atteints de BPCO et ayant hospitalisés au sein du service de pneumo-phtisiologie de I’hdpital
Belloua sur une période allant de Janvier 2007 au Mai 2017. L’ analyse des données a été
effectuée en utilisant les logiciels STATISTICA et R. Les tests du Khi-deux et ANOVA ont
été utilisés pour mettre en relations nos données, le seuil de signification ayant été fixé a 0,05.

Sur 133 dossiers enregistrés, nous n’en avons analysée que les 120 correspondant aux
criteres d’inclusion. La moyenne d’age de ces patients était de 74 ans, dont 96% appartenaient
a la gente masculine. D’une maniére intéressante, nous avons constaté que 60% des patients
avaient des stades avancés de la maladie (stades Il et 1V), tandis que 40% avaient des stades
moins avancés (stades | et I1).Les principaux facteurs de risque associés a la maladie étaient le
tabagisme (93%), I’exposition professionnelle (57,5%) et les antécédents médicaux (42%)
d’asthme bronchique, cardiopathies, et tuberculose. Plus de 50% des patients présentaient des
complications et comorbidités liées a la BPCO, spécifiquement I’emphyséme (18%) et le
diabéte (14%).

Notre étude nous a permis d’identifier les facteurs associés a la BPCO, et les facteurs
aggravants menant a la progression de la maladie. Des mesures préventives et I’éducation des

patients amélioreraient la qualité de vie de ces derniers.

Mots clés. Bronchopneumopathie Chronique Obstructive (BPCO), facteurs de risque, étude
rétrospective, emphyséme.



Abstract

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a progressive lung disease,
characterized by a chronic inflammation of airways. COPD epidemiology is well documented
in the world; however, in Algeria it is not yet investigated.

The aims of our study are: i) to determine the risk factors involved in COPD,
il) to evaluate the severity of the disease in patients hospitalized in the pneumo-physiology
department of the Belloua hospital in Tizi-Ouzou city.

We conducted a retrospective medical records review of 133 patients that were
hospitalized in the Belloua hospital's inpatient unit from January 2007 to May 2017. Data
analysis was conducted by using STATISTICA and R software. The Chi-square tests and
ANOVA were used to relate our data to a significance threshold equal to 0.05.

Out of 133 records, we analyzed only 120 records which were considered according to
inclusion criteria. The median age of the patients was 74 old, and 96% were represented by
men aged. Interestingly, we found that 60% of patients had advanced stages of the disease
(stages 111 and V), and 40% had a less advanced stage (stages | and 11).The main risk factors
associated with the disease were smoking (93%), occupational exposure (57,5%), and medical
history (42%) of bronchial asthma, heart disease, tuberculosis. More than 50% of patients had
complications and comorbidities related to COPD, specifically emphysema (18%) and
diabetes (14%).

Our results identified the associated the factors COPD and the aggravating factors that
leads to disease progression. Preventive measures and patient education would improve the

patient quality of life.

Keywords: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD), risk factors, retrospective study,

emphysema.
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Glossaire.

- A
Acinus : élément pulmonaire situé entre les alvéoles et les microbronchioles qui les dessert.*

Alpha-1-antitrypsine : est une glycoprotéine synthétisée par la glande hépatique, jouant un
rle essentiel dans I’organisme en s’opposant a I’action de I’élastase, et protégeant donc le
tissu interstitiel du poumon et du foi.?

Anémie : diminution du taux d’hémoglobine dans le sang.*

Arythmie (cardiaque): trouble du rythme -cardiaqgue de nature physiologique ou
pathologique.t

- B

Bronchectasie : augmentation permanente et irréversible du calibre des bronches
(SYNONYME : dilatation des bronches).!

Bronchiolite : inflammation aigué des bronchioles évoluant vers une détresse respiratoire.
Bronchite : inflammation des bronches, pouvant étre aigué ou chronique.’

Bronchodilatateur : substance provoquant une bronchodilatation (augmentation du diamétre
des bronches) génant la respiration et pouvant aboutir a une crise d’asthme. Il est a noter que
les anticholinergiques, le salbutamol et les béta-2 mimétiques sont des bronchodilatateurs).*

Bronchospasmes : contraction spasmodique des muscles lisses de la paroi des bronches.*
- C

CAMPBELL (signe de) : raccourcissement du segment sus-sternal de la trachée en raison de la
distension thoracique observée dans la bronchopneumopathie obstructive.?

Capacité vitale (CV) : est le volume d’air maximal que I’on peut inspirer en une seule fois
apres avoir expiré au maximum (ou a I’inverse, le volume maximal expiré aprés une
inspiration forcée).!

Chronique : se dit d’une maladie d’évolution lente et sans tendance & la guérison.*

Cceur pulmonaire chronique : tout trouble de la partie droite du cceur, essentiellement le
ventricule, d0 a une affection pulmonaire, pouvant compliquer les insuffisances respiratoires
chroniques.*

Corticoide ou Corticostéroide : hormone sécrétée par les glandes corticosurrénales a partie
du cholestérol. Les corticostéroides de synthese, de structure chimique identique ou analogue
a celle des hormones surrénaliennes naturelles, sont utilisées en thérapeutique, essentiellement
comme anti-inflammatoire et immunosuppresseurs.*



Glossaire.

Cyanose : coloration mauve ou bleuté de la peau due a la présence d’un taux anormalement
élevé d’hémoglobine non oxygénée dans les vaisseaux capillaires de la peau ce qui prédomine
sur les ongles et les levres.!

- D
Décompensation : rupture de I’équilibre physiologique de la fonction d’un organe.*

Dyspnée : géne respiratoire (essoufflement) ressentie par un malade, qu’elle soit constatée ou
non par le médecin.

- E

Embolie pulmonaire : obstruction brutale de I’une des branches de I’artére pulmonaire par
un caillot sanguin.

Epanchement pleural : présence de liquide ou de gaz dans I’espace pleural (entre les deux
feuillets de la plévre) qui, normalement n’en contient pas.*

Epreuve fonctionnelle : ensemble de tests destinés a étudier la fonction d’un organe ou d’un
systéme.’

Erythropoiese : processus de formation des globules rouges dans la moelle. C’est un
processus permanent.

Etiologie : étude des causes des maladies.”
Exacerbation : aggravation plus ou moins rapide d’un trouble ou d’une maladie.

Expectorations : 1. expulsion par la toux de sécrétions provenant des voies aériennes
inférieures (trachées, bronches, alvéoles pulmonaires).
2. Produit de cette expectoration (SYNONYME : crachat).!

- F
Fibrose : augmentation pathologique du tissu conjonctif d’un organe (SYNONYME : sclérose).
- H

HARZER (signe de): perception, a [I’épigastre, des battements cardiaques: signe
d’hypertrophie du ventricule droit.?

Hépatomégalie : augmentation du volume du foie.*

Hernie inguinale : saillie d’une petite partie du contenu de I’abdomen a travers la paroi de
celui-ci. Touche surtout I’homme, se localise dans la région de I’aine, au-dessus du pubis.*



Glossaire.

HOOVER (signe de) : diminution inspiratoire paradoxale du diametre de la base thoracique,
observée dans la bronchopneumopathie obstructive.?

Hypercapnie : augmentation de la concentration de gaz carbonique dans le sang.!

Hypertension artérielle pulmonaire : augmentation de la pression sanguine dans I’artére
pulmonaire.

Hypertrophie : augmentation du volume d’un tissu ou d’un organe.

Hypoxémie : diminution de la quantité d’oxygéne contenue dans le sang (SYNONYME :
anoxémie).?

Hypoxie : diminution de la concentration d’oxygéne dans le sang.
-

Insuffisance cardiaque : incapacité du cceur a assumer sa fonction de pompe et de propulsion
du sang (SYNONYME : défaillance cardiaque).*

Insuffisance respiratoire chronique (I.R.C) : Incapacité permanente des poumons a
assumer leur fonction, résultant de I’évolution de nombreuses affections respiratoires. Elle se
traduit par une diminution de la concentration d’oxygene dans le sang, et parfois par une
augmentation de la concentration sanguine en gaz carbonique.’

- M

Morbidité : Nombre d’individus atteints par une maladie dans une population donnée et
pendant une période déterminée.!

Mucoviscidose : maladie héréditaire caractérisée, par une viscosité anormale du mucus que
sécréte les glandes pancréatiques et bronchiques.*

Murmure vesiculaire (ou respiratoire) : bruit que I’on entend lorsque I’on applique I’oreille
contre la poitrine d’un sujet qui ne présente aucune lésion thoracique et qui respire
naturellement.?

- N

Nébulisation : administration d’un médicament liquide par pulvérisations nasales ou
buccales.

- O

Obnubilation : trouble de la vigilance caractérisée par I’absence de réaction a des stimuli
simples tels qu’une secousse, le bruit ou une lumiére vive.*

(Edeme : rétention pathologique de liquide dans les tissus de I’organisme, en particulier dans
le tissu interstitiel.*



Glossaire.

Ostéoporose : diminution progressive de la trame protéique de I’0s, qui reste cependant
normalement minéralisé.*

- P
Parenchyme pulmonaire : tissu dont les cellules ont une la fonction respiratoire.*
Physiopathologie : étude des mécanismes modifiant les fonctions organiques.*
Pneumonie : infection du poumon provoquée par une bactérie ou par un virus.

Pneumothorax : épanchement d’air dans la plévre.*

Polyglobulie : augmentation de la masse totale des globules rouges de I’organisme, entrainant
notamment une augmentation de la viscosité sanguine.

Polypnée : respiration rapide et superficielle.?
- R

Rales : nom donné a Laennec a tous les bruits anormaux que produit, pendant I’acte
respiratoire, le passage de I’air dans les bronches soit a cause des liquides accumulés dans ces
conduits ou dans les alvéoles pulmonaires, soit en raison de la présence d’un rétrécissement
partiel des canaux aériens.’

Reflux hépato-jugulaire : distension de la veine jugulaire déterminée par la compression
manuelle d’une rate augmentée de volume.?

- S
Sédentarité : insuffisance d’activité physique.’

Shunt (effet) : passage, dans les veines pulmonaires d’une quantité plus ou moins importante
de sang non oxygéné, da a la persistance de la circulation capillaire pulmonaire dans une zone
non ventilée du poumon.?

Spirométrie : examen servant & mesurer les volumes et les débits pulmonaires.*

Sténose : rétrécissement pathologique du calibre d’un organe, d’un canal ou d’un vaisseau
(dans notre cas, il s’agit les voies aériennes).

Surfactant pulmonaire : substance tensioactive tapissant I’intérieur des poumons.t
Systémique : se dit de ce qui affecte I’ensemble de I’organisme.®
- T

Tachycardie : accélération de la fréquence des battements du cceur au-dela de 90 pulsations
par minute.



Glossaire.

Tomodensitométrie : examen radiologique permettant d’obtenir, sous forme d’images
numériques, des coupes trés fines des organes examinés.

-V

Virus respiratoire syncytial (VRS) : virus appartenant au genre Pneumovirus, de la famille
des Paramyxoviridae, responsable de la majorité des pneumopathies de I’enfance.?

Références bibliographiques du glossaire :
'MORIN Y et al. LAROUSSE Médical. Paris : Editions Larousse. 2006.

’DELAMARE G. Dictionnaire illustré des termes de médecine. Paris : Editions Maloine.
29°™€ édition. 2006.

3BODIN L. La bible des termines médicaux. Médecine conventionnelle Médecines naturelles
Abréviations. Paris : Editions J.Lyon. 2013.
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Introduction générale

Les poumons représentent une interface importante entre I’organisme et le milieu
extérieur, ils sont donc tres susceptibles aux divers polluants, que ceux-ci soient sous forme
de gaz ou de particules en suspension dans l'air. Ces derniers ont pour conséquence
I’apparition de nombreuses pathologies atteignant les poumons. Parmi elles, la
Bronchopneumopathie Chronique Obstructive (BPCO).

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) (2004) définit la BPCO comme suit :
maladie pulmonaire se caractérisant par une baisse persistante de I’écoulement des gaz
inspirés. Les symptomes s’aggravent progressivement, avec un essoufflement a I’effort,
finissant par se produire aussi au repos. Elle tend a étre sous diagnostiquée et peut engager le

pronostic vital.

Selon cette méme source (2016), plus de 3 millions de personnes sont décédées d’une
BPCO en 2015, ce qui correspond a 5% de I’ensemble des déces survenus dans le monde cette
année-la. Par ailleurs, plus de 90% des déces par BPCO se produisent dans des pays a revenus
faibles et intermédiaires. De nos jours il s’agit de la cinquiéme cause de mortalité dans le
monde, et pourrait devenir la troisieme d’ici 2030, compte tenu de I’aggravation de
I’épidémie tabagique et du vieillissement de la population mondiale.

Le tabac étant le principal facteur de risque de cette maladie, la BPCO est plus
fréquente chez les fumeurs. De plus, avec le développement du tabagisme féminin, la BPCO
concerne aujourd’hui presque autant de femmes que d’hommes. Par ailleurs, d’autres facteurs
de risque existent : une exposition a des substances toxiques dans le cadre professionnel, la
pollution atmosphérique, la pollution domestique, le tabagisme passif ainsi que certaines
prédispositions genétiques.

D’autre part, la BPCO est une maladie banalisée, et n'est pas tres connue par le grand
public. Les études et les données épidémiologiques ou rétrospectives liées a cette pathologie
ne sont toujours pas disponibles pour la plupart des pays en voie de développement. C’est le
cas en Algérie. Dans la région de Tizi-Ouzou, aucune enquéte n’a été réalisée: c’est ce qui

nous a amené a proposer cette étude descriptive et analytique.

Notre objectif est d’estimer le nombre de patients ayant déja été hospitalisés a I’hdpital
de Tizi-Ouzou a cause de cette maladie ; mais aussi de définir les facteurs de risque les plus
redondants dans cette région, ainsi que le niveau d’handicap de ces sujets. Cela permettrait

-
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par la suite de mieux comprendre cette pathologie et donc une meilleure prise en charge des
patients.

W
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Chapitre I : La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive (BPCO).

1.1. Généralités et définitions

La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive (BPCO) se définit comme une
maladie chronique inflammatoire, lentement progressive, atteignant les bronches. Cette
affection est caractérisée par une diminution non complétement réversible des débits aériens

(Burgel et al., 2014).Elle touche essentiellement les personnes &gees de 45ans et plus.

Cette maladie pulmonaire chronique est fréquemment rencontrée, et représente un des
principaux problemes de santé globale, occasionnant un degré d’invalidité significatif a
I’échelle mondiale. Au début, elle n’entraine pas toujours de symptémes et ne provoque qu’un
handicap minime chez de nombreux patients. Cependant, elle tend a empirer avec le temps
(Ochoa, 2008)

La bronchite chronique a longtemps été considérée comme le stade zéro (0) de la
BPCO. Elle est définie par la présence d’une toux et d’une expectoration chronique évoluant
pendant plus de 3 mois chaque année. Ces symptomes, généralement banalisés par les
fumeurs et parfois également par le corps médical (toux du fumeur), sont souvent les premiers
signes d’une BPCO. lls traduisent I’inflammation des voix aériennes de conduction, et

n’impliquent pas d’altération de la fonction respiratoire (Fuhrman et al., 2003).

Cependant, la BPCO survient chez une minorité de malades bronchitiques chroniques,
et peut se développer sans bronchite chronique.
Une limitation chronique des débits aériens (également appelée obstruction bronchique)
progressive et incomplétement réversible caractérise la BPCO. Cette pathologie est définie
par des critéres spirométriques, et s’accompagne de multiples comorbodités pouvant étre en
rapport avec I’inflammation bronchique qui lui est associée (Fabri et Rabe, 2007).

Par ailleurs, la BPCO est caractérisée par une augmentation permanente des espaces
aeriens situés au-dela de la bronchiole pulmonaire. 1l s’agit de I’emphyseme qui
s’accompagne d’une destruction des parois, sans fibrose évidente (Bonnaud, 2009).Celui-ci
favorise le développement d’un syndrome obstructif par diminution de la réaction élastique du

poumon.

-
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Deux principaux types d’emphyseme sont a considérer :

- I’emphyseme centrolobulaire : caractérisé par une dilatation des espaces aériens et
la destruction des parois alvéolaires situées au centre du lobule (se distribue dans
I’ensemble du parenchyme pulmonaire) ;

- I’emphyseme panlobulaire ou primitif est plus rare. Il correspond & une dilatation
plus distale des espaces aériens (Smith et al., 2013).

1.2. Etiologie et facteurs de risque

De nombreux facteurs de risques sont mis en cause dans la BPCO. Cependant, cette
maladie rime le plus souvent avec le tabagisme. Celui-ci représente la principale cause

d’apparition de cette maladie, ce qui fait que les autres facteurs sont trés souvent négligés.
11.2.1. Le tabagisme
11.2.1.1. Le tabagisme actif

Le tabagisme est clairement reconnu comme étant le facteur de risque le plus
important dans le développement de la BPCO. Environ 50% des fumeurs développent un
trouble ventilatoire obstructif (TVO), et 10 a 20% finissent avec une BPCO (Devereux, 2006).

Les pipes, les cigares et les narguilés augmentent clairement les taux de morbidité et
de mortalité de la BPCO, bien que le risque soit inférieur a celui des cigarettes (Devereux,
2006). Le cannabis a lui aussi été mis en cause dans de nombreuses lésions bronchiques,
responsables de BPCO (Vannimenus-Hayem, 2007).

Le risque de développer cette pathologie est proportionnel & la quantité de tabac
consommeée, mais d’autres facteurs sont déterminants comme I’age d’initiation au tabagisme,
et sa durée. Cependant, la BPCO peut étre trouvée de rares fois chez des patients non-fumeurs
(Planquette, 2014).

En effet, la fumée de tabac contient plus de 1.000 substances toxiques a I’origine
d’une inflammation de la paroi bronchique, et d’une altération des fonctions physiologiques
de I’épithélium bronchique (Planquette, 2014).

Selon la société algérienne de pneumo-phtisiologie (SAPP), le tabagisme est
responsable des symptdomes de toux et d’expectoration, d’une altération des paramétres

fonctionnels respiratoires avec un déclin plus rapide du Volume Expiratoire Maximal par

-
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Seconde (VEMS). Il est a noter que, la décroissance du VEMS avec I’age, est plus marquée
chez les fumeurs. Ainsi, I’arrét du tabac diminue la chute du VEMS et réduit la mortalité.
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Figure 1. Composition de la cigarette (Source : http://python.espe-bretagne.fr/blog-tice-
56/2013/g1tabac/co/Schema%20composition%20cigarette.html).

Il faut savoir que dans 80 a 90% des cas, la BPCO est causée par le tabac. Néanmoins,
seulement 15 a 20% des fumeurs finissent par développer cette pathologie. Ceci témoigne de
I’importance des autres facteurs de risque (Huchon, 2001).

1.2.1.2. Le tabagisme passif

Les conjoints de fumeurs présentent un pourcentage de symptdomes plus élevé et une
fonction respiratoire moins bonne que les conjoints de non fumeurs (Taytard, 2013).De plus,
des données récentes ont montré que I’exposition passive des non-fumeurs a la fumée du
tabac est un facteur de risque important qui conduit a une BPCO (Trosini-Deseert et al.,
2004).

1.2.1.3. Effets du tabagisme prénatal

Certaines études ont démontré les effets indésirables de la consommation de tabac
pendant la grossesse sur la fonction ventilatoire durant I’enfance. 1l affecte la croissance des
poumons, le développement in-utéro, et éventuellement le systéeme immunitaire. Ainsi, I’effet

du tabagisme prénatal est plus élevé que I’exposition post-natale (Devereux, 2006).
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1.2.2. Facteurs génétiques
1.2.2.1. Déficit en a;-antitrypsine (AAT)

Le déficit en AAT est le facteur de risque génétique le plus connu pour la BPCO et
I’emphyséme. Le tabagisme est le principal facteur déclenchant la maladie en présence de
cette anomalie génétique. Cependant, la BPCO peut aussi se déclarer chez des non-fumeurs
portant ces génes mutés, mais & un age plus avancé (60 ans). Etonnamment, de trés rares cas
d’emphyséme chez des enfants ont été rapportés parmi les patients atteint du déficit en AAT
(Stoller et al., 2017).

1.2.2.2. Le sexe

La prévalence de la BPCO a été pendant longtemps plus importante chez les hommes
que les femmes. Néanmoins, des études ont montré que ces derniéres décennies, sa prévalence
a fortement augmenté chez les femmes, aussi bien dans les pays développés que dans les pays
en voie de développement (Atsou et al., 2012).

D’une maniére intéressante, il a été démontré que chez les sujets fumant plus de 40
cigarettes par jour, le risque de BPCO est plus élevé chez les femmes (Thun et al.,
2013).D’autre part, la gente féminine serait plus sensible & I’effet du tabac sur la fonction
respiratoire. Ainsi, les femmes sont plus susceptibles de développer une BPCO (Gold et al.,
1996).

1.2.2.3. Autres

Une étude menée par Huang et al. (1997), a mis en évidence I’'importance du réle
pathologique du facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-o) dans la BPCO et suggére qu’une

réponse inflammatoire plus importante peut prédisposer les individus a cette pathologie.

De plus, d’autres études laissent supposer I’existence d’un facteur génétique ou
épigénétique. En effet, des genes candidats ont été mis en évidence essentiellement sur les
chromosomes 4 et 5 (Prefaut, 2013). Il y aurait par exemple, un géne de susceptibilité a la
fumée du tabac (Atsou et al., 2012), et un lien important entre le rapport de Tiffeneau
(VEMS/ Capacité vitale forcée (CVF)) et le chromosome 2g qui pourrait porter un ou
plusieurs genes influengant le développement des obstructions bronchiques (Silverman et al.,
2002).Le facteur de croissance TGF-B1 (facteur de croissance transformant),
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époxydehydrolase 1, et la glutathion S-transférase sont aussi mis en cause dans la BPCO
(Atsou et al., 2012).

1.2.3. Les expositions professionnelles

L’exposition professionnelle intense et prolongée aux poussiéres et aux agents
chimiques représente un facteur de risque pour le développement d’une BPCO. Des études
indiquent que cette exposition représente environ 20% de tous les cas de BPCO, et que le
risque est potentialisé par le tabagisme associé. Cette proportion augmente a 30% dans les cas
des sujets non-fumeurs. De plus, il a été démontré que la sévérité de I’impact de ces facteurs
sur la fonction respiratoire des travailleurs, dépendait du nombre d’années d’expositions
(Devereux, 2006).

1.2.3.1.Exposition aux poussieres végétales

e Coton:

Un taux plus élevé de symptdmes respiratoires, et une augmentation du déclin des
fonctions pulmonaires, ont été observés chez les employés des industries textiles de coton par
rapport au reste de la population. Certaines études ont mis en évidence la relation entre la
diminution du VEMS chez ces employés, et I’exposition aux poussieres de coton et a des
endotoxines présentes dans ces poussiéres. Cela pouvant potentiellement mener au
développement d’une BPCO (Cui et al., 2011).

e Soie:

Les poussiéres retrouvées dans I’industrie de la soie sont fortement contaminées par
des protéines, des acides gras et des carbohydrates, qui peuvent induire un asthme
professionnel, et des pneumopathies d’hypersensibilité. Ces pathologies peuvent a long terme
mener a I’apparition d’une BPCO (Cui et al., 2011). D’apres cette étude menée a Liaoning,
une province chinoise, 158 employées non-fumeuses d’une industrie de soie sauvage ont

présenté des anomalies aux tests de spirométrie.
1.2.3.2. Exposition aux poussiéres minérales
e Charbon:

L’exposition cumulée aux poussiéres de charbon est un facteur de risque majeur au

développement d’un emphyséme ou des maladies des petites voies aériennes. Une exposition
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élevée aux poussiéres de charbon, composées essentiellement de silice et d’oxyde de fer, est
associée a une augmentation du risque de déces dune BPCO.
Chez les nouveaux employés des mines de charbon, des symptémes bronchiques sont associés
a un déclin rapide des fonctions pulmonaires dans les deux (02) années suivant le début de
I’emploi (Santo Tomas, 2011).

Cependant, il a été rapporté par Santo Tomas(2011) dans son étude menée a
Milwaukee (Wisconsin ; Etats-Unis), que les emphysémes les plus séveres ont été retrouvé
chez les mineurs qui étaient aussi fumeurs. Pour démontrer I’indépendance du tabagisme et de
cette profession a risque, une constatation a été faite sur un panel de malades non-fumeurs :

I’emphyséme est sous une forme six fois plus sévere chez les mineurs.
e Ciment:

L’exposition aux poussieres de ciments subie par les ouvriers dans le domaine de la
construction est I’'un des facteurs mis en cause dans le développement de la BPCO, et plus
particulierement d’emphysemes pulmonaires (Karkhanis et Joshi, 2011).

1.2.3.3. Exposition aux produits chimiques
e Echappement diesel :

Des études ont démontré que des travailleurs (comme les mineurs souterrains, les
conducteurs de camion et de bus, des travailleurs de chemin de fer, etc.) sont réguliérement
exposés au gaz d’échappement diesel et sont donc associés a des risques de mortalité par
BPCO. De plus, ces risques augmentent avec I’accumulation des années de travail : des
risques plus élevés ont été observés chez les personnes exposées pendant plus de 16 ans. Par
ailleurs, un declin accéléré du VEMS a été observé chez ces travailleurs, méme chez les sujets
non-fumeurs, ce qui dénote I'importance du danger de ces émanations sur la santé, et le
développement de la BPCO (Hart et al., 2006).

1.2.3.4. Exposition aux poussieres métalliques

Dans certaines professions, comme la fonderie, les ouvriers sont exposés aux
poussieres métalliques. A long terme, cette exposition peut étre la cause d’une dépréciation du
surfactant et de la fonction pulmonaire, menant ainsi a des maladies respiratoires chroniques
comme la BPCO. Les particules mises en cause dans I’étude de Hamzah et al. (2016), sont le
cobalt, le chrome et le nickel.

;
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1.2.4.Les pollutions environnementales

Les pollutions environnementales ont été reconnues comme ayant une relation avec les
maladies cardiorespiratoires, incluant la BPCO. Une étude menée aux Etats-Unis, a mis en
évidence que la proportion de malades atteints de BPCO était plus élevée dans I’ouest
intérieur, plutdt que dans les régions de I’est. L’exposition a la poussiére environnementale,
trés présente dans les états de I’ouest, est I’agent mis en cause dans cette étude (Weinhold,
2000).

1.2.4.1.La pollution atmosphérique

Appelée aussi « pollution urbaine », la pollution atmosphérique a été instinctivement
mise en cause dans le développement et I’aggravation de la BPCO. En effet, chaque étre
humain respire en moyenne 15m?® d’air par jour, ce qui explique que I’impact de la qualité de
I’air sur une population pourrait induire des effets sur la fonction respiratoire lors

d’expositions & court, moyen ou long terme (Allain et al., 2009).

La pollution atmosphérique est représentée essentiellement par une pollution
engendrée par la circulation automobile, les pollutions provenant des activités humaines et
naturelles, a savoir, I’0zone, les poussiéres, le pollen, le monoxyde de carbone, le dioxyde de
souffre, le dioxyde d’azote, le sulfure d’hydrogene, le plomb, le mercure et les hydrocarbures
(benzene, formaldéhyde, trichloréthyléne, etc.). Durant les dernieres décennies, la pollution
atmosphérique a été identifiée comme cause d’exacerbation de la BPCO. Une fois en contact
avec I’épithélium respiratoire, les polluants peuvent activer une cascade inflammatoire

entrainant des dommages au niveau de ces tissus (Arbex et al., 2009).
1.2.4.2.La pollution domestique

Selon I’OMS (2016), la pollution domestique serait responsable de la mort de 1.6
millions de personnes par an. L’exposition & la pollution domestique varie fortement selon les
pays a revenu élevé, et les pays a faible revenu ; la biomasse des carburants étant une source
plus commune d’exposition dans les pays en voie de développement. Les polluants
domestiques sont le plus souvent les particules en suspension ou matiére particulaire comme
ledioxyde de soufre, le dioxyde d’azote et le dioxyde de carbone, générés par la cuisine, le
chauffage, les composants organiques volatiles retrouvés dans la peinture, les tapis et les
meubles, ainsi que les allergenes dus a I’humidité, aux animaux et au tabagisme passif (Liu et
al., 2007).
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1.2.5.Le statut socio-économique (SSE)

Le niveau socio-économique et le risque de développer une BPCO est inversement
proportionnel ; plus les conditions socio-économiques sont faibles plus il y a un risque accru
de développer une BPCO (Atsou et al., 2012). En effet, le SSE jouerait un rdle prépondérant
dans I’atteinte par la BPCO.

Une étude menée en Californie (Etats-Unis), a associé le statut économique (revenu
annuel, et niveau scolaire), et la race (blancs, noirs, hispaniques, asiatiques et autres) au
développement des BPCO. Celle-ci a clairement mis en évidence que les classes les plus
défavorisées avaient plus de risques de développer une BPCO, et sont aussi les plus soumises
aux exacerbations. Il a été démontré que le nombre de patients ayant contracté une BPCO est
plus bas chez les sujets ayant un niveau universitaire, ainsi que chez les personnes ayant un
revenu élevé. De plus, leur maladie est moins séveére (Eisner et al., 2011).Dans cette étude, la
superposition des facteurs « race » et « SSE », a mis en évidence que les noirs, appartenant a

la classe la moins favorisée de la société, étaient les plus sévérement atteints par la BPCO.
1.2.6. Les infections pulmonaires de I’enfance

L’arbre bronchique et les poumons se développent au cours de I’enfance, ils sont donc
trés susceptibles aux facteurs environnementaux, a la fumée du tabac, ainsi qu’aux infections
respiratoires basses (Housset, 2003).De plus, ’OMS rapporterait des informations selon
lesquelles, I’apparition d’infections respiratoires pendant I’enfance, pourrait s’accompagner
d’un risque accru de BCPO a I’age adulte, comme la tuberculose et I’asthme. En effet, des
infections respiratoires bactériennes et virales (le virus respiratoire syncytial, et adénovirus)
de I’enfance peuvent laisser des séquelles fonctionnelles importantes et durables, ce qui a
pour conséquence une diminution de la fonction pulmonaire a I’age adulte, et donc un VEMS
plus bas (Planquette, 2014).

1.2.7. Autres
1.2.7.1. Le Virus de I’lmmunodéficience Humaine (VIH)

Le VIH reprogrammerait les cellules basales pour qu’elles aient un phénotype de
« tissu détruit », qui contribuerait & la dégradation de la matrice extracellulaire, et des tissus

endommagés, et ainsi au développement des emphysemes. Le risque de développer des

.
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comorbidités liées a la BPCO est augmenté par I’apparition de complications comme les
emphysemes (Chung et al., 2017).

1.2.7.2. Alcool

Il a été rapporté par Yeligar et al. (2016), que les grands consommateurs d’alcool
avaient une susceptibilité élevée a développer des infections pulmonaires, et donc une moins
bonne résistance aux pathogénes. Les risques de détresse respiratoire sont aussi accrus. De
plus, la consommation excessive d’alcool, entrainerait une modification de la protéine qui

contrdle la fonction ciliaire, engendrant une perturbation de cette derniere.

D’aprés Jensen et al. (2013), I’alcoolisme chronique serait la cause d’un stress
oxydatif au niveau de I’espace alvéolaire, et d’un épuisement du taux de glutathion (enzyme

protégeant les poumons) entrainant ainsi les risques d’exacerbations.
1.2.7.3.Hyperréactivité bronchique (HRB)

Qu’elle soit permanente, induite (O3, NO,, SO,), virale, transitoire ou pérennisée, la
HRB représente I’'un des facteurs de risque de BPCO chez les sujets non-fumeurs. Quant aux
sujets fumeurs elle accélére le déclin de la fonction respiratoire (Planquette, 2014).

1.2.7.4. Les infections respiratoires

Les infections ont un réle important dans le développement et la progression de la
BPCO, en provoquant en particulier des exacerbations. Les infections, qu’elles soient virales
ou bactériennes, contribuent a I’apparition de la BPCO, et une fois la maladie installée, elles
ont une incidence sur I’état de santé du patient (Atsou et al., 2012).En effet, une étude menée
au centre hospitalo-universitaire (CHU) de Belvitge a Barcelone (Espagne) par Domenech et
al. (2013) a mis en évidence la présence de Pseudomonas aeruginosa dans la majorité des cas
d’exacerbations di a une infection respiratoire. La seconde bactérie mise en cause est
Haemophilus influenzae, suivi de Streptocuccu spneumoniae, Moraxella catarrhalis et

Staphylococcus aureus.
1.2.7.5. La prématurité

Selon Vannimenus-Hayem (2007), la prématurité serait a I’origine de I’apparition de

signes respiratoires et d’infections pulmonaires, pouvant faire le lit d’une BPCO.

g
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1.2.7.6. Le reflux gastro-cesophagien (RGO)

Chez les personnes souffrant de BPCO, le RGO augmenterait la fréquence des
poussées (comme la toux, les expectorations, et I’essoufflement extréme) et des risques
d’hospitalisation. Il reste a rechercher si le traitement du RGO réduit la fréquence des
exacerbations (Terada et al., 2008).

Finalement, la recherche de ces facteurs étiologiques et de leur identification permet
de mettre en place une stratégie efficace de prévention et une bonne prise en charge de la
BPCO.
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Chapitre 11 : Physiopathologie de la BPCO.

11.1. Physiopathologie

La BPCO est définie comme une maladie évitable et traitable, caractérisée par une
obstruction ventilatoire non completement réversible, souvent progressive et associée a une

réponse inflammatoire anormale et chronique des bronches (Atsou et al., 2012).
Selon I’OMS (2016), cette maladie évolue en deux phases :

- maladie des grosses bronches avec diminution du nombre des cellules ciliées,
prolifération des cellules a mucus, hypertrophies des glandes séro-muqueuses ;

- puis maladie des petites bronches avec sténose inflammatoire, obstruction, puis
emphyseme centro-lobulaire.

L’inhalation de fumée de cigarettes, de gaz toxiques, et d’autres particules, entraine un
rétrécissement des bronches, et leur obstruction a cause de sécrétions épaisses. Cette affection
est donc caractérisée par une diminution, partiellement réversible, des débits aériens (Prefaut,
2013).

Tous les niveaux de I’arbre bronchique, le parenchyme pulmonaire, ainsi que la
vascularisation pulmonaire sont le siege d’anomalies morphologiques au cours de la BPCO
(Similowski et al., 2004).

11.2. Lésions du parenchyme pulmonaire

L’augmentation de [I’épaisseur des voies aériennes résulte de I’infiltration et de
I’accumulation des cellules inflammatoires (macrophages, lymphocytes T de type CD8, et
polynucléaires neutrophiles). Ainsi qu’a des changements structuraux comme I’augmentation
du volume des muscles lisses, les fibroses sous I’épithélium et a la surface extérieure des

parois (Barnes, 2004).

Au niveau extracellulaire, on postule que I’activation de certaines de ces populations
cellulaires entraine une sécrétion d’enzymes protéolytiques capables de léser les structures
pulmonaires et/ou maintenir I’inflammation neutrophiliqgue. Au niveau cellulaire, les
enzymes peuvent avoir un impact sur les cellules du parenchyme pulmonaire, grace a leur
activité élastolytique (Huchon, 2001).

Les dégats ne sont pas dus aux seules enzymes, deux autres processus jouent trés

probablement un réle important et contribuent a ces lésions : le déséquilibre de la balance

.
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antiprotéases — protéases et le stress oxydatif (Pison, 2002).L’augmentation du stress oxydatif
chez les patients atteints de BPCO est le résultat de I’élévation des taux d’oxydants inhalés, et
des dérivés réactifs de I’oxygéne générés par I’inflammation, les cellules immunitaires et
épithéliales des voies aériennes (Singh et al., 2017).De plus, les oxydants dans la fumée de
cigarette peuvent directement endommager des composants de la matrice extracellulaire du
poumon, telle que I’élastine et le collagene, ou modifier la matrice pour la rendre plus
susceptible a I’attaque des protéases. On se retrouve donc avec une perte des capacités
élastiques du parenchyme pouvant entrainer une diminution du débit respiratoire (Denden et
al., 2010).

11.3. Lésions bronchiques

L’obstruction anatomique des bronches (inflammation, sécrétion, bronchospasme,
etc.) est responsable de I'augmentation des résistances des vois aériennes a I’écoulement

gazeux (Salmeron, 2001).

LABPCO

BRONCHE NORMALE BPCO

ol Ao

Secretions Inflarmmation et
épaisses oadéme avec

avec obstruation retrécissement
des bronches des bronches

Figure 2. L’obstruction bronchique dans la BPCO. (Source :
http://www.bpco.org/anatomie-et-physiologie/).

L’augmentation de la taille des glandes bronchiques et du nombre des cellules a mucus
serait responsable d’une hypersécrétion de mucus et d’une toux chronique. Des anomalies des
petites voies aériennes se manifestent par des micronodules centrolobulaires. Ces
micronodules représentent soit des anomalies réversibles soit des altérations irréversibles

(fibrose péribronchiolaire). 1l s’y associe fréquemment des zones de verre dépoli, traduisant

=
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I’inflammation bronchiolaire et alvéolaire (Perez et al., 2011).Cette augmentation de la
résistance a pour conséquence la limitation des débits expiratoires, et de se fait de la dyspnée
(Pison, 2002).

11.4. Lésions de la vascularisation pulmonaire

Il s’agit d’un épaississement de la paroi vasculaire et de la destruction des alvéoles et
du lit capillaire. Ainsi, des anomalies du rapport entre la ventilation et la perfusion pulmonaire
(VA/Q) apparaissent (Prefaut, 2013).

A I’échelle biologique, ces anomalies fonctionnelles se répercutent sur les échanges
gazeux, avec des conséquences au niveau respiratoire et extra-respiratoire. On observe par
exemple, la rétention de bicarbonates (> 30mmol/L) caractéristique de I’hypercapnie

chronique (Planquette, 2014).
11.5. Conséquences sur la ventilation

Chez les patients atteints de BPCO, la ventilation pulmonaire et alvéolaire est altérée
par les différentes Iésions citées plus haut. L’hypoxie est la premiére conséquence du TVO.
Elle refléte une perturbation des rapports VA/Q et induit une polyglobulie (Planquette, 2014).
Elle entraine aussi une augmentation de la fréquence respiratoire afin de maintenir la

ventilation, malgré un volume courant réduit. Une hypercapnie apparait plus tardivement.

Une augmentation du volume pulmonaire de repos accroit les forces de rétraction
élastique du parenchyme et augmente le diamétre bronchique (tend a maintenir les bronches
« ouvertes ») (Salmeron, 2001).

11.6. Les complications de la BPCO : I’emphyseme

Tous les patients atteints de BPCO ne développent pas d’emphyseme. La destruction
parenchymateuse et la sécrétion des polynucléaires peuvent étre mises en cause dans cette
pathologie. La présence d’un plus grand nombre de lymphocytes a été mis en évidence chez
ces patients (Perez et al., 2011).Par ailleurs, I’existence de zones perfusées mal ventilées est

responsable d’un effet shunt (diminution des rapports VA/Q) (Salmeron, 2001).

Selon le type de destruction, deux types d’emphyséme sont définis : I’emphyséme
centrolobulaire qui est le plus fréquent, et I’emphyseme panlobulaire.

.
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11.6.1. L’emphyseme centrolobulaire

Cette pathologie est caractérisée par une destruction de la région centrale du lobule
pulmonaire. Celle-ci est « non- harmonieuse », la vascularisation persiste, d'ou un effet shunt,
et une perturbation de I’hématose. L’emphyseme centrolobulaire prédomine aux lobes
supérieurs. Les formes graves et évoluées de la maladie se traduisent par une hypercapnie
(Bonnaud, 2009).

11.6.2. L’emphyseme panlobulaire

Ce type d’emphyseme correspond & une destruction plus distale des espaces aériens.
Celui-ci touche tout I’acinus et s’accompagne d’une détérioration de sa vascularisation,
menant ainsi a une réduction de la ventilation et de la perfusion dans les mémes proportions.
L’hématose n’est pas perturbée. Cependant, une disparition du support élastique est
conséquente a cette destruction, et engendre une diminution de la force de rétraction élastique
du poumon (Prefaut, 2013).

11.6.3. Les conséquences ventilatoires

Certains emphysémateux adoptent un profil ventilatoire particulier. Pour limiter le
collapsus dans les voies aériennes distales en expiration, ils sont contraints de ventiler a hauts
volumes pulmonaires. Cette distension contribue a I’aplatissement du diaphragme dont les
insertions s’horizontalisent. On observe alors I’apparition du signe de Hoover et une

diminution du diametre de la cage thoracique inférieure (Sarrazin, 2009).
11.7. Les conséquences pathologiques

La BPCO est une maladie respiratoire associée a de multiples comorbidités extra-
thoraciques : maladies cardiovasculaires, ostéoporose, dépression et désordres psychologiques
sont les plus fréquents (Escamilla, 2014).Les quintes de toux répétées par exemple peuvent
étre a I’origine d’une syncope, d’incontinence, de fractures des cotes, insomnies, épuisement,
pneumothorax et hernies inguinales. Ces derniéres apparaissent chez 50% des malades atteints
de BPCO (Demedts et al., 1998).

.
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11.7.1. L hypertension artérielle pulmonaire (HTAP)

L’HTAP de la BPCO est en régle générale peu sévere. Cependant, elle reste un critére
de sévérité de la maladie. De plus, I’inflammation semble jouer un réle important dans le
développement de I’hypertension pulmonaire de la BPCO (Perez et al., 2011) Habituellement,
cette pathologie apparait lorsque la limitation des débits aériens est tres importante et qu’il s’y
associe une hypoxémie chronique. De plus, le principal mécanisme physiopathologique de

I’HTAP est I’hypoxie alvéolaire chronique (Chaouat, 2008).
11.7.2. Le cceur pulmonaire chronique (CPC)

Le CPC est défini par une hypertrophie et/ou une dilatation du ventricule droit. Il est
principalement d0 a une augmentation de la résistance vasculaire pulmonaire. Ce dernier est

favoriseé par I’hypoxie alvéolaire chronique et I’inflammation (Chaouat, 2009).
11.7.3. La polyglobulie

Dans la BPCO, I’hypoxémie entraine de fréquentes modifications de I’érythropoiése.
La polyglobulie est la réponse physiologique classique secondaire a I’hypoxémie et au

tabagisme (Menou et al., 2016).

11.7.4. L’insuffisance respiratoire chronique (IRC)

L’IRC est une cause importante de morbidité et de mortalité. Les BPCO sont de tres
loin la cause la plus fréquente de cette insuffisance (90 % des cas). Le tableau clinique de
cette pathologie varie en fonction de I'étiologie, il est dominé par la dyspnée d'effort. Son
pronostique severe est péjoratif puisque le taux de survie est de 50 % dans les BPCO
(Weitzenblum et al., 1998).

-
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I11.1.Classification et évaluation de la BPCO

Tableau I. Classification de la BPCO par stades de sévérité (Nguyen et Bourouina, 2008).

Stades Valeurs Symptomes
Stade 0 VEMS est normale. Il s'agit du stade "a risque"
de la BPCO. Certains
symptomes chroniques
comme une toux grasse
peuvent étre constatés.
+/- Bronchite chronique.
Stade 1 : léger Obstruction: VEMS/CVF | Avec ou sans présence de
<70% symptomes chroniques.
Le VEMS est supérieur ou | Dyspnée  lors  d’efforts
égal a 80 %, importants.
Stade 2 : modéré VEMS/CVF < 70% Une  dyspnée  d’effort
Le VEMS est compris entre | d'origine  méconnue  est
50 et 80%. souvent constatee.
Stade 3 : sévere VEMS/CVF <70% Cela se traduit par une
Le VEMS est compris entre | diminution des capacités
30 et 50%. physique et un besoin
frequent de reprendre son
souffle.
Dyspnée pour des efforts
limités.
Stade 4 : trés sévere VEMS/CVF <70% Une insuffisance
Le VEMS est alors | respiratoire.
inférieur a 30%. Une insuffisance cardiaque
droite clinique.
Pression artérielle d’oxygéne
(Pa0?2)
<60mmHgavecpression
artérielle du gaz
carbonique(PaC0O?2) >
50mmHg.
Une dyspnée apparait au
moindre effort.

La classification de la sévérité repose sur les résultats du VEMS a la spirométrie et
comprend 4 stades. Cette classification est a visée essentiellement didactique et ne résume pas
a elle seule la sévérité de la maladie. Il faut tenir compte également des symptémes cliniques

.
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et notamment de la dyspnée d’effort. Bien que I’intensité des symptdmes soit mal corrélée
avec les stades de sévérité de la classification spirométriques de la BPCO, les symptomes
cliniques et leur intensité sont pris en compte dans le choix des investigations diagnostiques et
des traitements (Perron et al., 2013).

La diminution du rapport de Tiffeneau (VEMS/CVF) définit le syndrome obstructif
et la valeur du VEMS spécifie le degré d’obstruction. La valeur du VEMS/CVF < 70 % et la
classification de la BPCO en quatre stades, proposé par Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD) en 2006, semble étre le standard actuel de criteres de
définition et de classification de la BPCO. Les criteres GOLD se référent aux valeurs apres
bronchodilatation. Habituellement 400ugde salbutamol mais aussi jusqua 160ug

d'anticholinergiques voire les 2 associés (Atsou et al., 2012).

Par ailleurs, tout récemment, une classification fondée sur des phénotypes a été
proposée par un groupe de chercheurs francais. Cette classification regroupe les malades
BPCO en quatre classes: jeune et faible, jeune et sévere, vieux et faible, vieux et sévére. Ces
nouvelles classifications multidimensionnelles rendent mieux compte de I’état du patient et
pourraient contribuer a améliorer la prise en charge et la qualité de vie des patients. (Atsou et
al., 2012).

111.2. Diagnostic de la BPCO

Le diagnostic de la BPCO repose, par définition, sur la mise en évidence par la
spirométrie d'un deficit ventilatoire obstructif caractérisé par un rapport de Tiffeneau inférieur
a 70 %. Cette obstruction bronchique, synonyme de limitation des débits aériens, n'est pas

réversible ou n'est que partiellement réversible (Vestbo et al., 2013).
111.2.1. L’examen clinique

D’aprés I’OMS (2016), le diagnostic de BPCO doit étre envisagé chez tout patient
présentant les symptémes suivants: toux chronique, production d’expectorations, antécédents
d’exposition aux facteurs de risque pour cette maladie, dyspnée, des sifflements et une
oppression thoracique, signes non spécifiques et variables. Cependant, une dyspnée
d’apparition progressive, survenant pour des efforts de moins en moins importants ou lors des
exacerbations, est caractéristique de la BPCO. Tous ces symptomes ne permettent pas de
préjuger de I’existence d’un syndrome ventilatoire obstructif. En effet, on ne peut parler de

.
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formes obstructives que lorsqu’on observe une diminution des valeurs du VEMS (Bendaya et
al., 2014).

L’exposition a des facteurs de risque, essentiellement le tabac, et la présence d’un
syndrome obstructif incomplétement réversible, confirment le diagnostic de la BPCO, qu’il
existe ou non des symptdmes (Biron et al., 2010).

111.2.1.1. Visuellement

A I’état stable, I’examen clinique est le plus souvent normal ou peut montrer des signes
de sévérité de la maladie : respiration & « levres pincée », diminution des vibrations vocales
(émission d’un son lors de I’expiration), cyanose des téguments et des muqueuses, fréquence
respiratoire élevée, signe de Hoover, signe de Campbell, distension thoracique (thorax en

tonneau) (Similowski et al., 2004).

Parmi les patients, deux morphotypes peuvent étre retrouves :

[ 3

i

Sujet 1 Sujet 2

Figure 3. Les deux morphotypes de malades : pink puffer et blue bloaters (Pacha et
al., 2012).
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- Letype A, dit Pink puffer (Sujet 2 sur la figure), traduit en francais par « essoufflé
rose » est un sujet jeune, maigre, dyspnéique, essentiellement déficitaire en AAT
et atteint d’emphyseme panlobulaire. (Pacha et al., 2012).

- Le type B dit, Blue bloaters (Sujet 1 sur la figure) traduit en francais par « bouffi
bleu » est généralement plus &agé, obese, cyanosé, encombré, et atteint
d’emphyseme centrolobulaire (Pacha et al., 2012).

111.2.1.2. A I’auscultation

L’auscultation est le plus souvent tres pauvre en informations. Sont retrouvés, des
rales bronchiques, dont I’une des caractéristiques est d’étre modifiée par la toux. Il n’est pas
rare d’entendre des rales sibilants au cours de la BPCO, particuliérement durant les périodes
d’exacerbation. L’auscultation peut aussi apprécier I’allongement de la durée de I’expiration
maximale, ce qui est un signe de I’obstruction bronchique, d’un murmure vésiculaire atténué

et/ou d’un sifflement appelé « wheezing » (Similowski et al., 2004).
111.2.1.3. A I’interrogatoire

Dans le cas de la BPCO, I’interrogatoire du patient est fondamental afin de caractériser
la dyspnée et la coter (Escamilla et al., 2008). Cette étape doit mettre en évidence les éléments
de la définition : toux, expectorations, dyspnée ainsi que les facteurs de risque (Tayard, 2013).

111.2.1.4. Les complications

Lors d’une exacerbation, les symptdmes sus mentionnés sont majores et peuvent étre

associés a une fievre, I’expectoration est plus abondante et franchement purulente.

Lors d’une décompensation, le patient est vu dans le cadre de I’'urgence et présente les
signes suivants :

- Signes neurologiques a type d’obnubilation, d’agitation, ou de coma ;

- Dyspnée de repos, a type de polypnée;

- Cyanose;

- Sueurs profuses ;

- Tachycardie >120battements/minutes

- Signes de cceur pulmonaire aigu : cedémes des membres inférieurs, hépatomégalie,

reflux hépato-jugulaire, signe de Harzer (Pacha et al., 2012).

-
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111.2.2. L épreuve fonctionnelle respiratoire : Spirométrie

La spirométrie est un élément indispensable au diagnostic et au suivi évolutif des
BPCO. Elle mesure la capacité pulmonaire et I’obstruction des voies respiratoires (Ochoa,
2008). Cet examen comporte la mesure du VEMS, de la CVF et le calcul du rapport de
Tiffeneau avant et apres inhalation de broncho-dilatateurs. Un VEMS post broncho-dilatateur
< 80% et un rapport VEMS/CVF < 70% confirme une obstruction bronchique non totalement
réversible et permet le diagnostic de BPCO. L’appréciation de la sévérité de la maladie
dépend du niveau d’obstruction bronchique (Pison, 2002).

111.2.3. L’examen radiographique

La radiographie pulmonaire est le plus souvent normale chez les malades atteints de
BPCO. Néanmoins, dans 20 a 40% des cas, ces images présentent des anomalies. Un
épaississement des tissus entourant les bronches en est a I’origine, et décrit un état
inflammatoire chronique (Le-Huu, 2013). D’un autre coté, I’imagerie radiographique permet
d’éliminer d’autres pathologies respiratoires. En effet, elle aide a exclure la possibilité d’une
pneumonie et d’un cancer du poumon. Elle montre également la taille du cceur. De plus, si le
patient souffre d’un emphyseme, la radiographie peut mettre en évidence les zones de tissu
pulmonaire endommagé (Ochoa, 2008).

Toujours selon les travaux de Le-Huu (2013), la tomodensitométrie thoracique n’est
pas recommandée en routine. Elle permet de déterminer [I’existence de Kkystes
emphysémateux, d’une dilatation des arteres pulmonaires et des bronches, ou de surinfections

bronchiques.
111.2.4. La mesure des gaz du sang (gazométrie artérielle)

La mesure des gaz du sang a I’air ambiant fait partie du bilan des BPCO. Elle est
surtout recommandée en cas de BPCO sévere (VEMS < 40%), et si des signes d’insuffisance

respiratoire aigué ou d’insuffisance cardiaque droite apparaissent (Pison, 2002).

Elle mesure la quantité d’oxygéne et du dioxyde de carbone dans le sang. La PaO,
peut étre estimée indirectement par la mesure transcutanée de la saturation en oxygéne

(Sa0y), cet examen s’appelle oxymétrie (Ochoa, 2008).
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111.2.5. Examens biologiques

La recherche de la formule de numération sanguine (FNS) permet de mettre en
évidence la présence d’une polyglobulie réactionnelle a I’hypoxémie et d’une anémie
susceptible d’aggraver la dyspnée (Roche et al., 2010).

Le dosage de I’AAT est réservé a de rares situations comme le développement d’un
emphyseme sévére précoce (avant 50 ans) (Denden et al., 2010)

L’examen cytobactériologie de I’expectoration (ECBC), est parfois effectué. En effet,
I’infiltration neutrophilique est associée a une colonisation bactérienne bronchique dont on
sait qu’elle est commune dans les BPCO anciennes ayant conduits a de nombreuses
hospitalisations. Durant les exacerbations, les numérations bactériennes vont augmenter en
association avec le processus inflammatoire, et de nouvelles souches bactériennes sont parfois

mises en evidence (Perez et al., 2011).
111.2.6. Fibroscopie bronchique

Cet examen peut étre nécessaire dans certains cas car I’association cancer-BPCO est
fréquente (Pacha et al., 2012).

111.2.7. Le test de marche

Le test de marche de six (06) minutes (TDMG6) est une évaluation globale de la
capacité fonctionnelle a I’exercice. Il évalue le plus souvent la capacité fonctionnelle a un
niveau sous-maximal, en dessous du seuil ventilatoire (AbdelKafi et Deboeck, 2005).Une
étude menée par MARIN et ses collaborateurs (2011) portant sur des sujets BPCO séveres,
montre que la marche induit une distension dynamique, dont le développement est bien

corrélé a la dyspnée induite par I’effort.
111.2.8. Examen différentiel

La BPCO comporte des similitudes et des différences avec plusieurs pathologies
respiratoires. Le diagnostic différentiel doit étre impérativement établi car nécessaire pour le
traitement et le pronostic. Les principales pathologies a discuter sont : I’asthme, I’insuffisance

cardiaque gauche, et les bronchectasies, qui peuvent étres secondaires a d’autres pathologies

-
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telles que les mucoviscidoses, ou les séquelles d’infection, I’'HTAP, ou les bronchiolites
(Pacha et al., 2012).
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1V.1. Les traitements de la BPCO

D’aprés les données de I'OMS (2016), la BPCO est une maladie incurable.
Néanmoins, des traitements médicaux et de la kinésithérapie peuvent étre prescrits afin
d’aider a soulager les symptémes, d’améliorer la qualité de vie des patients et de réduire le
risque de mortalité par cette pathologie. Selon cette méme source, le sevrage tabagique est le
traitement le plus efficace et le moins colteux de la BPCO pour les fumeurs. Il peut
également ralentir I’évolution de la maladie et diminuer ainsi le nombre des déces liés a cette

maladie.

Le traitement de la BPCO permet de prévenir la progression de la maladie, de soulager
les symptdmes, d’améliorer la tolérance a I’effort et I’état de santé du patient, de prévenir et
traiter les complications et les exacerbations, et de diminuer la mortalité. Ce traitement
comprend deux composants complémentaires : la réduction ou I’arrét des facteurs de risque,

et le traitement symptomatique (Bendaya et al., 2014).
VI.1.1. L’arrét du tabac

Selon la GOLD (2017), P’arrét du tabac est le traitement majeur de la BPCO.
Quelquesoit le stade d’évolution de la maladie, le sevrage a un effet bénéfique sur le souffle.
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Figure 4. Courbe de Fletcher (Pons, 2015).
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La courbe de Fletcher montre clairement que le tabagisme n’est pas seulement une
cause importante de cette pathologie, mais qu’il est extrémement important d’arréter de fumer

méme s’il y a déja d’importants signes d’une BPCO.
IV.1.2. Les traitements a long cours
1V.1.2.1. Les traitements pharmacologiques

Le traitement pharmacologique de la BPCO est utilisé afin de réduire les symptémes,
la fréquence et la sévérité des exacerbations. Il permet également d’augmenter la tolérance a
I’exercice ainsi que I’état de santé du malade. A cette date, il n’y a encore aucune étude
concluante quant aux preuves cliniques de ces traitements sur le déclin de la fonction

pulmonaire & long terme (Anonyme 1, 2017).
Dans le cas du syndrome ventilatoire obstructif les traitements prescrits sont :

1VV.1.2.1.1. Les bronchodilatateurs

Ils constituent le principal traitement symptomatique de la BPCO, préférentiellement
pris par voie inhalée. On distingue les anticholinergiques, et les béta-2 mimétiques qui
peuvent étre utilisés soit & courte durée, soit a longue durée, selon I’état du patient (Biron et
al., 2010).Ce traitement permet d’augmenter le VEMS et/ou changer les variations
spiromeétriques. lls sont plus souvent prescrits afin de prévenir et réduire les symptomes
(Anonyme 1, 2017).

1V.1.2.1.2. Les corticostéroides (CSI)

Les associations CSI et bronchodilatateurs sont a réserver aux patients les plus atteints.
Les associations fixes d’un corticoide et d’un bronchodilatateur a longue durée d’action sont
des traitements de deuxieme intention. Leur utilisation n’est conseillée que pour le
soulagement des symptdmes des patients ayant une BPCO sévere (VEMS < 50 %), des
antécédents d’exacerbations fréquentes et des symptdmes significatifs, malgré un traitement
continu par bronchodilatateur. Ce traitement n’a pas démontré d’effet sur la mortalité (toutes
causes confondues). Au contraire, celui-ci augmente le risque de survenue d’infections
respiratoires basses, en particulier de pneumonies, chez des patients déja a risque (Anonyme
2, 2009).
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1VV.1.2.1.3. Autres traitements

o Les méthylxanthines sont des bronchodilatateurs pris par voie orale, rectale ou
intraveineuse. Les théophyllines en font partie, et sont prescrits en cas de difficultés
d’utilisation des bronchodilatateurs inhalés ou d’amélioration insuffisante de la dyspnée.
Cependant leur rapport efficacité/tolérance est inférieur a celui des bronchodilatateurs inhalés.
En effet, une bonne tolérance est souvent difficile a obtenir a posologie usuelle a cause d’une
augmentation du risque lié aux comorbidités (Zuwallack et al., 2001).

. D’aprés une étude menée par Poole et Black (2006), le traitement aux
mucolytiques est associé a une petite réduction des exacerbations sévéeres, et une diminution
du nombre total de jour d’invalidité. Les bénéfices peuvent étre meilleurs chez les individus
ayant des exacerbations fréquentes et prolongées. Leur utilisation devrait étre a considérer
durant les périodes hivernales chez les patients avec une BPCO modérée ne se traitant pas aux
Csl.

o Chez les patients agés de plus de 65 ans, la vaccination grippale diminuerait la
mortalité de plus de 50 %, et permettrait la réduction de I’incidence des hospitalisations
(Nichol et al., 1994).

o La vaccination anti-pneumococcique est indiquée tous les 5 ans pour les sujets
de plus 65 ans, et dans les BPCO séveéres (Biron et al., 2010).

1VV.1.2.2. Réhabilitation respiratoire et kinésithérapie

IV.1.2.2.1. La kinésithérapie respiratoire

Mesure indispensable dans la prise en charge des malades dyspnéiques et intolérants a
I’effort, elle a pour but d’améliorer les drainages bronchiques et d’optimiser les muscles
respiratoires (Biron et al., 2010). Il peut aussi étre proposé d’associer des exercices de force
des membres inférieurs ainsi qu’un réentrainement des membres supérieurs (Bendaya et al.,
2014).

1VV.1.2.2.2. Le réentrainement a I’effort

La GOLD (2011) demontre que tous les patients atteints de BPCO doivent bénéficier
de la réhabilitation et de programmes de réentrainement a I’exercice physique, soit en
institution, en ambulatoire ou a domicile. Ceci améliore leur tolérance a I’exercice, diminue la

dyspnée et la fatigue (Pacha et al., 2012).
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1V.1.2.3. L’assistance respiratoire

1VV.1.2.3.1. L oxygenothérapie de longue durée (OLD) et ventilation au

long cours

La prescription de I’OLD concerne les patients dont deux mesures des gaz du sang au
repos, en état stable et sous traitement médical, & moins de 15 jours d’intervalle, donne le
résultat d’une PaO, < 55 mmHg. Elle est aussi prescrite chez les malades présentant des
comorbidités comme I’HTAP, le CPC, ou une polyglobulie, lorsque leur PaO, se situe entre
56 et 59 mmHg (Anonyme 3, 1981).

1VV.1.2.3.2. La ventilation non invasive (VNI)

La VNI & domicile peut parfois étre proposee en association & I’OLD. Ces indications
concernent les malades hypercapniques (PaCO;)> 55 mmHg) avec instabilité clinique
(Housset, 2003). D’aprés certaines études, ce procédé a clairement montré un taux de succes
de 80%, une baisse de la PaCO2, une réduction dans les 4 heures de la dyspnée et de la durée
d’hospitalisation. Et plus encore, une diminution du taux d’intubation et de déces a été mise

en évidence (Pison, 2002).

1V.1.2.4. Les traitements chirurgicaux

La chirurgie de réduction de volume s’adresse a certains patients ayant une
insuffisance respiratoire liée a un emphyséme évolué (résection d’une bulle d’emphyseme,
réduction du volume pulmonaire), dont la qualité de vie s’altere malgré un traitement médical

optimal, et ne relevant pas de la transplantation pulmonaire.

La transplantation pulmonaire est une option thérapeutique concevable chez des sujets
motivés, porteurs d’une BPCO évoluée, et ne supportant plus leur condition respiratoire
(Biron et al., 2010).

1VV.1.3. Traitement des exacerbations

L’exacerbation est définie comme une majoration des symptdmes respiratoires,
débutant de facon aigué, durant plus de 48 heures ou justifiant une modification
thérapeutique. Elle aggrave la BPCO. Une exacerbation sévere avec insuffisance respiratoire
aigué est une urgence médicale (Bendaya et al., 2014).
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Au cours des BPCO, les exacerbations de la maladie sont fréquentes. On considere
que la plupart sont dues a une infection et a la pollution aérienne. Néanmoins, le role des
infections bactériennes est controversé. Le diagnostic différentiel doit éliminer une
pneumonie, une poussée d’insuffisance cardiaque gauche, un épanchement pleural, une

embolie pulmonaire et des arythmies (Pison, 2002).
1V.1.3.1. L’antibiothérapie

Selon la Société de Pneumologie de Langue Francaise (SPLF) (2010), toutes les
recommandations thérapeutiques de prise en charge des poussées de BPCO incluent
I’administration d’antibiotiques. Néanmoins, la question est de savoir si une antibiothérapie

est utile, et si oui, chez quels malades.

L’étude de référence dans ce domaine est celle d’ Anthonisen publiée en 1987 qui,
de facon globale, montrerait une efficacité de I’antibiothérapie, croissante avec le nombre de
critéres d’exacerbation présents. Depuis cette étude, il a été admis qu’une antibiothérapie était
justifiée dans les exacerbations ayant ces trois criteres: augmentation du volume de
I’expectoration, modification de I’expectoration devenant purulente, apparition ou majoration
d’une dyspnée. L’étude de Leophonte et al.menée en 2004 rejoint les tentatives récentes,
généralement positives, de réduction des durées de traitement, dont on attend un bénéfice en
terme de réduction de I’émergence de résistances bactériennes. Finalement, compte tenu des
études rassemblées dans I’article de Buisson (2004), une antibiothérapie ne serait pas
vraiment utile chez tous les malades ayant une exacerbation de BPCO.

1V.1.3.2. L’aérosolthérapie et nébulisation

Les CSI et les bronchodilatateurs peuvent étre utilisés en aérosols sous forme liquide
adaptée a la nébulisation (Bonnaud, 2012). Il n’existe pas de consensus sur la place de la
nébulisation pour le traitement de la BPCO. Toutefois, cette approche est proposée chez les
patients avec les atteintes les plus graves : cadre de I’asthme, au stade IV de la maladie, avec
une obstruction bronchique sévére, malgré de fortes doses de CSI et de bronchodilatateurs
correctement administrés avec un aérosol doseur, ou un inhalateur de poudre (Diot et al.,
2002).
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IV.2. La prophylaxie

La prévention est tres importante afin de diminuer les fréquences de BPCO dans la
population, et les taux de mortalité (Biron et al., 2010). Pour cela une politique basée sur
certains principes fondamentaux doit étre mise en place, la sensibilisation et I’information de

la population étant le socle de la prévention.

Les travaux de I’OMS (2016) sur la BPCO s’inscrivent dans les efforts de

I’Organisation visant a lutter contre les maladies non transmissibles. Ses objectifs sont :

- la sensibilisation de la population ;

- la création d’environnements plus sains, en particulier pour les populations pauvres et
défavorisées;

- la diminution des facteurs de risque courants tels que le tabagisme, la mauvaise
alimentation et la sédentarité;

- et la prévention des déces prématurés et des incapacités évitables.

En France, le ministére de la santé, en collaboration avec la SPLF, ont développé un
programme d’action en faveur de la BPCO, afin de mieux connaitre et de mieux prendre en

charge cette pathologie.
Cette action est basée sur 6 axes stratégiques :

1- Mettre en place un suivi épidémiologique pour les malades atteints de BPCO, et
soutenir la recherche dans ce domaine.

2- Améliorer la recherche sur la pathologie en elle-méme (physiopathologie) afin de
diminuer le taux de mortalité et handicap di a cette maladie, et de découvrir de
nouveaux traitements thérapeutiques.

3- Sensibiliser la population et les professionnels de la santé a la BPCO, dans le but
de lutter contre les facteurs de risques de cette maladie (tabagisme, exposition
professionnelle, pollution, etc.).

Dans le cas du combat contre la pollution atmosphérique, cela nécessiterait un
engagement politique, suivi de mesures législatives réalisables et applicables
(Pacha et al., 2012).

Par ailleurs, diverses initiatives ont déja été lancées par I’OMS ces derniéres

années en faveur de la lutte contre la pollution domestique.
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4- Améliorer la formation des médecins a la prévention et au dépistage précoce de la
BPCO. Et ne pas léser le role des autres professionnels de la santé, qui pourrait
aider a la prévention de la BPCO, et a la sensibilisation de la population face aux
facteurs de risque, et les inciter au sevrage tabagique.

5- Mettre en place des programmes de dépistage de la BPCO, dont I’objectif serait
d’identifier dans une population & priori en bonne santé, les individus malades, ou
porteurs d’une anomalie a un stade débutant. Cela permettrait une meilleure prise
en charge des patients a risque.

Améliorer I’acces aux soins et a la surveillance en mettant en avant la
réhabilitation respiratoire.

6- Deévelopper I’information, le soutien aux malades en partenariat avec les
associations de patients, en mettant a leur disposition et a celle de leur entourage
des guides afin de mieux comprendre leur pathologie.

Accompagner et soutenir les malades en améliorant leur réinsertion
socioprofessionnelle pour éviter et diminuer les troubles psychologiques et
I’anxiété des patients.

D’autre part, il a été rapporté par Park et al. (2016), que la nutrition joue un réle
favorable a I’atténuation des symptdomes de la BPCO. En effet, un régime riche en
antioxydants permet une meilleure «sauvegarde » des poumons en diminuant le stress
oxydatif. La consommation d’aliments riches en vitamine C apporte justement ces
antioxydants et par la méme occasion un effet protecteur contre cette pathologie. 11 faudrait
donc pousser les malades & améliorer leur nutrition, avec un apport plus important de vitamine

C dans leur alimentation.
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V.1. Prévalence de la BPCO dans le monde

La BPCO est un enjeu majeur de santé publique a I’échelle mondiale. Sa prévalence
est en augmentation croissante en raison de la consommation tabagique, de I’allongement de
I’espérance de vie et de I’évolution démographique. Cependant, elle est difficile a estimer en
raison du sous-diagnostic de la BPCO et de la difficulté a réaliser des épreuves fonctionnelles
respiratoires dans le cadre d’études épidémiologiques (Pacha et al., 2012).

Selon les estimations de I’OMS (2016) en 2005, 80 millions de personnes étaient
atteints d’une BPCO modérée a sévere dans le monde, et plus de trois millions en meurent
annuellement, soit 5% de I’ensemble des décés survenus a I’échelle mondiale. En 2007, ces
estimations augmentent a plus de 210 millions de malades.

En France, en 2000, on estimait a 1,7 million le nombre de personnes malades, soit
4,1% de la population. En 2013, environ 145 000 personnes atteintes de formes séveres de la
maladie bénéficiaient d’une OLD (associée ou non a un traitement par ventilation) ; et 95 000
a 145 000 hospitalisations liées a la maladie ont été comptabilisées. De plus, environ 16 000
déces par an, en moyenne, ont été enregistrées sur la période 2000-2011(Patout et al., 2014).

Au Royaume-Uni, des études ont mis en avant I’existence d’un VEMS anormalement
bas chez 11% des hommes et 10% des femmes dont I’age est compris entre 16 et 65 ans. En
Angleterre et au Pays de Galles, environ 900 000 personnes ont été diagnostiquées comme
ayant une BPCO, cependant, ces chiffres restent bas car la maladie est sous-diagnostiquée. On
estimerait ainsi a 1,5 millions, le nombre de personnes atteintes par cette maladie (Devereux,
2006).

En outre, la mortalité liée a la BPCO diminuerait chez les hommes mais pas chez les
femmes en Europe mais aussi aux Etats-Unis (Thun et al., 2013). En effet, on estime que
depuis les années 90, on a diagnostiqué la maladie a plus de femmes, tandis, que pour les
hommes, ce nombre semble avoir atteint un plateau (Devereux, 2006).

De plus, selon la méme source, dans certains pays, la prévalence de la BPCO est
supérieure chez les femmes et s’estompe chez les hommes, comme par exemple, I’ Autriche,

I’ Australie et I’Islande.
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V.2. Prévalence de la BPCO en Algérie

En Algérie, la premiére et seule étude épidémiologique n’a été faite qu’en 2009 dans la
wilaya d’Alger. Celle-ci se propose d’en faire une évaluation pour une meilleure planification
de prise en charge de la BPCO. Elle a été réalisée avec I’aide de I’Office National des
Statistiques (ONS). Mille huit cents personnes (50,4 % hommes et 49,6 % femmes) quel que
soit leur statut tabagique ont été interrogées et ont bénéficié d’une spirométrie (Khelafi et al.,
2011).Selon les résultats de cette étude, la prévalence de la BPCO était de 4,9 % pour
I’ensemble de la population, elle reste rare avant I’age de 40 ans (0,1 %) et atteint 9,2 % chez
les plus agés. Chez ces derniers, la différence en fonction du sexe est significative (16,1 %
chez I’lhomme, 2,5 % chez la femme). La prédominance de cette pathologie dépend du statut
tabagique, elle est de 31,5 % chez les fumeurs, 14,6 % chez les ex-fumeurs et 2,5 % chez les
non-fumeurs. Elle augmente avec I’age et concerne un homme sur quatre et un fumeur sur

deux, agés de plus de 65 ans.

Tableau Il. Prévalence de la BPCO en Algérie selon les stades de sévérité de la maladie
(Pacha et al., 2012).

Stade de sévérité Prévalence
Stade | 6%

Stade 11 2,7%
Stade I11 0,3%
Stade IV 0,2%

Finalement, la prévalence de la BPCO dans la wilaya d’Alger se rapproche de celle
rapportée dans la littérature, elle augmente avec I’age et le tabagisme. Parmi la population
agée de plus de 40 ans, 0,2 % présentent un handicap respiratoire nécessitant une prise en
charge particuliere sur le plan médical et social (Khelafi et al., 2011).Néanmoins, aucune
étude épidémiologique sur la BPCO n’a été enregistrée au niveau de la région de Tizi-Ouzou.
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I.1. Lieu de I’étude
1.1.1. Hopital Belloua, service de pneumo-phtisiologie

L’hépital Belloua, appelé aussi « SANATORIUM », a été construit en 1950 en grande
Kabylie, dans la wilaya de Tizi-Ouzou. Il s’agit d’une structure sanitaire qui dépend de I’unité
meére du CHU NEDIR Mohamed.

Il se situe au nord de la ville de Tizi-Ouzou, a environ quatre (4) kilométres du CHU,
prés des villages de Redjaouna. Sa superficie est de 62 500 m?, et il est doté de vingt (20)
départements, d’une (01) cuisine, de deux (02) incinérateurs de déchets médicaux et est
entouré d’une forét de chénes et lieges.

1.1.1.1. Le service de pneumo-phtisiologie

Il s’agit de I’un des nombreux services médicaux de I’hopital Belloua. Situé a gauche

de I’entrée, celui-ci fonctionne avec six (06) uniteés :
- L’unité de consultation :

En place 7 jours sur 7, de 8h a 15h. Cette unité est composée de trois (03) salles de
consultation. Elle propose aussi des consultations de psychologie et d’allergologie.

- L’unité d’exploration :

Cette unité est spécialisée dans I’exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) et la
fibroscopie bronchique.

- L’unité de Bacilloscopie :

Celle-ci est caractérisée par la récupération des crachats des malades afin de les faire
analyser au laboratoire de Microbiologie.

- L’unité d’hospitalisation « Femmes » : disposant de 33 lits.
- L’unité d’hospitalisation « Hommes » : disposant de 33 lits.
- L’unité d’hospitalisation de jour :

C’est une salle mise a la disposition des urgences qui sont assurées tous les jours de 8h a 16h.
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Ainsi, les hospitalisations se déroulent de deux (02) manieres :

- Les hospitalisations d’urgence : admis directement dans le service a partir de
I’hopital ;

- Les hospitalisations ordinaires : a partir des consultations.

Des gardes de service sont assurées de 16h & 8h du matin par les résidents pour les
malades hospitalisés.

1.1.2. Le cabinet privé du Docteur R. Chahed

Le Docteur Chahed est un spécialiste en pneumologie et allergologie. Son cabinet se
situe au niveau de la ville de Tizi-Ouzou, au boulevard Khoudja Khaled (dit Blibek).

Il exerce depuis 1999 et partage son cabinet avec un autre médecin, spécialiste en
cardiologie.

Les consultations se déroulent de 7h45 a 17h en collaboration avec deux autres
médecins pneumologues/ allergologues, ainsi que deux secrétaires médicaux qui assurent
I’organisation des malades et les différents examens cliniques, a savoir, les tests cutanés et

I’EFR. Le cabinet dispose également d’appareils aérosols en cas de nécessité.
1.2. L étude
1.2.1. Types et périodes d’étude

Au cours de ces derniers mois, nous avons mené une étude rétrospective sur les
dossiers médicaux des malades atteints de BPCO, hospitalisés au niveau de I’hopital Belloua
de Tizi-Ouzou.

Pour ce faire, nous avons élaboré une liste de questions ou de variables a rechercher
(voir Annexe 1) grace auquel nous avons récolté un bon nombre de données et d’informations
telles que les variables démographiques, les caractéristiques pathologiques, la répartition de la
BPCO dans la wilaya de Tizi-Ouzou, ainsi que les facteurs mis en cause dans cette pathologie,
ayant un impact sur la santé des habitants de cette région. D’autre part, a I’aide d’un
questionnaire nous avons aussi interrogé quelques patients de I’hépital Belloua et du cabinet
privé du docteur Chahed (voir Annexe 2).
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Nous avons entamé I’étude au niveau de la salle des archives du service a partir du 08
mars 2017. Celle-ci a pris fin le 10 mai 2017.

1.2.2. Population d’étude

Notre étude a été menée sur les dossiers archivés des patients hospitalisés a I’hdpital
Belloua, a qui une BPCO a été diagnostiquée. Au total, 133 dossiers ont été comptabilisés
dans les registres sur les 10 derniéres années (de Janvier 2007 a Mai 2017), tous agés de plus
de 50 ans. Cependant, en fouillant dans les archives, seulement 120 dossiers ont été retrouvés.
Les raisons sont diverses, certains malades prennent leurs dossiers lorsqu’ils sont admis dans
d’autres services de I’hépital par exemple, ou encore des médecins qui gardaient parfois les
dossiers de leurs patients. Ceci explique que sur certaines recherches et résultats nous n’avons

pu travailler que sur 120 dossiers retrouvés.

Par ailleurs, nous avons aussi interroge des patients non-hospitalisés, qui venaient
consulter, afin de mieux comprendre cette maladie, et le ressenti de ces sujets face a celle-ci.
Ainsi, nous avons pu interroger cing (05) patients a I’hépital Belloua, et trois (03) autres au
cabinet du Dr. Chahed, agés de 24 a 86ans.

1.2.3. Objectifs de I’étude

Notre étude a pour objectifs de déterminer la proportion des malades hospitalisés atteints
de BPCO, ainsi que leur état de santé général, d’identifier et d’évaluer les facteurs de risque
récurrents associés a cette pathologie. La recherche du lien entre les différentes étiologies de
la maladie et la survenue de la BPCO chez ces malades, est un autre objectif de I’étude, celui
qui nous permettrait de mettre en place, dans les années a venir, des mesures de lutte et de

prévention rapide et efficaces contre cette maladie.

Au début de notre étude, un dernier objectif expérimental avait été fixé, il s’agit de la
recherche et de I’identification des levures et champignons microscopiques dans les crachats
des malades atteints de BPCO, et leur comparaison avec des individus « sains » (fumeurs et
non-fumeurs). Cette étude pratique devait étre realisée au sein du laboratoire de Microbiologie
du CHU NEDIR Mohamed. Cependant, ces expériences n’ont pas pu étre menées a bien a
cause de I’absence de malades hospitalisés au moment de notre étude, la période hivernale
ayant été dépassée de peu.
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Ainsi, cette étude rétrospective semble étre la premiére du genre au niveau de la région de

Tizi-Ouzou.
1.3. Sélection des patients
1.3.1. Collecte des données

Au début de I’étude, la collecte des données s’est avérée plut6t difficile au service de
pneumo-phtisiologie de I’hépital Belloua. Le manque d’orientation, et le nombre considérable
de patients venant consulter pour d’autres maladies respiratoires, nous ont quelque peu
freinés. En effet, nous avons été obligées d’aller directement a la rencontre de tous patients
présents, afin de distinguer entre eux et les patients atteints de BPCO, et de leur soumettre

notre questionnaire.

Par contre, I’accés a la salle des archives nous a été accordé tres facilement, et c’est en
effet Ia ou nous avons effectué le plus gros de notre travail.

Pour ce qui est du cabinet du Dr. Chahed, I’étude fat plus simple, et le nombre de
patients amplement inférieur a ceux présents a I’h6pital. Les secrétaires médicaux nous
orientaient directement vers les malades recherchés (atteints de BPCO) aprés leur
consultation, et nous questionnions ces derniers soit dans la salle d’attente (quand celle-ci
présentait peu de monde), ou dans une petite salle a part.

Par souci d’homogeénéisation, nous avons préféré remplir les questionnaires par nous méme.
1.3.2. Criteres d’inclusion

Pour notre étude, nous avons inclus tous les patients BPCO ayant été hospitalisés au
moins une (01) fois, au sein du service de pneumo-phtisiologie de I’hdpital Belloua, au cours

des dix derniéres années.
1.3.3. Critéres d’exclusion

Nous avons exclu de notre étude les patients interrogés non-hospitalisés, car trop peu
nombreux pour avoir des chiffres représentatifs. Nous avons aussi exclus les patients atteints

de bronchites chroniques.

.



Chapitre | : Population et méthodes.

1.3.4. Difficultés rencontrées

Au cours des quelques mois durant lesquels nous avons effectué notre stage et rédigé

notre mémoire, nous nous sommes heurtées a de nombreux obstacles :

- La soumission du questionnaire aux malades fat difficile. En effet, le nombre
imposant de sujets malades venant tous les jours aux consultations pour différentes
pathologies, (dont les plus importantes étaient I’asthme et les allergies saisonnieres), et
leurs différents statuts sociaux nous ont quelque peu posé probléme. L’age, le faible
niveau scolaire, et les difficultés d’audition de ces patients ont fait que la collecte des
données a été difficile ;

- Certaines questions étant quelques peu « génantes » pour les patients (particulierement
les femmes), le fait de les interroger dans la salle d’attente en présence d’autres
personnes a représenté un réel obstacle & notre étude ;

- Le refus de quelques patients a répondre a nos questions ;

- Le nombre restreint de patients durant cette période nous a poussé a réorienté deux
fois notre étude. Tout d’abord I’absence de patients hospitalisés impliquant I’absence
d’échantillons de crachats nous a poussé a nous diriger vers une étude
épidémiologique de « la population BPCO », mais le manque de patients venant aux
consultations nous a encore poussé a nous tourner vers une étude rétrospective des
dossiers des malades hospitalisés ;

- Les refus de certains cabinets privés d’interroger leurs patients ;

- L’absence de certains dossiers (transférés vers d’autres services ou gardés par les
médecins) dans la salle des archives ;

- L’empilement des dossiers qui rendait leur atteinte difficile, et faisait qu’ils étaient
parfois poussiéreux ;

- Le manque d’informations de certains dossiers (particulierement ceux des années 2007
a2011) ;

- L’exiglité de la salle des archives a limité notre étude a 10 ans (2007 — 2017), car les

dossiers n’étaient plus rangés a cet emplacement pour les années précédentes ;

Il est & noter que toutes ces entraves nous ont beaucoup ralentis, et fait perdre de temps

pour arriver a la fin de notre étude.
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I1.1. Logiciels et méthodes

Notre questionnaire a été rédigé sur Microsoft Word 2007, le traitement et I’analyse
statistique des données ont été établis sur Microsoft Excel 2007 (tableaux et graphes). Les
logiciels STATISTICA et R nous ont aussi servi dans nos statistiques descriptives. Et notre

systeme d’exploitation est Windows 10.

STATISTICA et R sont des logiciels statistiques qui permettent de réaliser des tests
statistiques selon les données recueillies et de trouver d’éventuelles relations susceptibles

d’exister entre elles.

Dans le cas de notre étude, les tests statistiques utilisés étaient le test d’Analyse de
Variance (ANOVA) et le test du Khi-deux. Le risque supposé ou seuil de signification était
fixé a une valeur de 0,05 pour les deux tests. On note P la probabilité, ainsi, les hypothéses

formulées sont :

- Ho: SiP estsupérieur a 0,05 il n’y a pas de différence significative ;
- Hj: SiPestinférieure a 0,05, la différence est significative.

ANOVA a deux facteurs permet la comparaison des moyennes de la variable quantitative,
selon deux facteurs qualitatifs. Il s’agit d’etudier I’effet de chacun des deux facteurs
séparément, et I’effet de leur interaction. Six hypothéses ont été formulées :

- Hp : Le premier facteur n’a pas d’influence sur la variable ;

- Hj : Le premier facteur a une influence sur la variable :

- Ho : Le second facteur n’a pas d’influence sur la variable ;

- Hj : Le second facteur a une influence sur la variable :

- Ho : L’interaction des deux facteurs n’a pas d’influence sur la variable ;

- Hj : L’interaction des deux facteurs a une influence sur la variable.

ANOVA a un facteur permet de comparer les moyennes de la variable quantitative étudiée
sur plusieurs échantillons selon un certain facteur (variable qualitative). Deux hypotheses ont

été formulées :

- Hy. Le facteur n’a pas d’influence sur la variable ;

- Hy: Le facteur a une influence sur la variable.

.
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Le test du Khi-deux d’indépendance permet de savoir s’il existe une relation de
dépendance entre deux caracteres qualitatifs mesurés sur les individus d’un échantillon donné.

Deux hypothéses ont été formulées :

Ho . Les deux caracteres sont indépendants ;

H1 : Les deux caractéres ne sont pas indépendants.
11.2. Résultats
11.2.1. Répartition générale des patients

Dans cette partie, nous avons décidé de répartir les dossiers des patients selon I’année
d’admission au service, I’age des patients, leur sexe, la région ou ils demeurent, ainsi que la
sévérité de la BPCO.

11.2.1.1. Selon I’année
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Figure 5. Répartition des patients selon I’année d’admission.
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L’enquéte a été menée sur un échantillon total de 133 patients qui ont été admis au

service pour une hospitalisation d’au moins une nuit.

D’aprés les données retrouvées, la répartition de ces dossiers sur les dix dernieres

années s’est ainsi faite (figure 5).

Selon le diagramme ci-dessus, I’année 2007 est celle ou le plus grand nombre de
patients ont été hospitalisé (n= 19) et 2008 celle ou nous avons retenu le moins
d’hospitalisations.

Cependant, il est a noter que I’étude effectuée sur I’année 2017 est incomplete, car

menée sur les 4 premiers mois seulement (de janvier a avril).
11.2.1.2. Selon I’4ge

Nous avons réparti les malades en différentes tranches d’ages de 5 ans d’intervalle.
Sur une totalité de 120 dossiers étudiés, la tranche d’&ge la plus touchée par la BPCO est [75-
80[ avec 19% (n=23) de malades hospitalisés, et la moins touchée est celle de [50-55[ et [95-
100[ avec 2% (n=2).

25
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m [50- 55[ m [55 - 60[ m [60 - 65[ | [65 - 70[ m[70-75[
m [75 - 80[ = [80- 85[ = [85 - 90[ [90 - 95[ = [95 - 100]
Les tranches d'ages

Figure 6. Répartition des patients selon I’age.
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11.2.1.3. Selon le sexe

Sur I’ensemble des patients hospitalisés pour une BPCO au service de pneumo-
phtisiologie de I’hépital Belloua (n = 120), 96% sont des hommes, alors que le sexe féminin
ne représente que 4% des hospitalisations. Nous notons alors, une prédominance du sexe

masculin.

La moyenne d’age des femmes hospitalisées est de 68 ans, tandis que pour les
hommes elle est de 74 ans.

4%

Masculin

96% L.
Féminin

Figure 7. Répartition des patients selon le sexe.
11.1.2.4. Répartition selon le lieu de résidence

L hopital Belloua regoit des malades de la région de Tizi-Ouzou, mais aussi de ses
environs. Ainsi, sur le tableau I11, ce sont les malades de la wilaya de Tizi-Ouzou seulement
qui sont représentés (n= 106), tandis que sur la figure 8, les malades venant des autres wilayas
figurent (n=14).

La majorité des patients hospitalisés demeurent dans la ville ou la wilaya de Tizi-
Ouzou. Cependant, concernant les autres wilayas, nous avons constaté que Boumerdes est la

Wilaya la plus touchée.
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Figure 8. Répartition des patients dans les wilayas autres que Tizi-Ouzou.

Tableau I11. Répartition des malades selon les dairas de la wilaya de Tizi-Ouzou.

Daira Effectif || Larbaa Nath Irathen 8
Ain El Hemmam 1 Maatkas 6
Azazga 1 Makouda 4
Azeffoun 0 Mekla 1
Ath Douala 9 Ouacif 3
Ath Yenni 0 Ouadhia 7
Boghni 5 Ouaguenoun 6
Bouzeguene 0 Tigzirt 3
Draé Ben Khedda 18 Tizi Ghenif 1
Dra4 El Mizan 1 Tizi-Ouzou 30
Iferhounen 0 Tizi Tached 2

11.2.1.5. Selon la sévérité de la maladie

Parmi les dossiers que nous avons consultés, certains comportaient un gros mangque de
données, par exemple, les stades de la maladie n’étaient pas mentionnés. Pour ce diagramme
(figure 9), nous avons pris en compte seulement les dossiers ou la mention « stade » était

présente, soit, 61 dossiers.
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Ainsi, nous avons constaté que les patients étudiés étaient répartis selon les quatre (04)
stades de la BPCO.

- Stade 4 : trés sévére, a été retrouvé chez 34% des patients, leur VEMS est inférieur a
50% de la valeur théorique ;

- Stade 3: sévere, représente 26% de la totalité des malades hospitalisés, avec un
VEMS compris entre 30 et 50% de la valeur théorique ;

- Stade 2: modérée, 14% des hospitalisations y sont retrouvées, dont le VEMS est
compris en 50 et 80% de la valeur théorique ;

- Stade 1: légere, représente 2% des patients, avec un VEMS supérieur ou égal a 80%

de la valeur théorique.
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Stades de la BPCO

Figure 9. La répartition des malades selon les stades de la BPCO.
11.2.2. Les facteurs de risque

Différents facteurs de risque sont mis en cause dans les dossiers que nous avons
étudiés.
11.2.2.1.Le tabagisme
Le principal facteur de risque retrouvé chez les patients hospitalisés est le tabac. Ainsi,

sur la totalité des dossiers étudiés, 93% des patients sont des fumeurs, contre seulement 7%

non fumeurs.
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Non fumeurs
7%

Figure 10. Proportion de fumeurs chez les patients hospitalisés.

11.2.2.2. Le nombre de paquet de cigarettes par an (P/A)

La majorité des patients fumeurs (49%) fument plus de 100 P/A, et seulement 6%

d’entre eux sont des fumeurs occasionnels (c'est-a-dire moins de 10 P/A).
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I
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[10 - 20[ [20 - 30[ [30 - 40[ [40 - 50 [50 - 60[ [60 - 70[ [70 - 80[ [80-90[ [90-  >100

100[

Nombre de paquets de cigarettes

Figure 11. Nombre de P/A, par les patients fumeurs.
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11.2.2.3. Le sevrage tabagique

Sur les 112 patients fumeurs, 82% sont sevrés, et 18% continuent de fumer malgré la

maladie.

L Sevré

Non sevré

Figure 12. Proportion des fumeurs sevré et non sevrés.
11.2.2.4. L alcool et le tabac a chiquer

Sur la totalité des patients hospitalisés, 41% consomment de I’alcool (figure 13), et
14% prennent du tabac a chiquer (figure 14).

Consommateurs m Non-consommateurs B Non informé

41%

Figure 13. Proportion de patients consommant de Ialcool.
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chiquent
14%

Ne chiquent pas
86%

Figure 14.Proportion de patients prenant du tabac a chiquer.
11.2.2.5. Les antécédents médicaux

Sur les 120 dossiers retenus, 42% (n=51) avaient des antécédents médicaux ayant un
possible rapport avec I’apparition de la maladie. L’asthme bronchique est I’antécédent
majoritairement retrouvé, suivi des cardiopathies et de la tuberculose.
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Figure 15.Effectif des antécédents médicaux mis en cause dans I’apparition de la maladie.
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11.2.2.6. Les professions

D’apres les données que nous avons relevées, la majorité des professions exercées par
ces malades les soumettent a des particules toxiques et a des poussieres. Le métier le plus
souvent retrouvé est « ouvrier dans une fonderie ou usine de métallurgie », avec 10 patients
sur 120 ayant exercé dans ce domaine. De plus, nous avons remarqué qu’au cours de leur vie,

ces patients ont souvent eu différentes professions.

Tableau V. Liste et effectif des professions exercées par les patients.

Profession Effectif | Peintre batiment 4
Enseignement 7 Agriculteur/ éleveur 8
Ponts et chaussée 2 Manceuvre (chantier / carriére) 6
Fonderie/ Métallurgie 10 Agent de bureau 8
Usine de textiles 6 Casseur/ Tailleur de pierres 2
Mines ou usines de charbon 7 Fonctionnaire 3
Chauffeur (camion, bus et engins) | 8 Usine automobile 3
Chemin de fer 4 Moulage (plastique et fonte) 2
Soudeur 3 Contact avec des produits chimiques | 2
Magon 6 Platrier 2
Commercant 8 Cuisinier 2
Menuisier 2 Petits métiers 16
Chauffeur automobile 4 Autres 16




Chapitre Il : Résultats et Discussion.

11.2.2.7.Les saisons

14 1
12 + m Saison froide
10 - B Saison chaude

Effectif

Figure 16. Effectif des hospitalisations selon les saisons froides et chaudes.

Nous avons divisé les années en deux saisons en fonction des températures, ainsi, la
saison froide regroupe les mois de décembre a mars, et la saison chaude comprend les mois de
juin a septembre. Nous avons remarqué que 47 % des patients ont été hospitalisés durant la
saison froide, et 27% durant la saison chaude. Le froid serait donc un facteur a prendre en
compte dans les exacerbations de la maladie.

11.2.2.8. Autres facteurs

Il est & noter que d’autres facteurs ont été mis en cause dans I’apparition de la maladie,
particulierement chez les femmes au foyer qui ont souvent été exposées aux fumées du
« c&noun », et au tabagisme passif.

11.2.3. Les exacerbations

Les exacerbations sont un facteur d’altération de la fonction respiratoire, de la qualité
de vie, et sont responsables de I’hospitalisation des patients.
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11.2.3.1. Les hospitalisations

11.2.3.1.1. Nombre d’hospitalisation par patient

Sur la totalité des dossiers étudiés (n=120), nous avons noté que 75 patients ont été

hospitalisés une seule fois, alors que 19 patients ont subi deux hospitalisations. D’une maniére

intéressante, nous avons trouvé que le nombre maximal d’hospitalisations pour un patient est

de 12 fois.
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Figure 17. Nombre d’hospitalisation par patient.

11.2.3.1.2. Motif d’hospitalisation

Dans 56% des cas (n=77), une exacerbation de dyspnée sans autre cause apparente est

le motif d’hospitalisation des malades. La grippe, les infections et les surinfections

bronchiques sont aussi les raisons les plus souvent retrouvées expliquant I’hospitalisation des

patients.

Il est & noter que certains patients sont hospitalises pour plusieurs motifs a la fois.
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Figure 18. Effectif des hospitalisations selon leur motif.

11.2.3.2. Les déces

Suite a leur hospitalisation, certains malades sont décédés. Leur proportion est plus ou

moins faible (7%) sur la totalité des malades admis (n=133). En 10 ans, le service de pneumo-

phtisiologie a enregistré 9 déces suite a une BPCO.
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Figure 19. Nombre de déces par an suite a une hospitalisation.
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11.2.4. Les complications et comorbidités

Sur les 120 dossiers retenus, 69 patients présentent des complications et des
comorbidités liées a la BPCO. La complication la plus souvent rencontrée est I’emphyséme,
présente chez 18% (n=17) des patients, étant en effet la caractéristique la plus connue de la
BPCO et la complication la plus courante dans la littérature. Et le diabete est la comorbidité la
plus retrouvée avec une proportion de 14% (n=13), ce qui s’explique aisément par le

phénomeéne inflammatoire (excés de cytokines) retrouvé dans ces deux pathologies.
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Figure 20. Proportion des différentes complications et comorbidités liées a la BPCO.

11.3. Statistiques descriptives

Dans cette partie, nous nous proposons de mettre en relation les données récoltées lors
de notre étude.

11.3.1. Test du Khi-deux
11.3.1.1. Influence de I’age sur le stade de la BPCO

Nous recherchons I’influence du facteur « age » sur le stade de la maladie. Ainsi, deux
hypotheses ont été émises :
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Ho : Les deux caractéres sont indépendants ;
H1 : Les deux caractéres ne sont pas indépendants.

La valeur P trouvée est 0,01, elle est donc inférieure au risque supposé (0,05).
L’hypothése Hy est alors refusée : il existe un lien entre I’4ge des patients et le stade de la

maladie.
11.3.1.2. Relation entre le stade et la mortalité hospitaliére

Nous recherchons le lien entre le stade de la BPCO et la mortalité. Les hypothéses

émises sont :

Ho : Les deux caractéres sont indépendants ;
H1 : Les deux caractéres ne sont pas indépendants.

La valeur trouvée est P= 0,02, la différence est donc significative, et I’hypothése Hg
est refusée. La mortalité dépend du stade de la BPCO.

11.3.1.3. Relation entre le sevrage tabagique et le stade de la maladie

Pour Vérifier si le sevrage tabagique a un impact sur le stade de la BPCO, nous avons
effectué cette analyse. Les hypothéses émises sont :

Ho : Le sevrage tabagique et le stade de la BPCO sont indépendants ;
H; : Le sevrage tabagique et le stade de la BPCO ne sont pas indépendants.

Le test a révélé une valeur de P=0,15, I’hypothése Hy est donc acceptée. Le sevrage
tabagique et le stade de la BPCO sont indépendants : le sevrage n’a alors aucun impact sur la
pathologie.

11.3.1.4. Relation entre le tabac et le stade de la maladie
Pour mettre en évidence cette relation, nous avons proposé deux hypotheses :

- Ho : Le tabagisme est indépendant du stade de la BPCO ;
- Hj; : Le tabagisme est dépendant du stade de la BPCO.

La valeur de P obtenue est de 0,91, I’hypothese Hy est donc acceptée ; le tabac n’a pas

d’impact sur le stade de la maladie.

-
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11.3.1.5. L’alcool et le stade de la BPCO

Afin de mettre en évidence I’existence du lien entre le stade de la maladie et la
consommation d’alcool, deux hypothéses ont été émises :

- Hp : L’alcool n’a pas d’influence sur le stade de la BPCO;
- Hj : L’alcool a une influence sur le stade de la BPCO.

La valeur trouvée est P= 0,18, la différence est donc non significative, et I’hypothese Hy

est acceptée. L’alcool n’a pas d’influence sur le stade de la BPCO.
11.3.1.6. Relation entre la profession et le stade de la maladie

Nous cherchons a de mettre en évidence I’influence du facteur « profession » sur le

stade de la maladie. Ainsi, deux hypothéses ont été proposées :

- Hy : La profession n’a pas d’influence sur le stade de BPCO ;
- Hj : La profession a une influence sur le stade de la BPCO.

La valeur de P était égale a 0,59, donc la profession n’influe pas sur le stade de la maladie.
11.3.1.7. Lien entre les stades de la BPCO et les complications et comorbidités

Nous voulons savoir si le stade de la maladie a un impact sur I’apparition des
complications et comorbidités. Nous avons ainsi proposé deux hypotheses :

- Ho: Le stade de la BPCO n’a pas de réle dans I’apparition des complications et
comorbidités ;

- H;: Le stade de la BPCO a un r6le dans I’apparition des complications et
comorbidités.

Le test a donné une valeur P égale a 0,20, supérieure au risque supposé. L’hypothése H, est
donc acceptée ; le stade de la BPCO n’a aucun réle dans la survenue des complications et des
comorbidités.

11.3.1.8. Lien entre I’exposition professionnelle et les complications et
comorbidités

Nous avons pensé qu’il existait peut-étre un lien entre I’exposition professionnelle et

I’apparition des complications. Nous avons ainsi proposé deux hypotheses :

-
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- Ho : L’exposition professionnelle n’a pas d’impact sur I’apparition des complications
et comorbidités ;

- Hj : L’exposition professionnelle a un impact sur I’apparition des complications et
comorbidités.

Nous avons trouvé une valeur P égale a 0,45, supérieure a 0.05. L hypothese Hy est validée,
ce qui signifie que la profession n’a pas de réle dans I’apparition des complications et des
comorbidités liées a la BPCO.

11.3.2. Le test d’ANOVA
11.3.2.1.La relation entre la région, la profession et les exacerbations

Le test ANOVA a deux facteurs nous a permis de vérifier s’il existe bien une relation
entre la région, la profession et les exacerbations (le nombre d’hospitalisation). Nous avons

émis les hypotheses suivantes :

- Ho : Larégion n’a pas d’influence sur les exacerbations;

- Hj; : Larégion a une influence sur les exacerbations ;

- Hy : La profession n’a pas d’influence sur les exacerbations ;

- Hj : La profession a une influence sur les exacerbations ;

- Ho : L’interaction des deux facteurs (région et profession) n’a pas d’influence sur les
exacerbations ;

- Hj;: Pinteraction des deux facteurs (région et profession) a une influence sur les

exacerbations.
Nous avons obtenu ces résultats :

- P=0,52 pour la région ;
- P=0,99 pour la profession ;
- P=0,99 pour Iinteraction de la région et la profession.

Finalement, la région et la profession n’ont pas d’influence sur les exacerbations, et leur

interaction non-plu.

-
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11.3.2.2. La relation entre les complications -et comorbidités- et les

exacerbations

Le test de Kruskal-Wallis nous a permis de rechercher I’existence de I’influence de
complications et comorbidités sur les exacerbations (le nombre d’hospitalisations). Les
hypotheses suivantes ont été émises :

- Ho : les complications et comorbidités n’ont pas d’influence sur les exacerbations ;

- Hj : les complications et comorbidités ont une influence sur les exacerbations.

Nous avons trouvé que les complications et comorbidités n’avaient pas d’influence sur le

nombre d’hospitalisations des patients (P=0,22 > 0,05).
11.4. Discussion

Anciennement associée aux symptémes de « catarrhe », la BPCO est une pathologie
respiratoire obstructive d’apparition progressive. Aujourd’hui, elle est caractérisée par une
limitation chronique des débits aériens (également appelée obstruction bronchique)

incomplétement réversible, et est définie par des critéres spirométriques.

Cette maladie est mésestimée et souvent la prise en charge du patient porteur d’une
BPCO reste laxiste. Afin de mieux connaitre la maladie, et venir a bout de ce fléau qu’est la
BPCO, particulierement dans les pays en voie de développement (ayant des moyens limités),
il importe de bien connaitre la situation épidémiologique et les facteurs de risque de cette
affection. Ceci est par exemple le cas en Algérie, ou I’unique étude a été menée en 2009 par
Khelafi et ses collaborateurs sur la wilaya d’Alger seulement. Ainsi, le manque flagrant de
données épidémiologiques quant a cette maladie, particulierement dans la région de Tizi-
Ouzou, nous a poussé a mettre en place cette étude rétrospective sur les patients ayant été
hospitalisés a I’hdpital Belloua de Tizi-Ouzou.

L’enquéte que nous avons menée sur la derniére décennie a mis en évidence 133
patients admis au sein du service, mais nous n’avons examiné que 120 de leurs dossiers. Ce
chiffre de 133 dossiers en 10ans est vraiment minime comparé aux données d’études menées
dans d’autres pays : a Singapour durant 2 ans, 57 personnes ont été hospitalisées (Chua et al.,
2005), alors que dans un hépital canadien sur 4 ans, 1 894 patients ont été admis(Mulpuru et
al., 2017).

.
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Ce chiffre bas (133 dossiers) pourrait étre expliqué de différentes maniéres, avant tout, par le
fait que les patients ne pensent pas a consulter un médecin a cause des symptdomes liés a la
BPCO. Par ailleurs, les patients admis aux urgences de jour et ne nécessitant pas
d’hospitalisation plus longue (une nuit minimum), ne sont pas comptabilisés dans les dossiers

auxquels nous avons eu acces.

Selon nos résultats, I’année 2007 est celle ou le plus grand nombre d’hospitalisations a
été enregistré. Cela pourrait s’expliquer par le tabagisme accru des années 90 d0 au stresse de
la décennie noire qui se serait accumulé et qui laisserait apparaitre les premiers signes
pathologiques au début des années 2000. D’apres I’étude faite par Khelafi et ses
collaborateurs en 2009, la consommation nationale du tabac a en effet augmenté de 8 % par
an de 1962 a 1988 avec un taux de fumeurs de 62 %. De plus, Les dangers du tabac n’ont
commencé a étre médiatisés qu’en 1976 en France, et a étre plus sérieusement pris en compte
qu’a partir de 1991. La société algérienne calquant sur ce plan la société francaise, et la BPCO
étant une maladie qui se déclare tardivement, une prise de conscience « tardive » pourraient

donc étre I’explication de ces chiffres élevés.

La moyenne d’age des patients de notre étude est 74 (x 23,5) ans, ce qui correspond
aux résultats trouvés dans d’autres enquétes. En effet, selon I’étude de Mulpuru et ses
collaborateurs (2017), I’age moyen des patients hospitalisés pour BPCO est de 73 (x 12.6) ans
dont un tiers est agé de plus de 80 ans, tandis que dans I’étude de Chua et al. (2005) celui-ci
est de 70 (z 8) ans. Cependant, une étude menée a Lleida en Espagne, sur des malades atteints
de BPCO (hospitalisés ou non) a mis en avant que I’age moyen d’admission était de 68,38
ans, et que le plus souvent, les patients agés étaient ceux le plus soumis a des exacerbations et
donc aux hospitalisations. Cette tranche d’age plutét élevee, pourrait s’expliquer par
I’accumulation de substances toxiques dans les poumons de ces patients, entrainant une

apparition tardive de la maladie.

En accord avec tous les documents que nous avons pu analyser, notre étude a mis en
avant la prédominance de la gente masculine. Cela s’expliquerait par les proportions plus
élevées de fumeurs « hommes» que de fumeurs «femmes». En effet, le tabagisme
concernerait 93% des patients hospitalisés au service, et aucune femme n’est concernée par ce
fléau. Cependant, nous considérons que ces résultats — tabagisme féminin — seraient biaisés,

ce paramétre étant omis par les patientes pour des raisons sociales.

-
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Selon le ministere francais de la santé et de la solidarité, la BPCO est principalement
due au tabac, qui est en cause dans plus de 80% des cas ; et au moins 20 a 30% des personnes
consommant plus de 20 cigarettes par jour souffriront tot ou tard de cette pathologie. Notre
étude confirme ces résultats : 49% des patients fumeurs consommaient plus de 100 P/A.
Cependant, 82% d’entre eux sont sevrés, et aprés avoir effectué le test du khi-deux nous avons
trouvé que le sevrage n’a pas d’effet sur le stade de la maladie (p=0,15). En effet, il a été
rapporté par Nguyen et Bourouina (2008) que lorsque ce dernier se fait tardivement, c’est-a-
dire lorsque la destruction du parenchyme pulmonaire est trop évoluée, le poumon ne peut pas
se reconstituer et le phénomeéne est irréversible. Ceci explique aussi I’avancement dans les
stades de la maladie de ces patients. Le tabac étant le principal facteur de risque de la BPCO,
nous avons voulu rechercher un lien entre le stade de la maladie et le tabagisme chez les
patients. Cependant, sur le panel de sujets étudies, nous avons trouvé que le tabac n’avait pas
eu d’influence sur le stade d’avancement de leur maladie. Ce résultat pourrait s’expliquer par
le fait que le tabac soit plus un facteur déclenchant de la maladie, plutdét qu’un facteur
aggravant de la BPCO. Néanmoins, dans d’autres études, le tabac a été démontré comme un
facteur aggravant de la BPCO. En effet, selon une étude comparative faite par Mosrane et al.,
(2017) sur des fumeurs atteints de BPCO et des fumeurs sans BPCO, a démontré que les
fumeurs souffrant de BPCO par rapports aux fumeurs sans BPCO, ont une inflammation
systémique marquée, et présentaient des valeurs trés élevés des médiateurs inflammatoires.
De plus, aprés un arrét de tabac des fumeurs atteins de BPCO sur une période de six (06)
mois, les médiateurs inflammatoires ne sont pas modifiés, en revanche, il existait une nette
décroissance de leurs concentrations. Par ailleurs, selon Housset (2003), le tabac a une action

délétére sur les alvéoles pulmonaires et provoque un emphyséme centrolobulaire.

Bien que le tabac a chiquer ne semble pas présenter les mémes dangers que les
cigarettes, il représente tout de méme un facteur de risque, car il libére également des
substances cancérigenes (Doly-Kuchcik, 2014). Ainsi, nos résultats ont mis en avant une
proportion de 14% de patients consommant du tabac & chiquer. Par ailleurs, nous avons
constaté que 41% des patients consommaient de I’alcool, cela pourrait favoriser le
déclenchement des exacerbations et donc des hospitalisations, car selon la SPLF (2014),
I’alcool a fortes doses favoriserait les infections. 1l n’y a pas eu beaucoup de recherches sur
I’alcool et les poumons, cependant, I’étude de Grenne et ses collaborateurs (2008) a montré
que la combinaison tabagisme-alcoolisme fait que la BPCO s’aggrave ; il reste donc difficile

de savoir si la prise d’alcool est un facteur de risque indépendant de la maladie. De plus, en

.
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recherchant I’influence de I’alcool sur la sévérité de la maladie par le test du khi-deux, nous
avons trouvé un résultat négatif, démontrant I’indépendance de ces deux facteurs. Le lien
entre la consommation d’alcool et la BPCO est un nouveau domaine d’intérét dans la

recherche.

Un autre facteur de risque trés important a prendre en considération dans le diagnostic
de la BPCO est I’exposition a des substances toxiques et poussiéres de certaines professions.
En effet, sur les 120 patients hospitalisés pour BPCO, 69 avaient des métiers a risques, les
exposants a des poussieres ou autres substances pouvant altérer la fonction respiratoire. Dans
la littérature, nous avons souvent retrouvé des articles parlant de certaines professions
considérées comme « a risque », et que nous avons retrouvé dans notre étude. Par exemple les
travailleurs dans les mines ou usines de charbon (Santo Tomas, 2011), les ouvriers des usines
textiles (Cui et al., 2011), les manceuvres dans les chantiers et les magons exposés au ciment
(Karkhani set Joshi, 2011), les chauffeurs exposés aux échappements diesel (Hart et al., 2006)

ainsi que de nombreux autres métiers.

Les ouvriers de fonderies et métallurgie sont ceux retrouveés le plus fréqguemment dans notre
étude. En effet, selon Ameille et ses collaborateurs (2006), ceux-ci sont exposés a des
pollutions complexes, associant a des degrés divers : des particules minérales, des gaz et des
fumées. De plus, le travail dans un environnement a températures élevées est responsable d’un
déclin accéléré du VEMS.

D’autre part, nous avons cherché a mettre en relation I’exposition professionnelle et la
sévérite de la BPCO, mais les résultats obtenus ne confirmaient pas notre hypothése. Cela
pourrait étre di a la faible proportion de patients ayant travaillé dans les industries chimiques,
les mines, ou dans le domaine de la construction. Cependant, la profession reste un facteur
déclenchant de la maladie et est a I’origine de certaines comorbidités comme I’anthraco-
silicose par exemple, retrouvée dans I’un des dossiers de patients ayant travaillé dans les
mines de charbons. Néanmoins, nous avons cherché a mettre en relation les comorbidités et
complications et I’exposition professionnelle dans la BPCO par le test du khi-deux mais nous
n’avons trouvé aucun lien direct entre I’apparition des comorbidités et complications et la
I’exposition professionnelle dans la BPCO. De plus, nous n’avons pas trouvé d’étude

cherchant & mettre en relation ces deux facteurs qualitatifs.

Lors de notre étude, nous avons collecté de nombreuses données dont la domiciliation

des malades, et au fur et a mesure que nous récoltions ces informations les occurrences de
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certaines étaient frappantes. En effet, la répartition géographique des patients hospitalisés, a
clairement mis en avant la région de Tizi-Ouzou, comme étant celle ou la majorité des
patients demeurent. Ceci peut s’expliquer d’une part, par la situation géographique et
démographique de la région. Celle-ci étant naturellement limitée par Oued Sébaou a I’Est, et
par le barrage de Taksebt également situé a 10Km de I’Est de la ville. Ces derniers jouent un
réle important dans I’augmentation de I’humidité de la région. En effet, il a été rapporté par
Sbargoud (2009) qu’un degré hygrométrique assez élevé caractérise la région de Tizi-Ouzou
tout au long de l'année, pouvant atteindre un maximum de 79,5 % et une valeur minimale de
52,1 %. D’autre part, le niveau de pollution atmosphérique de cette ville est devenu alarmant.
Celle-ci serait engendrée par les transports des gares routiéres, avec une concentration élevée

en métaux lourds.

Une étude menée a Porto (Portugal) par Monteiro et ses collaborateurs (2013), a mis
en évidence que les périodes ou de longues vagues de froid (au-dela de 7 jours) ont été
enregistrées coincidaient avec I’augmentation du taux d’amissions de cas de BPCO dans les
hdpitaux durant les 15 jours suivant ces vagues de froid. Cette étude pointe du doigt I’effet du
froid sur les patients atteints de BPCO. En effet, en analysant les données que nous avons
récoltées, nous avons été forcées de constater que la majorité des hospitalisations se faisaient
durant la saison froide (décembre a mars), avec 47% des admissions enregistrées durant ces
périodes. Nos résultats concordent avec les travaux de Monteiro et al. (2013), qui ont mis en
avant un nombre élevé d’hospitalisations durant les périodes froides (de novembre a mars),
mais aussi avec I’enquéte de Donaldson et Wedzicha (2014), selon laquelle, la majorité des
hospitalisations se fait en hiver a travers quelques pays d’Europe (Espagne, Finlande,
Portugal, et Royaume-Uni), aux Etats-Unis, ainsi qu’en Corée du Sud. Au Canada par contre,
le taux d’admission est plus ou moins homogene sur les 12 mois, cela s’explique par les
températures tres basses relevées dans ce pays tout au long de I’année, et confirme que le
climat serait responsable des exacerbations de BPCO. En effet, I’étude de Porto a mis I’accent
sur I’aggravation de I’état de santé des malades atteints de BPCO durant ces périodes
hivernales, et met cela sur le compte de la prévalence d’infections virales, et respiratoires qui
circuleraient de fagon accrue dans des conditions froides et humides. Ces infections sont un
facteur predictif des exacerbations dans notre enquéte. La grippe, les infections et
surinfections bronchiques en font partie, ainsi que de nombreux autres facteurs tels que I’age,
le sexe, les antécédents médicaux, et la sévérité de la maladie. Les résultats de I’étude

effectuée a Lleida vont dans le méme sens que les notre.
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Nous avons remarqué que la majorité des patients admis pour BPCO sont des hommes
agés de plus de 50 ans ; et que 42% des malades avaient des antécédents médicaux, dont
I’asthme bronchique constitue le pourcentage le plus élevé, suivi des cardiopathies, et de la
tuberculose. En 2011, une étude faite par Hardin et ses collaborateurs a comparé les sujets
atteints de BPCO et d’asthme a des sujets atteints de BPCO uniquement. Celle-ci a mis en
évidence, que plus de 40% des patients atteints de BPCO signalent un cas d’asthme. Et
d’autre part la coexistence de I’asthme et de la BPCO est associée a des comorbidités plus
nombreuses. En effet, les patient atteints de BPCO et d’asthme a la fois étaient plus
susceptibles d’avoir des exacerbations fréquentes et trés séveres, une qualité de vie plus
altérée et leur maladie connait une progression plus rapide comparées aux sujets atteints de
BPCO uniquement. Et en 2012, au cours d’un congrés de I’European Respiratory Society
(ERS), des chercheurs ont affirmé que des séquelles de tuberculose pouvaient mener a des
TVO, et que certaines formes d’asthme peuvent y évoluer (Burney et al., 2012). Par ailleurs,
il a été rapporté par Osman et al. (2016) que, les caractéristiques des maladies respiratoires
chroniques (comme la BPCO), sont fortement liées a un passé tuberculeux.

Un élément clé de notre étude est constitué par le stade de la maladie. En effet, nos
résultats montrent que 60% des patients sont atteints de BPCO au stade 11l et 1V (stade |11
26% et stade IV 34%). L’étude de Chua et ses collaborateurs (2005), donne des résultats
similaires aux notre (60 %), en accord avec les critéres de la GOLD. Au contraire, I’étude de
Montserrat-Capdevila et al. (2015) fournit des résultats ou la majorité des patients ont une
maladie peu sévere (stade 1= 50,82%). Ceci s’explique par le fait que I’enquéte a été menée
sur les malades des consultations, et des hospitalisations. Cependant, ces chercheurs affirment
que le risque d’exacerbation et donc d’hospitalisation, dépend de la gravité de la maladie, et
d’autres facteurs inconnus. De plus, nous avons mis en évidence la relation entre la sévérité de
la maladie et I’age des patients par le test du khi-deux : les patients les plus &gés ont les stades
les plus avancés.

De nombreuses complications et comorbidités sont retrouvées chez les malades
atteints de BPCO. En effet, selon I’étude de Terzano et al.(2010), I’hypertension artérielle
serait la comorbidité la plus fréguemment rencontrée avec 64,2% des cas, suivie des atteintes
rénales, du diabéte, et des cardiopathies. Lors de notre enquéte par contre, c’est I’emphyseéme
qui a été la complication la plus retrouvée, avec une proportion de 18%, et le diabete la
comorbidité majoritaire (14%) suivie des hernies inguinales (10%). Nous pensons que ces
résultats ne concordent pas, a cause des différences des populations étudiées. Pour ce qui est

.
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du diabéte, I’étude de Bolton et al. (2007) a mis en avant le lien entre la résistance a I’insuline
et la réponse inflammatoire systémique due a la BPCO. Par ailleurs, des tumeurs ont été
retrouvées spécifiquement chez les patients fumeurs (sevrés ou non), nous posons alors
I’hypothese que, celles-ci ne seraient pas des complications de la BPCO mais plutdt les
séquelles du tabagisme. En effet, il a été rapporté par Ytterstad et al. (2016) que les personnes
qui fument actuellement, finiront par développer un cancer (tumeur) du poumon a I’avenir. En
ce qui concerne la fréquence des exacerbations et la présence de comorbidités : les études de
Westerik et al. (2017) et de Jeong et al. (2016) ont mis en avant I’influence des comorbidités
chroniques sur la fréquence et les risques éleves d’exacerbations de BPCO ; alors que lors de
notre enquéte des résultats contraires ont été trouvés. En effet, la majorité des patients n’ont
été hospitalisés qu’une seule fois, que leur maladie soit a un stade avancé (l1l et 1\V) ou non.
Nous pourrions expliquer cela par le fait que nous n’avons pas eu acces aux dossiers des
malades ayant été admis de jour aux urgences, mais seulement ceux des patients ayant été
hospitalisés au moins une nuit au service de pneumo-phtisiologie, ce qui rend les résultats peu

représentatifs.

La BPCO représente la 5éme cause de déces dans le monde, et tend a augmenter. Lors
de notre étude, sur les dix derniéres années, neuf (09) déces ont été enregistrés des suites
d’une BPCO a I’hdpital Belloua, ce qui représente 7% de la totalité des dossiers étudiés. Ces
résultats ne concordent pas avec les études menées dans d’autres pays, par exemple dans
I’enquéte menée par Terzano et ses collaborateurs (2010) sur une année, a mis en avant un
taux de mortalité de 19,8%, et I’étude de Chua et al. (2005) 24.5% de mortalité hospitaliére.
Les raisons a I’origine de ces décés sont I’age, et les comorbidités, ce qui est en accord avec
nos résultats. Dans notre étude, les comorbidités retrouvées sont les tumeurs, et les CPC,
alors que dans I’étude de Terzano et al. (2010) c’est plut6t les cardiopathies qui sont mises en
cause.

Il a été reporté dans la littérature qu’un VEMS bas était I’'une des cause de mortalité des
patients atteints de BPCO, et les résultats que nous avons obtenu par le test du khi-deux
révelent que le stade joue aussi un rdle dans le taux de mortalité des patients.

Certains patients non-fumeurs, spécifiquement les femmes au foyer, sont soumis a
d’autres facteurs de risque. En effet, celles-ci sont souvent exposées aux biomasses dégagées
par les fumées des « canouns », particulierement utilisés dans les milieux ruraux pour la

cuisson et le chauffage, comme I’indique I’étude de Liu et al. (2007), et au tabagisme passif.
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Nous avons aussi remarqué une proportion élevée de patients n’ayant pas de cicatrice
BCG (Bacille de Calmette et Guérin), mais aucune étude n’a mis en avant ce point.
Néanmoins, Trosini-Deseert et al. (2004) ont mis en relation le tabagisme et I’infection
tuberculeuse pulmonaire. Selon cette étude, la fumée du tabac favoriserait I’incidence de la
tuberculose pulmonaire, et plus I’exposition a ce facteur est intense (supérieur & 10 cigarettes
par jour), plus la prévalence de la tuberculose est grande. En nous basant sur ces informations,
nous proposons I’hypothése suivante : les patients n’étant pas protégés contre la tuberculose,
et étant exposés a la fumée du tabac, ceux-ci sont plus susceptibles de développer une

infection tuberculeuse qui aggraverait leurs atteintes pulmonaires, en I’occurrence la BPCO.

.
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La BPCO est une pathologie fréquente, présentant des conséquences physiques et
sociales lourdes. Bien que cette maladie représente la cinquieme cause de mortalité dans le
monde, elle reste peu connue par le grand public, d’autant plus qu’il existe un manque
flagrant de données épidémiologiques portant sur la BPCO, particulierement dans les pays en
voie de développement.

L’étude rétrospective que nous avons effectué s’avere étre la premiére de ce genre
dans la région de Tizi-Ouzou. Elle nous a permis de faire une toute premiere évaluation de la
BPCO a I’échelle de la wilaya, de determiner les facteurs de risque déclenchant de cette
maladie, et d’évaluer la qualité de vie des patients souffrants de cette pathologie dans la

région.
Ainsi, apres avoir analysé nos résultats, nous pouvons conclure que :

- les patients atteints de BPCO et hospitalisés au niveau du service de pneumo-
phtisiologie de I’h6pital Belloua, étaient de prédominance masculine ;

- le principal facteur de risque retrouvé dans cette étude était le tabagisme, alors qu’une
proportion élevée de fumeurs sevrés a été identifiée ;

- les expositions professionnelles représentent une étiologie importante dans notre
panel ;

- d’autres facteurs de risque sont a I’origine de cette maladie : la pollution domestique,
la pollution atmosphérique, le tabagisme passif, et les antécédents médicaux ;

- la majorité des patients hospitalisés avaient un stade avancé de la maladie (Stades IlI
et1Vv);

- la saison froide est la période durant laquelle nous avons relevé le plus
d’hospitalisations ;

- Tizi-Ouzou reste la daira ou le plus grand nombre de malades a été enregistré ;

- de nombreuses complications et comorbidités font suite a la BPCO ;

Par ailleurs, en étudiant les dossiers médicaux des maladies, nous avons remarqué que
cette maladie était quelque peu négligée, et les dossiers peu renseignés jusqu’en 2011. Au-
dela, nous avons pu observer une amélioration de la prise en charge des patients, et de la
qualité des dossiers. Un intérét plus grand est donné a la maladie au sein de I’hdpital, mais les

patients n’ont pas conscience de sa gravité et ne viennent pas aux consultations.
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Une prise en charge plus précoce de la BPCO, serait le gage d’une amélioration de la
qualité de vie et de la survie des patients. Pour cela, une compagne de prévention pourrait-étre

organisée, et se focaliserait sur :

- I’information de la population quant au danger de cette maladie ;

- larrét du tabac, et les conseils pour le sevrage tabagique ;

- la réduction de la pollution dans le milieu du travail ;

- le contr6le du niveau de pollution atmosphérique ;

- la prévention de la pollution domestique ;

- I’encouragement des malades a venir réguliérement aux consultations ;

- la sensibilisation des malades et leur implication dans la prise en charge de leur
pathologie ;

- la réalisation d’un interrogatoire professionnel complet et rigoureux chez tous les
patients atteints de BPCO ;

- le diagnostic plus précoce de la maladie par les médecins, en privilégiant I’acces au
test de spirométrie pour les malades dyspnéiques et ceux atteints de bronchite
chronique, en plus de la mesure des gaz du sang chez les patients admis aux urgences ;

- I’installation d’un systéme informatique, avec des dossiers électroniques afin d’éviter

la perte des données.

Afin d’avoir une meilleure connaissance de la BPCO en Algérie, il serait important
d’effectuer d’autres études épidémiologiques dans d’autres Wilayas. Cela permettrait de
mieux connaitre la proportion de la population touchée par cette pathologie, et d’identifier les
facteurs de risques. Il serait intéressant aussi d’étudier d’un point de vue expérimental cette

maladie :

- effectuer des analyses microbiologiques pour déterminer les microorganismes mis en
cause lors des exacerbations de cette maladie;

- étudier les cellules impliquées dans la réponse immunitaire et infectieuse ;

- rechercher le taux de la population ayant un déficit en AAT ;

- tester I’effet anti-inflammatoire d’extraits naturels sur des cellules de I’épithélium
bronchique.

.
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Variable 1
Variable 2
Variable 3
Variable 4
Variable 5
Variable 6
Variable 7
Variable 8
Variable 9
Variable 10
Variable 11
Variable 12
Variable 13
Variable 14
Variable 15
Variable 16
Variable 17
Variable 18
Variable 19
Variable 20
Variable 21
Variable 22

Variable 23

Annexe 01 : Liste des variables recherchées.

Le sexe du patient.

L age du patient.

L année d admission du patient.

La période d'hospitalisation du patient.

L'etat actuel du patient (vivant ou décede)

Le lieu de résidence du patient.

La profession exercée par le patient.

Le stade de la maladie.

La durée de I'hospitalisation.

Le motif de I'hospitalisation.

Le nombre d'hospitalisations.

L état et I"histoire tabagique du patient.

La prise de tabac a chiquer.

La consommation d alcool par le patient.

L exposition du patient a d autres polluants et substances toxiques inhalables.
La présence ou I'absence de la cicatrice BCG sur le bras du patient.
Le groupe sanguin du patient.

Les antécédents médicaux du malade.

Les antécédents famiaux du malade.

Les complications observées sur la santé du malade, dues a la BPCO.
L histoire hospitaliere du malade (hospitalisations dans les autres services et autres maladies).
Les symptomes du malades.

Dans le cas des patients décédés, la canse du décés.
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Annexe 02 : Questionnaire

Consignes générales pour le remplissage du questionnaire.
1 — Veuillez répondre aux questions dans l'ordre.

2 — Les réponses doivent étre personnelles.

3 — Essayez de répondre le plus spontanément possible, méme si vous avez I'impression que

certaines questions se répétent.
4 — Veuillez répondre scrupuleusement a toutes les questions.

5 — Si vous hésitez entre deux réponses, choisissez celle qui se rapproche le plus de ce que

VOUS pensez.
Numéro du patient : | _[| _[| _| | _-| _I-I _I- _I'1 _II_l

Instructions : Ce questionnaire porte sur l'étude de la Broncho-Pneumopathie Chronique
Obstructive (BPCO). Pour chaque question, cochez la case qui convient le mieux a votre
situation. Veillez a répondre aussi honnétement que possible.

Age: |_|l_Il _[ans

Sexe : | _| Féminin | _| Masculin

Taille: | _|,] || _|m

Poids : | _|| _Il _ kg

Type de BPCO : [ ] Simple [] Sévere

1° Depuis combien de temps a-t-on décelé chez vous cette maladie ?

Récemment (moins d'une année)

Entre 1 année et 5 ans

Il'yaplus de5ans

-
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20

30

50

60

Avez-vous déja mesuré votre Volume Expiratoire Maximal par Seconde (VEMS) ?

Oui

Non

Sioui, quels sont les chiffres les plus bas que vous ayez atteint ?
| Il _II %

Cette maladie vous handicape-t-elle dans votre vie de tous les jours ?

Oui

Non

Si oui, est-ce au point ou vous vous retrouvez dans I’incapacité de travailler ?

Oui

Non

Avez-vous déja fumé du tabac ?

Oui

Non

Si vous avez répondu « Non », passez directement a la Question 11°.

70

Durant combien de temps avez-vous fumé ?

Occasionnellement

Régulierement entre 0 et 5 ans

Régulierement entre 5 et 10 ans

Régulierement au dela de 10 ans

.
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8° Continuez-vous de fumer ?

Oui

Non

9° Sinon, avez-vous ressenti un effet positif sur votre santé depuis que vous avez arrété ?

Oui

Non

10°Environ combien de cigarettes fumez-vous (ou fumiez-vous) par jour ?
| _|]_||_|cigarettes

11° Avez-vous été soumis a un tabagisme passif ?

Oui

Non

12° Consommez-vous de I’alcool ?

Oui

Non

13°Si oui, a quelle fréquence ?

Occasionnellement

Au moins une fois par mois

Tous les jours (ou presque)

.
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14° Avez-vous auparavant contracté une maladie pneumologique (méme lors de votre

enfance) ?

Oui

Non

Je ne sais pas

15° Etes-vous asthmatique ?

Oui

Non

16°Si oui, de quel type d’asthme s’agit-il ?

17° Avez-vous contracté le SIDA ?

Oui

Non

18° Etes-vous atteint d'autres maladies chroniques ?

Oui

Non

19°Dans quelle zone vivez-vous ?

Ville

Montagne

Bord de mer

Zone séche

.
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20° Ressentez-vous un changement sur le plan respiratoire lorsque vous changez de zone ?

Oui

Non

21°Si oui, quel genre de changements ?

23° Avez-vous souvent été en contact avec des fumées (bois, ou autres) ou des gaz

toxiques ?

Oui

Non

24° Dans votre famille, quelgu'un est-il atteint par cette maladie (BPCO) ?

Oui

Non

25°Si oui, quel est vote lien de parenté ?

26° Quel est votre groupe sanguin ? Et votre Rhésus ?

.
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B Négatif
AB Positif
0]

27°Pratiquez-vous une activité physique ?

Oui

Non

28°Si oui, laquelle ou lesquelles ?

29° Ressentez vous des difficultés a respirer durant I'effort (marche, course... etc) ?

Oui

Non

30°Si oui, comment caractériseriez-vous votre essoufflement ?

Normal

Supérieur a la normale mais non-handicapant

Maximal : le moindre effort vous provoque une géne

respiratoire

31°Etes-vous allergiques a certaines substances ?

Oui

Non

.
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32°Si oui, avez-vous développé ces allergies avant ou apres votre maladie ?

Avant

Apres

33°Quelles-sont les substances auxquelles vous étes allergiques ?

34°Votre maladie perturbe-t-elle votre cycle de sommeil (insomnies) ?

Oui

Non

35°Vous-étre vous retrouvé dans une phase d’exacerbation de la maladie ?

Oui

Non

36° Si oui, de quel type ?

Légére - simple modification du traitement

Modérée — antibiothérapie

Sévere — Hospitalisation

37°Un changement dans vos habitudes aurait-il pu étre a I’origine de cette exacerbation ?

Oui

Non

38°Si oui, pourriez-vous en parler brievement ?

.
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39°Vous-étre vous déja retrouvé hospitalisé a cause cette maladie ?

Oui

Non

40°Votre maladie représente-elle un handicape dans votre vie sociale et/ou privée ?

Oui

Non

Si vous jugez qu'une information pourrait étre importante au reste de notre étude, veuillez la

mentionOner.

-
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Annexe 03 : La nouvelle classification de la BPCO selon GOLD 2011

GOLD 2011, classe la BPCO en 4 groupes: ABC D

Tableau V. Nouvelle classification de la BPCO (Anonyme 1, 2017).

Confirmation

—>

Classification

—

Diagnostic sur GOLD Selon Classification ABCD
Spirométrie VEMS
VEMS/CVF < GOLD | >80% >2ou>1 C
70% 1 exacerbations
GOLD 50% - entrainant
2 80% hospitalisation
GOLD | 30% - Ooul A
3 50% n’entrainant pas
d’hospitalisation
GOLD | <30%
4
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