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- Introduction et analyse de la littérature :

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie respiratoire
chronique lentement progressive qui pose un probleme majeur de santé publique dans le
monde en raison de sa forte prévalence, de sa mortalité croissante et de son impact socio-
économique lourd.

Elle est caractérisée par la présence de symptdmes respiratoires chroniques tels que la
dyspnée et la toux avec ou sans expectorations ; secondaires a des anomalies des voies
aériennes et/ou des alvéoles. Ces anomalies structurales résultent d’une agression importante
par des gaz ou des particules exogenes en associations avec des facteurs endogenes propres
au malade.

Les facteurs étiologiques exogénes sont multiples, le principal facteur de risque étant
essentiellement le tabagisme actif qui est responsable de plus de la moitié des cas de BPCO
dans le monde, mais d’autres facteurs sont de plus en plus incriminés tels que 1’inhalation de
substances toxiques issues de la pollution atmosphérique, de la pollution domestique ou
encore de 1’exposition professionnelle [1].

A coté de ces facteurs environnementausx, il existe d’autres facteurs endogénes propres a
I’hdte comme les anomalies de croissance de 1’appareil respiratoire et les anomalies
génétiques qui prédisposent ces malades a développer la maladie[1].

La BPCO est une maladie fréquente aussi bien dans les pays industrialisés que dans ceux
a faible et a moyen niveau de revenu.

Selon une méta-analyse ayant identifié 62 articles, issue de 28 pays, la prévalence de la
BPCO a été estimée a 7,6 % .La prévalence de la BPCO augmente avec 1’age, avec un risque
multiplié par cing pour les plus de 65 ans, comparés aux sujets de moins de 40 ans [2].

Dans I’étude BOLD réalisée a partir de 12 sites différents (nombre = 8775) les données
publiées ont montré que la prévalence estimée de la BPCO dans la population était de 10,1 +/-
4,8 %, globalement (11,8 +/- 7,9 % pour les hommes et 8,5 +/- 5,8 % pour les femmes). Cette
prévalence augmente avec 1’age et le nombre d’années de tabagisme, mais d’autres facteurs
de risque, tels que I’exposition au chauffage et a la cuisson a la biomasse, les expositions
professionnelles et la tuberculose, contribuent également aux variations locales de la
prévalence de la maladie [3].

Plus récemment selon une revue systématique publiée en 2022 par Adeloye et al, ou

162 articles ont été identifié et conduits a travers 256 sites dans 62 pays, la prévalence
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mondiale de la BPCO en 2019 chez les personnes agees de 30 a 79 ans etait de 10,3 %
(392 millions de personnes) selon les criteres de définition du GOLD [4].

En Algérie ; selon I’étude BREATH qui a été réalisée au moyen orient et en Afrique du
Nord (zone MENA), la prévalence de la BPCO ¢tait de 1’ordre de 3,7%, dont 7,1% chez
I’homme et 0,3% chez la femme (enquéte basée sur les symptomes respiratoires) [5].

Selon une étude faite & Alger, la prévalence de la BPCO était de 4,9 % pour I’ensemble
de la population, elle est rare avant 1’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’homme,
2,5 % chez la femme). Le tabagisme majore cette prévalence qui atteint 31,5 % chez les
fumeurs, 14,6 % chez les ex-fumeurs et 2,5 % chez les non-fumeurs. Elle augmente avec 1’age
et concerne un homme sur quatre et un fumeur sur deux, agés de plus de 65 ans [6].

La BPCO est une maladie handicapante qui a des répercussions négatives sur la qualité
de vie, y compris chez les patients 4gés de moins de 40 ans ayant une obstruction Iégere [7].

Elle constitue également un fardeau financier considérable pour le systéme de santé, avec
des codts de soins trés élevés. En effet dans une revue de littérature publiée par Iheanacho et
al en 2020, ayant inclus au total 73 publications primaires, la plupart des études (94 %) ont
rapporté que les tendances pour des colts directs plus élevés ont été associées aux BPCO
séveres et/ou a des antécédents d'exacerbations plus fréquentes. D’autres facteurs
d'augmentation des codts ont été mis en évidence pour les patients atteints de BPCO modérée
a trés sévere, et ceux ayant des comorbidités [8].

Selon the Global Burden of Disease Study (GBD) réalisée dans 204 pays et territoires,
la BPCO occupe la troisieme place parmi toutes les causes de déces dans le monde apreés les
cardiopathies ischémiques et les accidents vasculaires cérébraux, avec 6% du total des déces
ce qui représente 3,3 millions de décés en 2019. Elle est aussi a I’origine de 74,4 millions d’
années de vie corrigées de l'incapacité (AVCI) [9, 10].

La BPCO est une maladie évolutive systémique, qui peut affecter d'autres organes,
conduisant & une ou plusieurs conditions co-morbides de divers degrés de gravité. Les
comorbidités sont de plus en plus reconnues comme étant des déterminants importants de la
prise en charge et du pronostic de la maladie.

La fréquence ¢élevée des comorbidités est expliquée d’une part par le fait qu’il existe des
facteurs de risque partagés entre la BPCO et d'autres maladies (usage du tabac, statut socio-
économique, fonction pulmonaire faible et expositions professionnelles) ;mais il y a aussi de

plus en plus de preuves que des phénomenes inflammatoires dans un organe en I’occurrence
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le poumon pour la BPCO, pourraient se répandre dans la circulation systémique et donc
affecter d’autres organes [11, 12].

Les comorbidités les plus courantes qui accompagnent la BPCO sont les maladies
cardiovasculaires [13-15], les troubles métaboliques [15], [I’ostéoporose [16], Ile
dysfonctionnement des muscles squelettiques [17], I’anxiété, la dépression, les troubles
cognitifs [18], les maladies gastro-intestinales [19] et les affections respiratoires telles que
I’asthme [20], la bronchectasie [21], la fibrose pulmonaire [22] et le cancer du poumon [23].

Dans une revue systématique et méta-analyse, publiée en 2017 par Hong lei yin et al,
avec onze études identifiées. la prévalence des comorbidités cardiovasculaires (OR : 1,90),
des comorbidités cérébro-vasculaires (OR : 1,84), de I’hypertension (OR :1,45), du diabete
sucré (OR :1,22)), des troubles neurologiques et psychiatriques (OR :1,78), des troubles
intestinaux et rénaux (OR: 1,96), des troubles musculo-squelettiques (OR :1,51), des
comorbidités respiratoires non liées a la BPCO (OR: 2,81) et du cancer (OR :1,67), était
significativement plus élevée chez les malades BPCO que chez les témoins non BPCO [24].

Dans I’étude ECLIPSE, les patients atteints de BPCO présentaient une prévalence plus
¢levée d’anxiété/attaques de panique, de troubles cardiaques, de crises cardiaques,
I’insuffisance cardiaque et d’ostéoporose, aussi bien chez les fumeurs que les non-fumeurs.
Les comorbidités multiples avaient un effet cumulatif sur la mortalité [12].

Dans une étude d’observation réalisée par Vanfleteren L.E. et al, chez 213 patients
atteints de BPCO, 97,7 % d’entre eux avaient une ou plusieurs maladies co-morbides et pres
de 54 % avaient au moins quatre [11]

De nombreuses ¢tudes ont prouvé qu’il existe une interaction entre la BPCO et les
comorbidités associées notamment chez les personnes agées. Certaines pourraient influencer
son évolution (progression de la maladie et la fréquence des exacerbations), altérer la qualité
de vie [25], étre a I’origine de colts plus élevés de la prise en charge [26] ou encore augmenter
la mortalité[12, 27-29]; d’autres comorbidités pourraient étre présentes sélectivement parmi
un sous-groupe unique de BPCO (actuellement décrits comme phénotypes)[30] et enfin la
présence de certaines maladies chroniques pourrait influencer les décisions concernant la
gestion de la BPCO [31].

L’ostéoporose est actuellement considérée comme une manifestation systémique
importante de la BPCO, elle suscite un grand intérét de la part de la communauté scientifique
depuis déja de nombreuses années. Les experts du GOLD lors des dernieres éditions ne cessent

de souligner I’importance de I’impact de cette comorbidité et la nécessité de sa prise en charge
[1].
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«L’ostéoporose est une maladie généralisée du squelette, caractérisée par une résistance
osseuse diminuée prédisposant a un risque élevé de fracture. La résistance osseuse est la
résultante de la masse osseuse (mesurée par la densité minérale osseuse [DMO) et de la qualité
osseuse (microarchitecture osseuse notamment) » [32].

Un groupe d’experts réunis par 1’Organisation mondiale de la Santé (OMS) a proposé
une définition de I’ostéoporose basée sur le T score (différence en écart-type, entre la densité
osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune de méme sexe, au méme site
osseux et de la méme origine ethnique)[33].

Les fractures de fragilité constituent la complication la plus redoutée de I’ostéoporose,
elles résultent de forces mécaniques qui n’entraineraient pas normalement de fracture,
appelées traumatismes de faible niveau (ou « a faible énergie »). L’Organisation mondiale de
la santé (OMS) a quantifié cela comme des forces équivalentes a une chute d’une hauteur
debout ou moins [34, 35].

Selon Salari N. et al ,la prévalence de 1’ostéoporose dans le monde est actuellement
estimée a 18,3 % avec une prévalence chez les femmes de 23,1 % et de 11,7 % chez
I’homme[36].

D’apres un rapport publié¢ en 2013, sur I’épidémiologie, le fardeau et le traitement de
I’ostéoporose dans les 27 pays de 1’Union européenne : 22 millions de femmes et 5,5 millions
d’hommes présentent une ostéoporose ; et 3,5 millions de nouvelles fractures de fragilité ont
été subies. Le fardeau économique des fractures de fragilité incidentes et antérieures a été
estimé a 37 milliards d’euros. Les fractures incidentes représentaient 66 % de ce codt, les soins
de longue durée des fractures : 29 % et la prévention pharmacologique : 5 %. La majorité des
personnes qui ont subi une fracture liée a 1’ostéoporose ou qui présentent un risque €leve de
fracture ne sont pas traitées et le nombre de patients sous traitement diminue [37].

D’aprés un autre rapport plus récent publié en 2020 par Borgstrom, F et al ; le nombre
total de fractures de fragilité dans les cing plus grands pays européens avec le suede
(Allemagne, Angleterre, Espagne, France, Italie et Suede) devrait passer de 2,7 millions en
2017 a 3,3 millions en 2030 ; soit une augmentation de 23 %. Les codts annuels liés aux
fractures qui en résultent devraient augmenter de 27 %. Environ 1,0 million d’années de vie
ajustées en fonction de la qualité (AVAQ) ont été perdues en 2017 en raison de fractures de
fragilité[38].

En Algérie, selon I’étude DIOSE, qui a inclus 546 femmes ménopausées, la prévalence
de I’ostéoporose ajustée a la population générale algérienne des femmes de 45 ans et plus était

de 35,8 % [39].
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Chez les patients atteints de BPCO, il y a eu plusieurs études qui se sont intéressées a
I’ostéoporose en tant que comorbidité, qui peut avoir un impact significatif sur I’évolution de
la maladie. Selon une récente revue systématique et une méta-analyse publiée par Yi-Wen
Chen et al : la prévalence globale regroupée de 58 études de 1’ostéoporose chez les malades
souffrants de BPCO était de 38 %. La présence d’une BPCO augmentait la probabilité d’avoir
de I’ostéoporose (OR, 2,83). Les plus importants facteurs de risque d’ostéoporose chez les
patients atteints de BPCO étaient un indice de masse corporelle (IMC) < 18,5 kg/m2 (OR,
4,26) et la présence de sarcopénie (baisse progressive et généralisée de la masse musculaire)
(OR, 3,65)[16].

Une revue systématique publiée en 2009 par Graat-Verboom, L et al, avait trouvé une
prévalence de 1’ostéoporose variant entre 9 % et 69 %, avec une prévalence moyenne globale
pour les 13 études identifiées estimée a 35,1 % [40].

Selon une étude de cohorte britannique basée sur la population résidente au Royaume-
Uni publiée en 2019 : L’incidence de 1’ostéoporose était plus importante chez les patients
atteints de BPCO par rapport aux patients non atteints de BPCO (rapport de risque ajuste,
1,13,1C 295 % 1,05 a 1,22)[41].

D’apres une autre étude, prospective turque réalisée chez 94 patients hospitalisés : 35
(37,23 %) avait une ostéoporose et 33 (35,10 %) ont été diagnostiqués comme ayant une
ostéopénie. L’ostéoporose a été détectée chez 26 (60,47 %) et 9 (17,65 %) des patients
présentant respectivement les phénotypes ; emphysémateux (43 patients) et de bronchite
chronique (51 patients). L’ostéopénie a été observée chez 12 (27,91 %) et 21 (41,18 %)
patients atteints d’emphyséme et de bronchite chronique, respectivement [42].

En Arabie saoudite, Rakesh K. Gupta et al ont réalisé une étude rétrospective pour
évaluer la prévalence de I’ostéoporose et de 1’ostéopénie chez les patients atteints de BPCO
fréquentant I’hopital King Fahd de 1I’Université : 32 (65,3 %) étaient ostéoporotiques et 14
(28,57 %) étaient ostéopéniques. La durée moyenne de la BPCO était de 4,5 £ 6,2 ans. Le
VEMS était significativement plus faible chez les patients ayant une faible masse osseuse de
1,66 + 0,60 contre 3,61 + 0,58 (P < 0,001)[43].

En Tunisie, d’apres une étude transversale, comparative, réalisée par Taboubi, A et al a
Tunis (Tunisie), ou des patients, de sexe masculin, suivis pour BPCO & I’état stable
(groupe 1 ; nombre = 64) et des sujets fumeurs en bonne santé (groupe 2 ; nombre = 23) ont
été inclus : ’ostéoporose était plus fréquente dans le groupe 1 (53,8 % vs 22,2 %). Dans le
groupe 1, une carence en vitamine D a été retrouvée chez 34 patients (55 %) en particulier
chez ceux recevant une corticothérapie inhalée et le taux de 25-OH vit D était
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significativement associ¢ a la sévérité de la dyspnée, au nombre d’exacerbations et a la
sévérité du déficit ventilatoire [44].

Une autre étude a été menée au Maroc, par Acharne, J et al qui ont réalisé une étude
prospective, dans le service de pneumologie a hopital Moulay-Youssef de Rabat, incluant
18 patients suivis pour BPCO confirmée sur une période de 9 mois, ou 1’ostéodensitométrie
avait révélé une ostéoporose dans 72 % des cas et une ostéopénie dans 11 % des cas [45].

De multiples facteurs tels que la vieillesse, I’inactivité, le déficit en vitamine D, le
tabagisme et I’inflammation systémique, expliquent en partie 1’association entre BPCO et
I’ostéoporose [46-49].

Plusieurs études ont également démontré que la survenue des fractures ostéoporotiques
de fragilité chez les malades BPCO est loin d’étre un événement exceptionnel. Selon une étude
de Adas-Okuma, M. G et al, avec 91 patients atteints de BPCO et 81 témoins.la prévalence
des fractures totales dans le groupe BPCO, était de 57,1 % (les chances de fracture étaient
4,7 fois plus élevées que dans le groupe témoin), et le score T du col du fémur est apparu
comme le meilleur prédicteur des fractures. Par rapport groupe témoin, les malades BPCO
présentaient des taux inférieurs de DMO au niveau de la colonne vertébrale et du fémur (p
<0,01) et des risques d’ostéoporose 2,6 fois plus élevés. Chez les hommes, les fractures
vertébrales étaient plus fréquentes dans le groupe BPCO que dans le groupe témoin (25,9 %
contre 6,5 %, respectivement, p = 0,01)[50].

D’autres études ont exploré la prévalence des fractures et des tassements vertébraux
(FTV) dans la BPCO. De ces données, il apparait clairement que les FTV devraient étre un
sujet de préoccupation important dans la prise en charge de la BPCO, méme lorsqu’elles
restent asymptomatiques. En effet les patients BPCO ont une prévalence plus élevée de
fractures vertébrales ostéoporotiques et une faible densité minérale osseuse, et cette derniere
était associée a la sévérité et au mauvais pronostic de la maladie [51-53].

Dans I’étude EOLO, 41 % des participants avaient une ou plusieurs FTV et la prévalence
était sensiblement corrélée a la sévérité de la maladie respiratoire. La séverité de la BPCO
était fortement associée (p < 0,001) a la prévalence des fractures multiples aussi bien chez les
hommes que chez les femmes[54]

Dans I’é¢tude BIFROST qui a été réalisée a partir de données de vraie vie chez des patients
hospitalisés dans un service de pneumologie en France, pour une exacerbation de BPCO ; le
diagnostic des FTV était largement sous-estimé (seuls 3,77 % des FTV étaient décrites sur le
compte rendu de radiologie). La prévalence des FTV était de 21,7 %. Le taux d’incidence était

de 23 cas pour 106 patients/année. La durée d’hospitalisation et le nombre d’exacerbations
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dans I’année étaient numériquement plus importants chez les patients présentant au moins une
FTV[55].

La survenue des fractures tassements vertebraux peut altérer la fonction respiratoire chez
les malades BPCO. Krege, J H et al ont trouvé une relation entre la charge des fractures
vertébrales et la fonction pulmonaire chez des femmes ménopausées atteintes d’Ostéoporose,
etils ontaussi démontré que pour chaque unité d’augmentation dans I’indice de déformation
spinale (mesuré au niveau des vertébres dorsales et lombaires), il y a une diminution de 1,62 %
de la capacité vitale inspiratoire forcée et de 2,39 % pour le temps inspiratoire [56].

D’aprés Leech et al, chaque fracture vertébrale thoracique entraine une baisse de 9 % de
la capacité vitale [57]. Dans une autre étude, Schlaich, C a comparé deux groupes de patients,
avec 34 patients, atteints d’ostéoporose spinale manifeste (agés de 63 + 8 ans) et 51 patients,
souffrant de lombalgie chronique sans signe de fractures ostéoporotiques (agés de 54 £ 5 ans).
Dans I’analyse, les patients présentant des fractures ostéoporotiques de la colonne vertébrale
présentaient une capacité vitale (CV) en % et un volume expiratoire maximal dans la premiére
seconde (VEMS) en %, inférieurs a ceux des patients souffrant de lombalgie chronique. La
proportion de patients ayant une CV inférieure a 80 % de la norme était plus élevée dans le
groupe présentant une ostéoporose manifeste que dans le groupe des patients souffrant de
lombalgie chronique[58].

Harrison et al ont mené une revue systématique, avec quatre études de qualité
sélectionnées et ont rapporté des diminutions de la CV, avec des valeurs allant de 68 % a 94 %
des valeurs prédites. Le degré de cyphose cliniguement (dans une étude) ou radio
graphiquement (dans trois études) était corrélé avec le déclin de la CV ; les déficiences étaient
les plus notables aux angles cyphotiques >55°[59].

Selon une méta-analyse récente publiée en 2022, qui a identifié 27 études, décrivant des
patients atteints de BPCO dont 24,6 % souffraient d’ostéoporose ou de FTV. les patients
atteints de BPCO et d’ostéoporose ou de FTV, présentaient une diminution du VEMS/CVF
avec une différence moyenne de - 4,80 % (P < 0,01) et une diminution du VEMS, avec une
différence moyenne de - 4,91 % (P < 0,01) et —0,41 L (P < 0,01), par rapport aux sujets
témoins. On a également constaté une augmentation de I’ OR pour la mortalité de 2,40 (P <
0,01) [60].

L’ostéoporose peut également se compliquer de fractures périphériques, notamment
celles du col du fémur dont la présence est associée a une morbidité et une mortalité élevées
chez les malades BPCO. Dans une étude de cohorte britannique qui s’est intéressée aux

résultats a court et a long terme aprés une fracture de la hanche chez les malades atteints de
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BPCO (16,2 % avaient un diagnostic de BPCO) , la mortalité a 30 jours (12 % contre 7,8 %)
et a 1 an (35 % contre 25 %) était plus elevée chez les patients atteints de BPCO que chez
ceux qui n’en souffraient pas[61].

Yong-Han Cha et al ont réalisé une étude incluant un total de 1294 patients chez qui on
a diagnostiqué une atteinte fémorale unilatérale avec des fractures du col ou inter
trochantérienne et qui ont été opérés dans deux hopitaux entre 2004 et 2017. Les patients ont
été classés en un groupe non BPCO (853 patients) et un groupe BPCO (441 patients). lls ont
conclu que la BPCO était un facteur indépendant de mortalité aprés un suivi minimum d’un
an, et la gravité de la BPCO chez les patients présentant une fracture de la hanche était

également un facteur de risque de mortalité a 6 mois et a 1 an [62].

Les pneumologues, en tant que spécialistes de la BPCO, devraient donc étre mieux
informés sur cette comorbidité, car elle peut bénéficier d’une thérapeutique efficace.
En effet, il existe quelques études qui ont démontré D’efficacité des traitements anti-
ostéoporotiques essentiellement sur la DMO dans le cadre de la BPCO[63, 64].
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Chapitre 02 : Etat actuel des connaissances, problématique et objectifs de 1’étude.

IVV.1 Actualités sur la BPCO :
IV.1.1Définitions :

Au fil des années, la définition de la BPCO a évolué en fonction des données scientifiques

et épidémiologiques que les experts ont pu obtenir.

Le GOLD est un regroupement d’experts internationaux chargés de formuler des
recommandations pour la prise en charge de la BPCO dans ces divers domaines a partir de
meilleures publications scientifiques recueillies a travers le monde. I définit la
bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) dans son dernier rapport comme étant :
“Une affection pulmonaire hétérogéne caractérisée par des symptomes respiratoires
chroniques : dyspnée, toux, crachats et/ou exacerbations; dus a des anomalies des voies
respiratoires (bronchite, bronchiolite) et/ou des alvéoles (emphyséme) qui provoquent une

obstruction persistante, souvent progressive, des voies respiratoires » [1].

Il est de plus en plus évident qu’il existe des facteurs environnementaux autres que le
tabagisme qui peuvent contribuer a la BPCO, que cette derniere peut apparaitre tot dans la vie
et toucher des individus jeunes, et qu’il existe des états précurseurs de cette maladie, ouvrant
ainsi de nouvelles perspectives pour sa prévention, son diagnostic précoce et donc une

éventuelle intervention thérapeutique plus rapide.

Depuis quelques années, ces données ont suscité I’apparition de nouvelles définitions qui

ont été adoptées par le GOLD, telles que :

—  Pré-BPCO:

Ce terme a récemment été avancé pour désigner les individus de tout age, qui présentent
des symptomes respiratoires et/ou d’autres anomalies structurelles et/ou fonctionnelles
détectables, en ’absence d’un trouble ventilatoire obstructif a la spirométrie. Ces patients
peuvent (ou non) développer une obstruction persistante des voies respiratoires (c.-a-d. BPCO)
au fil du temps [65].
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Figure 1 : Relations entre les symptomes, les anomalies structurales et fonctionnelles Dans la pré-BPCO[65].

PRISm : (preserved ratio impaired spirometry: spirométrie altérée avec un rapport

préservé) : Ce terme décrit les individus ayant un rapport préservé (VEMS/CVF > 0,7 apres

bronchodilatation), mais une spirométrie altérée (VEMS < 80 % de la référence, apres

bronchodilatation) [66]

Toutes les personnes atteintes d’une pré-BPCO ou d’un PRISm ne finiront pas forcément

par développer une obstruction fixe des voies respiratoires (et donc BPCO), mais ils doivent

étre considérés comme des «patients » (car ils souffrent déja de symptomes et/ou ont des

difficultés fonctionnelles et/ou anomalies structurelles) et, a ce titre, ils méritent une prise en

charge. Le probleme est qu’il n’existe aucune preuve concernant le traitement adéquat pour ces

patients a ce jour[1].

I\V.1.2Epidémiologie de la BPCO en Algérie et dans le monde :

IV.1.2.1 Epidémiologie descriptive :

IV.1.2.1.1 La prévalence de la BPCO :

A. Prévalence de la BPCO dans le monde :

Selon une revue systématique et méta-analyse menée par Halbert R et al ; ayant identifié
62 articles, issus de 28 pays, publies entre 1990 et 2004, la prévalence de la BPCO a été

estimeée a 7,6 % (IC 95 % : 6-9, 2). La majeure partie des études (62 %) concernent les
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sujets de plus de 40 ans, en particulier ceux entre 40 et 64 ans. La prévalence de la BPCO
augmente avec 1’age, avec un risque multiplié par cinq pour les plus de 65 ans, comparés
aux sujets de moins de 40 ans [2].

I’étude PLATINO (The Latin American Project for the Investigation of Obstructive Lung
Disease) réalisée dans cinq villes de I’Amérique du Sud a permis d’estimer la prévalence
de la BPCO chez les personnes de plus de 40 ans ; de 7,8 % a Mexico, a 19,7 % a Monté
Video [67].

D’apres I’étude BOLD : la prévalence estimée de la BPCO dans la population était de 10,1
+/- 4,8 % globalement (11,8 +/- 7,9 % pour les hommes et 8,5 +/- 5,8 % pour les femmes).
Cette prévalence augmente avec 1’age et le nombre d’années de tabagisme, mais d’autres
facteurs de risque, tels que I’exposition au chauffage et a la cuisson a la biomasse, les
expositions professionnelles et la tuberculose, contribuent également aux variations
locales de la prévalence de la maladie découvertes par BOLD[3].

D’aprés Adeloye D et al (revue systématique et méta-analyse), la prévalence mondiale de
la BPCO en 2019 chez les personnes agées de 30 a 79 ans était de 10,3 % (392 millions
de personnes) selon les critéres de définition du GOLD.

B. Prévalence de la BPCO en Algérie :
Selon une étude de Khelafi et al, la prévalence de la BPCO a Alger était de 4,9 % pour
I’ensemble de la population, elle était rare avant 1’age de 40 ans (0,1 %) et atteignait 9,2 %
chez les plus agés. La différence en fonction du sexe était significative (16,1 % chez
I’homme, 2,5 % chez la femme) [6].
Selon I’étude de Cherkaski et al, la prévalence globale de la BPCO dans la population
d’Elhadjar a été estimée a 6,4 %. Elle était plus élevée chez les hommes que chez les
femmes (8,2 % contre 4,6 %) et augmentait avec 1’age (de 4,5 % chez les 40-49 ans a
11,7 % chez les 70 ans et plus)[68].
Selon I’étude BREATH, la prévalence de la BPCO était de I’ordre de 3,7 % dont 7,1 % chez
I’homme et 0,3 % chez la femme (enquéte basée sur les symptdmes respiratoires)[5].
D’aprés I’enquéte qui a été menée par Kebbati S ; au niveau de 9 EPSP de la Wilaya
d’Oran ; la prévalence de la BPCO chez les malades consultants en médecine générale était
estimée & 6,8 % [69].
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Figure 2 : Nombre de personnes atteintes de BPCO-GOLD par région et par groupe d'age [4].
(COPD-=chronic obstructive pulmonary disease. GOLD=Global Initiative on Obstructive Lung Disease. HICs=high-
income countries. LMICs=low-income and middle-income countries. GOLD-COPD : est définie : VEMS/CVF <0-7.)

1V.1.2.1.2 Le fardeau de la BPCO :

e LaBPCO est une maladie pulmonaire évolutive qui peut avoir des répercussions importantes
sur des aspects centraux de la vie (activités physiques, sociales et familiales ou état
psychologique) altérant ainsi considérablement la qualité de vie [2, 5, 7, 67].

e Plusieurs études ont démontré que la BPCO peut avoir un impact trés important en termes de
colts et de consommation de soins (prescriptions médicales, consultations, visites aux
urgences et hospitalisations) [70-73].

e LaBPCO représente la troisieme cause de déces dans le monde avec 6 % du total des déces,
ce qui représente 3,3 millions de déceés en 2019 selon the Global Burden of Disease Study
(GBD). Elle est aussi a I’origine de 74,4 millions de AVAQ (années de vie ajustées en

fonction de la qualité)[9, 10].

IV.1.2.2 Epidémiologie analytique :

IV.1.2.2.1 Facteurs de risque :

Le developpement de la BPCO est multifactoriel et les facteurs de risque comprennent a la
fois des facteurs genetiques et environnementaux. Bien que le tabagisme soit un facteur de

risque établi de la BPCO, de nombreux autres facteurs associés restent sous-estimés ou
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négligés. Jusqu’a 50 % des cas de BPCO peuvent étre attribués a des facteurs de risque non liés

au tabagisme[74].

A. Le tabagisme :

En 2020, I’Organisation mondiale de la Santé¢ (OMS) a estimé que la prévalence mondiale
du tabagisme chez les personnes agées de 15 ans et plus s’élevait a 23,9 %[75]. Le lien entre le
tabagisme et la survenue de la BPCO a été largement démontré dans de nombreuses études.
Feltcher et Peto ont établi 1’association entre le tabagisme et la BPCO dans une étude
prospective de 8 ans ou ils ont observé que les fumeurs présentaient un déclin brutal et
progressif de la fonction pulmonaire[76]. L’étude de Framingham, plus vaste, menée aux Etats-
Unis, a confirmé ces rapports [77]. Par ailleurs Forey et al ont montré que les fumeurs ont un
risque élevé de développer une BPCO comparativement aux non-fumeurs[78].

En fonction du statut tabagique les individus sont classés en :
- Fumeur actuel : une personne qui fume tous les jours (fumeur quotidien) ou qui fume,
mais pas tous les jours (fumeur occasionnel) [79].
- Le petit fumeur : tout fumeur qui déclare fumer moins de 5 cigarettes par jour[80].
- Un ancien fumeur ou ex-fumeur est défini comme « une personne qui a fumé au moins
100 cigarettes ou 1’équivalent en tabac dans sa vie, mais qui ne fume plus depuis
6 mois » [81]
- Un non-fumeur est défini comme « une personne qui ne fume pas aujourd’hui et qui a
fumé moins de 100 cigarettes ou 1’équivalent en tabac dans sa vie » [81]
- Le tabagisme passif : Le tabagisme passif est défini par « I’inhalation involontaire de

la fumée du tabac environnemental » par des non-fumeurs[81].

B. La pollution domestique :

Plus de trois milliards de personnes dans le monde dépendent encore de I’utilisation de
biomasse (bois, résidus de récoltes, brindilles, arbustes, fumier séché et charbon de bois) et
charbon, collectivement connus sous le nom de combustibles solides, pour répondre a leurs
besoins domestiques de base de demande énergétique pour la cuisine, ’éclairage et le
chauffage[82].

L’exposition a la pollution intérieure, en particulier dans les pays en voie de développement,
constitue un risque important de BPCO, di a I’exposition des fumées lors de la cuisson ou du

mode de chauffage dans des logements mal ventilés, en particulier chez les femmes [83].
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C. La pollution atmosphérique :

La pollution atmosphérique est constituée d’un mélange complexe de substances émises
qui peuvent étre de nature physique (radioactivité, énergie, etc.), chimiques (gaz, particules,
aérosols. . .), ou biologiques (pollens, acariens, moisissures. . .). Ses principales sources étaient
autrefois plutdt d’origine industrielle (poussiéres, oxydes de soufre), mais elles sont aujourd’hui
principalement dominées par les émissions ayant pour origine des installations de chauffage et
des échappements de véhicules[84].

Lulin Wang et al, ont mené une étude de cohorte prospective issue de la UK Biobank,
qui a concerné pres de 0,5 million de participants a travers le Royaume-Uni entre 2006 et 2010,
pour explorer I’effet conjoint de la pollution atmosphérique et du risque génétique sur la BPCO.
Les résultats de cette étude suggerent que les expositions a long terme a la pollution
atmosphérigue, notamment aux PM2,5, PM10, NOx et le NO2 était positivement associé au
risque de BPCO [85].

D. Les expositions professionnelles :

Des recherches récentes se sont concentrées sur I’identification des professions
présentant un risque accru de BPCO et des expositions associées a la BPCO chez les non-
fumeurs.

Selon un rapport du National Health Interview Survey (NHIS): 24 % des adultes
atteints de BPCO aux états unis n’ont jamais fumé, parmi ces personnes, 26 a 53 % des cas de
BPCO peuvent étre attribués a des expositions sur le lieu de travail, notamment a la poussiére,
aux fumées, aux gaz, aux vapeurs et a la fumée secondaire[86]. En effet d’apres 1’enquéte qui
a été réalisée de 2013 4 2017, parmi les 106 millions de travailleurs n’ayant jamais fumé, 2,2 %
souffrent de BPCO, les prévalences les plus élevées concernaient les travailleurs dgés de >
65 ans (4,6 %), les femmes (3,0 %) [86].

E. Les facteurs génétiques :
Pendant longtemps, la seule susceptibilité génétique identifiée dans la BPCO a été le déficit
en alpha-1 antitrypsine, mais celui-ci n’est retrouvé que chez environ 1 personne sur 2 000 a
1 personne sur 5 000[87].
C’est la mutation autosomique dominante responsable du phénotype PiZ de I’alpha-1
antitrypsine, qui est souvent responsable de carences graves et de maladies. Les prévalences les
plus élevées de cette mutation chez les sujets BPCO ont été observées en Europe du Nord,

suivie de I’Europe occidentale, méridionale et centrale [88].
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La recherche d’autres geénes de susceptibilité¢ est extrémement active depuis plusieurs
années, ainsi de nombreux genes ont été identifiés, notamment les génes codant les
métalloprotéinases de la matrice extracellulaire (MMP) [89, 90], glutathion S-transférase[91],
variant de TNS1, GSTCD, HTR4 et HHIP[92].

F. Lesexe:

Sur le plan épidémiologique, les hommes sont classiquement plus a risque de développer
une BPCO comparativement aux femmes, en raison de leurs habitudes tabagiques.
Progressivement, en fonction des pays, les femmes qui fument autant que les hommes semblent
avoir un risque équivalent de développer une BPCO. Cependant, des travaux expérimentaux et
cliniques suggerent que les femmes seraient plus sensibles aux effets de la fumée de tabac que
les hommes, avec une maladie respiratoire plus sévéere [93-95].

G. Statut socio-économique :
Les sujets vivant dans des conditions socio-économiques défavorisées sont plus a risque
de développer une BPCO [96]. Cependant, ce critére regroupe probablement différents facteurs
de risque tels que I’alimentation, le risque d’infections notamment a 1’enfance et 1’exposition

professionnelle qui peuvent avoir une incidence sur la fonction respiratoire[97].

H. Les infections respiratoires :
Les infections semblent jouer un réle important dans la survenue de la BPCO en fonction
de I’age de la vie. Durant ’enfance, I’exposition aux infections pourrait altérer la fonction

respiratoire de I’enfant, surtout lors de la premiére année de la vie [98].

I. L’hyperréactivité bronchique :

Les asthmatiques ont un risque plus élevé de développer une BPCO. Selon une étude de
cohorte qui a été réalisée sur une durée de 20 ans, par rapport aux non-asthmatiques, les
asthmatiques avaient un risque 10 fois plus élevé de développer des symptdmes de bronchite
chronique, un risque 17 fois plus élevé de développer un d’emphyseéme et un risque 12,5 fois

plus elevé de répondre aux critéres de BPCO [99].

IV.1.3Pathogenése :

IV.1.3.1 Inflammation broncho-pulmonaire :

Pour préserver I’intégrité des voies aériennes en réponse a une agression, comme
I’inhalation de fumée de tabac, I’organisme humain fait appel a des moyens de défenses
immunitaires qui peuvent étre innés ou encore adaptatifs, ayant comme conséquence un

recrutement de cellules inflammatoires dans les voies aériennes proximales et distales. Hogg et
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al ont mené une étude anatomopathologique et ont constaté que le pourcentage de bronchioles
contenant des polynucléaires neutrophiles, des macrophages, des lymphocytes T CD4+ et
CD8+, des lymphocytes B, et des follicules lymphoides, augmente avec la sévérité de
I’obstruction bronchique chez les patients BPCO [100].
—  R@les des polynucleaires neutrophiles :
Outre leur implication dans la pathogénie de I’emphyséme avec le rdle potentiel des
protéases sécretées par ces cellules dans la dégradation des protéines matricielles comme

1’¢élastine[101], les neutrophiles pourraient déclencher la sécrétion de mucus par 1’épithélium
bronchiolaire [102, 103].

— Roles des macrophages :

L’alvéolite macrophagique est décrite depuis longtemps chez le patient BPCO. Les
macrophages peuvent jouer un réle important dans 1’orchestration de 1’inflammation dans les
poumons des patients atteints de BPCO grace a la libération de plusieurs médiateurs pro-
inflammatoires, notamment des protéases, telle que métalloprotéase-12 matricielle, cytokines,

chimiokines et oxydants[81].

—  Roles des lymphocytes T :

Plusieurs études ont mis en évidence une infiltration par des lymphocytes T, au niveau des
bronches proximales, des bronchioles et des alvéoles pulmonaires [104-106]. L’augmentation
de ces lymphocytes T concerne principalement la sous-population CD8+ [107-109] avec
comme principales conséquences potentielles :

e Une dégradation de I’interstitium pulmonaire par la sécrétion de protéases[110].

e I’apoptose des cellules de structure par activation de la voie FasL [111, 112].

e L’hyperplasie des cellules a mucus de 1’épithélium bronchiolaire [113].

Par ailleurs, les lymphocytes T CD4 + jouent aussi un r6le important dans I’amplification

de la réponse inflammatoire par d’autres cellules effectrices immunitaires [114].

—  Roles des Cellules dendritiques :

Les cellules dendritiques sont les principales cellules présentatrices d’antigéne au niveau
des voies aériennes de conduction, et font le lien entre I'immunité innée et I’immunité
adaptative. Demedts et al ont montré que le nombre des cellules dendritiques dans les

bronchioles augmente avec la sévérité de I’obstruction bronchique chez les patients BPCO.
[115].
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—  Role des éosinophiles :

Il a été actuellement reconnu que les éosinophiles pourraient étre impliqués dans la
réponse inflammatoire de la BPCO. Dans certaines circonstances, les signaux inflammatoires
favorisent le recrutement des éosinophiles dans les poumons, ou la sécrétion d’une variété de
chimiokines (CCL5, CCL11, CCL13), de cytokines (I’interleukine 1-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-
10,) et les produits granulaires cytotoxiques (protéine basique majeure, protéine cationique des
éosinophiles, peroxydase de I’éosinophile) contribue a I’inflammation [116, 117].

Plusieurs études ont démontré que le nombre d’éosinophiles dans le sang des patients atteints
de BPCO est prédictif du risque d’exacerbations et de réponse aux CSI [118-120].

1VV.1.3.2 Inflammation systémigue dans la BPCO :

le groupe de Vancouver a publié une revue systématique et méta-analyse qui a établi que
chez les BPCO, les taux plasmatiques de protéine C-réactive (CRP) et de fibrinogene, les taux
sériques de TNF-alpha sont en moyenne plus élevés que chez les témoins [121]. Néanmoins,
selon 1’étude du groupe de Maastricht, seuls 60 % des patients BPCO en état stable
présenteraient une élévation de la CRP et/ou de I’IL-6 et/ou du fibrinogéne dans le sang [122].
Cette inflammation systémique au cours de la BPCO pourrait avoir plusieurs origines : passage
direct des gaz ou particules toxiques dans la circulation lors de leur inhalation, dysfonction de
I’endothélium vasculaire et activation des leucocytes de la moelle osseuse induite par le
tabagisme ou encore production accrue de cytokines par le diaphragme du fait de

I’augmentation du travail respiratoire et hypoxie tissulaire [123].
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Figure 3 : Cellules immunitaires impliquées dans la BPCO[124].
(CCL2 CC-chemokine ligand 2, CCR2 CC-chemokine receptor 2, CXCL1 CXC-chemokine ligand 1, MMP9
matrix metalloproteinase-9, TGF- transforming growth factor-f, TH1 cell T helper 1)
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1V.1.3.3 Stress oxydatif et antioxydant :

Le stress oxydatif est désormais reconnu comme un facteur prédisposant majeur dans
la pathogeneése de la BPCO. Les poumons, en raison de leur exposition a I’environnement, sont
continuellement exposés a des oxydants genérés soit de maniére exogéne, a partir de polluants
atmosphériques et de fumée de cigarette, soit de maniere endogéne a partir des phagocytes et
d’autres types de cellules qui sont a I’origine des oxydants intracellulaires, tels que ceux dérivés
du transport d'électrons mitochondriaux (impliqués dans les voies de signalisation
cellulaire)[125].

Les poumons sont protégés contre ce défi oxydatif par des systemes antioxydants
enzymatiques tels que la catalase, le superoxyde dismutase (SOD), la glutathion peroxydase, la
glutathion S-transférase et la thiorédoxine et non enzymatiques tel que : la mucine, acide urique,
vitamine C, albumine et glutathion réduit qui sont des agents antioxydants présents dans la
phase liquidienne du mucus [126-129].

Lorsque 1’équilibre entre oxydants et antioxydants penche en faveur des premiers, soit
a cause d’un exces d’oxydants et/ou d’un €puisement des antioxydants, un stress oxydatif se
produit. Le stress oxydant produit non seulement des effets nocifs directs sur les poumons, mais
active aussi les mécanismes moléculaires qui déclenchent I'inflammation pulmonaire[130].

On pense également que le stress oxydatif joue un réle important dans certaines
manifestations systémiques de la BPCO, telles qu’un dysfonctionnement musculaire et la perte
de poids [131].

1VV.1.3.4 Balance protéase anti protéase :

La dégradation des fibres élastiques tant au niveau alvéolaire que bronchique est un des
aspects fondamentaux de la physiopathologie de la BPCO et il résulte d’un déséquilibre de la
balance protéases - anti protéases [132].

Ce déséquilibre est lié a une augmentation des protéases : enzymes élastolytiques
(élastase neutrophile, MMP-9 et MMP-12) produites par les neutrophiles et les macrophages
recrutés dans les voies aériennes et/ou a un déficit en anti protéases (par exemple I’a -

1 antitrypsine dont le déficit est a 1’origine d’un emphyséme précoce)[133].
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Figure 4 : Schéma des mécanismes cellulaires et moléculaires potentiellement impliqués dans la
pathogénie de I’atteinte pulmonaire de la BPCO. [134]

(TLR-4: Toll-like receptor, EGF: epidermal growth factor; TGF: transforming growth factor-béta ;CTGF : connective tissue
growth factor, EGFR : epidermal growth factor receptor ; MMP : métalloprotéases de la matrice).

IV.1.4Anatomie pathologigue :

Les modifications de I’architecture normale du poumon sont trouvées dans tous les

compartiments pulmonaires chez les patients atteints de BPCO. Ainsi, on décrit une atteinte des

structures bronchiques qui touche les bronches proximales (y compris les glandes bronchiques

situées dans la sous-muqueuse), les bronchioles, les alvéoles et les vaisseaux pulmonaires ;

IVV.1.4.1 Atteinte des voies aériennes :

— L’¢épithélium bronchiolaire est morphologiquement anormal chez les patients atteints

de BPCO. Cette constatation pourrait étre liée a des phénomenes de meétaplasie
squameuse et d’hyperplasie des cellules caliciformes (ou cellules a mucus) de
”épithélium bronchiolaire. Dans I’épithélium bronchique proximal, elle serait corrélée
a I’intensité du tabagisme et au tabagisme cumulé [135]. Dans 1’épithélium des voies
aériennes distales (VAD), Cosio et al ont montré il y a plusieurs décennies que
I’extension de la métaplasie squameuse était corrélée a la baisse du VEMS [136].

L’atteinte bronchiolaire de la BPCO est également caractérisée par le dépdt de matériel

extracellulaire amorphe péribronchiolaire (au niveau de 1’adventice) constitué
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essentiellement de fibres épaisses de collagéne [137]. Cette fibrose péribronchiolaire
contribue significativement a 1’épaississement de la paroi bronchiolaire, un

déterminant important de 1’obstruction des voies aériennes[138, 139].

IVV.1.4.2 Atteinte alvéolaire :

L’atteinte alvéolaire de la BPCO est représentée par I’emphyséme qui est une destruction
des parois alvéolaires conduisant a un élargissement anormal des espaces aériens distaux au-
dela des bronchioles terminales.

— La dégradation protéolytique de la matrice extracellulaire par les protéases sécrétées
par les polynucléaires neutrophiles et les macrophages, parfois associée a un déficit
en antiprotéase, est classiquement impliquée dans la pathogénie de I’emphyséme
[134].

— L’emphyséme pourrait étre favorisé par une sénescence précoce des cellules
alvéolaires, un phénomene caractérisé par une diminution des capacités de synthese
protéique et de prolifération [140].

— Un exceés d’apoptose pourrait également favoriser la destruction alvéolaire. Chez
I’homme, plusieurs études ont montré une augmentation de 1’apoptose dans les
cellules épithéliales et/ou endothéliales alvéolaires des patients BPCO par rapport a

des sujets témoins [141].

IV.1.4.3 Atteinte vasculaire :

—  Les anomalies vasculaires pulmonaires sont une composante de la maladie et de son
évolution. Elles peuvent entrainer des altérations des échanges gazeux [142] et sont
parfois responsables d’une complication grave de la BPCO, a savoir I’hypertension
artérielle pulmonaire[143].

—  Leremodelage vasculaire pulmonaire est caractérisé par un épaississement de la paroi
artérielle, une réduction du diamétre de la lumiere artérielle et probablement une
augmentation des résistances vasculaires pulmonaires. Dans la BPCO, le remodelage
vasculaire pulmonaire affecte essentiellement I’intima des artéres pulmonaires de
petit calibre [144]. L’hypoxémie était classiquement considérée comme 1’élément

mécanistique majeur de ces anomalies vasculaires pulmonaires [145].
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Figure 5 : Microphotographies représentatives des modifications anatomopathologiques
bronchiolaires et alvéolaires chez un patient atteint de BPCO [134].

A gauche : bronchiole sur une coupe pulmonaire colorée & I’hématoxyline-€osine-safran (HES) : la bronchiole est contractée et sa paroi est épaissie du fait d’une
fibrose péribronchiolaire ; noter I’infiltration péribronchiolaire et endoluminale par des cellules inflammatoires (tétes de fleches).

Au milieu : bronchiole sur une coupe colorée au bleu d’Alcian /Acide périodique de Schiff (PAS) qui identifie les glycoprotéines du mucus (mucines, coloration
rose) dans I’épithélium bronchiolaire (E) et la lumiére bronchiolaire (L) qui est obstruée par un bouchon de mucus.

A droite : alvéoles pulmonaires sur une coupe colorée a I'HES : Noter 1’élargissement des espaces aériens en rapport avec la destruction des parois alvéolaires.
Barre 500 mm.

IVV.1.5Diagnostic de la BPCO :

IV.1.5.1 Les symptomes :
— Ladyspnée :

e Ladyspnée est un symptome cardinal de la BPCO et constitue une cause majeure du
handicap et de I’anxiété associés a la maladie [146]. Souvent, les patients souffrant
de BPCO décrivent leur dyspnée comme une augmentation de I’effort pour respirer,
ainsi qu’une sensation de lourdeur thoracique [147].

e Elle est quasiment présente dans tous les stades de I’obstruction des voies
respiratoires, et elle survient plus particuliérement lors des efforts [148].

e L’intensité de la dyspnée peut étre mesurée par plusieurs échelles comme I’échelle
Medical Research Council qui a été intégrée dans I’évaluation clinique GOLD[149].

—  Latoux chronique :

e La toux chronique est souvent le premier symptébme de la BPCO et elle est
généralement considérée par le patient comme un signe normal compte tenu du
tabagisme. Initialement, la toux peut étre intermittente, mais par la suite elle peut
étre présente tous les jours, souvent tout au long de la journée [150].

— Les expectorations :

e La toux chronique dans la BPCO peut étre productive ou non, et la production

d’expectorations est souvent difficile a évaluer, car les patients peuvent avaler des

crachats plutot que de les expectorer. De plus, la production d’expectorations peut
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étre intermittente avec des périodes de poussées, entrecoupées de périodes de
rémission[151].

e La présence d’expectorations purulentes reflete une augmentation des médiateurs
inflammatoires et peut étre le signe d’une exacerbation secondaire a une
surinfection bactérienne, bien que I’association soit relativement faible [152, 153].

—  Les autres signes :

e Les sifflements et I’oppression thoracique qui peuvent étre variables d’un jour a
I’autre et au fil du temps.

e La fatigue qui est décrite par les patients comme une sensation de « fatigue
générale » ou comme un sentiment d’étre « vidé de son énergie », ce qui peut avoir
un impact négatif sur leur capacité a effectuer les activités de la vie quotidienne,
ainsi que sur leur qualite de vie[154].

e La perte de poids, la perte de masse musculaire et I’anorexie sont aussi des

problémes courants chez les patients atteints de BPCO séveére et trés sévere [155].

IV.1.5.2 Examen clinigue :

L‘examen clinique chez les malades BPCO manque de spécificité et apporte trés peu
d“¢léments permettant de diagnostiquer une BPCO. En effet, on peut retrouver :

e A inspection : En cas d’emphyséme diffus une déformation du thorax en tonneau
avec une diminution paradoxale du diamétre de la cage thoracique a I’inspiration
caractéristique du signe de Hoover et éventuellement une expiration a « levres
pincées » en cas de distension importante[156].

e Par ailleurs, la percussion peut étre plus tympanique alors que 1‘auscultation peut
révéler des bruits surajoutés (rales, ronchis, sibilants) ainsi qu‘une diminution du

murmure vésiculaire.

IVV.1.5.3 Les examens complémentaires :

IV.1.5.3.1 Explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) :

Les EFR sont d’une extréme utilité pour le praticien dans son parcours de prise en charge
des malades BPCO, elles permettent de poser le diagnostic de certitude, d’évaluer la sévérité et

d’écarter les diagnostics différentiels.
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A. La spirométrie.
La spirométrie constitue I’examen de référence pour le diagnostic de 1’obstruction des voies
respiratoires. C’est un examen objectif, reproductible et facilement disponible.
Le diagnostic de la BPCO repose sur la mise en évidence d’un déficit ventilatoire obstructif
(DVO) persistant, non complétement réversible aprés bronchodilatateur sur une courbe débit-

volume.

— Quel critére pour poser le diagnostic : VEMS/CVF< 70 %, LIN, ou Z-Score :

e Le critére spirométrique pour retenir le diagnostic d’'une BPCO selon le GOLD reste un
rapport VEMS/CVF < 0,7 apres test de réversibilité aux bronchodilatateurs[1].

e Ce critere est simple et indépendant des valeurs de référence, car il concerne des variables
mesurées chez le méme individu et il a été utilisé également dans la majorité des essais
cliniques d’ou sont tirées les recommandations thérapeutiques.

e Cependant, il est a noter que I’utilisation d’un rapport VEMS/CVF fixe (< 0,7) pour définir
une obstruction des voies respiratoires peut entrainer un surdiagnostic de la BPCO chez les
personnes agées [157, 158] et un sous-diagnostic chez environ 1 % des jeunes adultes, par
rapport a I’utilisation d’un seuil basé sur la limite inférieure des valeurs normales (LIN)
pour VEMS/CVF [159].

e Une approche statistique peut étre utilisée pour définir la LIN, elle consiste a placer la LIN
a une valeur au-dessous de laquelle se retrouvent 5 % d’une population des sujets indemnes
de toute pathologie pulmonaire (appelée aussi population de référence) chez qui le rapport
VEMS/CV est mesuré. En placant ainsi la LIN, 5% de ces sujets normaux seront par
définition considérés a tort comme ayant un DVO (on parle de risque a 5% ou de p =
0,05)[160].

e Dans le cas d’une distribution gaussienne, la LIN telle qu’elle est définie ci-dessus se situe
a 1,64 écart-type en dessous de la moyenne de la population de référence, cette moyenne
étant souvent appelée « valeur théorique », « valeur normale » ou « valeur Prédite ». Dans
ces conditions, toute valeur située en dessous de la LIN correspondra a un z-score inférieur
a—1,64 et sera considérée comme pathologique [160].

e LaLIN aété proposé par la recommandation ATS/ERS pour définir le DVO, mais elle ne

correspond pas aux recommandations sur la BPCO éditées par GOLD. Il a été en effet

Page 55 sur 337



Chapitre 02 : Etat actuel des connaissances, problématique et objectifs de 1’étude.

démontré que Iutilisation du rapport fixe n’est pas inférieure a LIN concernant le
pronostic[161].

e Lesexperts du GOLD dans la derniére Edition proposent en cas de suspicion de BPCO chez
des adultes plus jeunes (< 50 ans) avec des rapports fixes VEMS/CVF > 0,7, de comparer
ce dernier a la LIN ce qui peut aider a décider de la meilleure fagon de gérer ce petit nombre

de malades[1].

—  Lasévérité de ’obstruction bronchique et la stratégie de 1’évaluation combinée :

e Dans le rapport de 2023, GOLD a proposé une nouvelle évolution de la précédente
évaluation combinée ABCD qui reconnaissait la pertinence clinique des exacerbations,
indépendamment du niveau des symptomes du patient. Les groupes A et B sont restés
inchangés, mais les groupes C et D ont été fusionnés en un seul groupe, appelé « E » pour

souligner la pertinence clinique des exacerbations[162].

GOLD ABE Assessment Tool

Spirometrically Assessment of Assessmen_t of
confirmed diagnosis ’ airflow obstruction —’ symptoms/risk of

exacerbations

EXACERBATION
HISTORY
(PER YEAR)

FEV1

GRADE (% predicted)

> 2 moderate
GOLD 1 >80 exacerbations or E
Boieh - 2 1 leading to
ost-bronchodilator italizati
50-79 hospitalization
FEV1/FVC< 0.7 GOLD:2
GOLD 3 30-49 Oorl modferate
exacerbations A B
(not leading to
GOLD 4 <30 hospitalization)

mMRCO0-1 | mMRC 2 2
CAT <10 CAT 2 10

SYMPTOMS

Figure 6 : Evaluation combinée de la sévérité de la BPCO selon GOLD 2023[162].

B. La Pléthysmographie :
e La pléthysmographie est utilisée pour mesurer les volumes, les capacités et les résistances
pulmonaires. Il s’agit d’une technique bien standardisée et elle nécessite un équipement

spécifique, un personnel spécialisé et une certaine coopération de la part du patient.
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Pour mettre en évidence les altérations dans la fonction pulmonaire chez les malades BPCO,
la spirométrie est généralement utilisée. Cependant, selon plusieurs études, la spirométrie
peut avoir des limites pour la détection de la BPCO. Par conséquent, des techniques plus
avanceées telles que la pléthysmographie corporelle peuvent étre utilisée[158, 163].

En effet la spirométrie, a des limites, car elle ne peut pas mesurer le volume résiduel (VR),
la capacité respiratoire fonctionnelle (CRF) et la capacité pulmonaire totale (CPT), mais
avec la pléthysmographie corporelle en plus de ces paramétres, d’autres parametres tels que
sGawtot et sGaweff peuvent également étre mesurés, ce qui peut donner une évaluation
complete de la BPCO pour un diagnostic précoce, et 1’évaluation de la gravité de la

maladie[163].

C. La mesure de la capacite de transfert de CO (TLCO) :

La TLCO est une mesure des échanges gazeux qui refléte les interactions complexes se
produisant a I’interface alvéolaire-capillaire. Elle reflete simultanément les changements
dans le volume pulmonaire fonctionnel et le transport du gaz a travers la membrane
alvéolaire-capillaire [164-166].

Elle constitue un ¢lément d’appréciation utile de la sévérité de I’emphyséme, conjointement
aux données morphologiques. La mesure de TLCO est également recommandée lorsque les
symptdmes paraissent disproportionnés par rapport aux anomalies des volumes et débits
forcés (recherche d’arguments en faveur d’une association emphyseme-fibrose ; recherche
d’arguments en faveur d’une maladie vasculaire pulmonaire associée au DVO). Elle peut
également étre utile lorsque le diagnostic différentiel entre une BPCO et un asthme se
discute, car I’asthme n’entraine pas, dans la plupart des cas, de diminution de TLCO [167,
168].

Selon une récente méta-analyse, la TLCO constitue une mesure importante pour les patients
atteints de BPCO en termes d’évaluation de la sévérité, du risque d'exacerbation, de
mortalité, de prédominance de I'emphyséme et de présence dhypertension

pulmonaire[165].

D. Lagazométrie :

Dans la BPCO, la pression partielle en O2 dans le sang artériel (PaO2) peut témoigner de
la gravité de la maladie. La recherche d’une hypoxémie se justifie si une oxygénothérapie

est envisagee. En pratique, une gazométrie artérielle est a envisager si le VEMS est inférieur
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a 50 % de la valeur théorique et/ou si la SpO2 est inférieure ou égale a 92 % et/ou en cas de
discordance entre la dyspnée et les valeurs spirométriques [169].

La gazométrie peut étre complétée par une oxymétrie nocturne chez les patients dont la
PaO2 est entre 56 et 59 mm Hg, a la recherche de désaturations significatives justifiant une

oxygénothérapie de longue durée (SpO2 < 90 % plus de 30 % du temps)[170].

E. Test de marche de six minutes :
Dans la BPCO, les capacités d’exercice sont le plus souvent appréciées « en routine » par le
test de marche de six minutes (TM6). La procédure standardisée consiste a mesurer la
distance parcourue en marchant le plus vite possible pendant six minutes; la SpO2, la
dyspnée et la fatigue musculaire a 1’aide d’échelles validées (échelle de Borg modifiée ou
échelle visuelle analogique) sont également évaluées juste avant et juste a la fin du test[171,
172].
Il existe plusieurs approches pour interpréter les résultats du TM6 :
Premiere approche : Considérer comme anormale toute distance parcourue en 6 minutes
(Dm6) inférieure a un seuil fixe (81 % ou 82 % de la valeur théorique) [173]. Plusieurs
équations de référence peuvent étre utilisées a cet effet, notamment celles de Troosters [174],
Enright [175] et Casanova [176].
Deuxiéme approche : Juger la Dm6 comme cliniquement significative lorsqu’elle est
inférieure a la limite inférieure de la normale (LIN)[177, 178].
Troisiéme approche : Dans les études évaluant les effets d’une intervention (avant/apres),
notamment chez les patients atteints de maladies respiratoires chroniques, une variation de
30 metres de la Dm6 est considérée comme la différence minimale cliniquement
importante[179].
Enfin, chez les patients atteints de BPCO, une distance parcourue inférieure a 350 metres
est un facteur pronostique de mortalité[180].
Le TM6 est également utile pour évaluer la limitation a I’exercice et la désaturation a
I’exercice une désaturation importante a 1’effort peut justifier une oxygénothérapie

d’effort[170].

Page 58 sur 337



Chapitre 02 : Etat actuel des connaissances, problématique et objectifs de 1’étude.

IV.1.5.3.2 Les autres examens complémentaires :

A. La radiographie thoracique :

e FElle n’est pas utile pour diagnostiquer une BPCO, mais elle doit étre réalisée
systématiquement. Elle permet d’exclure d’autres diagnostics différentiels comme les
dilatations de bronche, la tuberculose, maladies pleurales, les anomalies squelettiques telles
que la cyphoscoliose, etc.

e Les signes classiquement associés a la BPCO sont une distension pulmonaire, une hyper
transparence pulmonaire et une diminution de la trame vasculaire, sur le profil, une

augmentation des espaces clairs, rétrosternal et rétrocardiaque.

B. Le scanner thoracique :

La tomodensitométrie (TDM) est devenue un examen de plus en plus disponible,
fournissant des informations supplémentaires sur les anomalies structurelles et
physiopathologiques présentes dans la BPCO. La quantification par tomodensitométrie est
possible, mais sa fiabilité dépend du choix des paramétres d’imagerie[181]. Elle permet en effet
d’apprécier la répartition et la gravité de ’emphyséme et d’aider a la décision d’une éventuelle
chirurgie de réduction du volume pulmonaire[182]. Elle permet également de faire le diagnostic

précoce du cancer bronchique [183].

C. L’échocardiographie :
En cas de BPCO séveére, elle permet de mettre en évidence une hypertension pulmonaire
(HTP) ou d’autres comorbidités cardiaques[184]. Selon les derniéres recommandations des
Sociétés européennes de cardiologie (ESC) et de pneumologie (ERS), un seuil de pression

artérielle pulmonaire moyenne (PAPm) de 20 mmHg définit désormais une HTP [185].

D. Formule numération sanguine (F.N.S) :

e Une numération formule sanguine doit étre demandée afin de rechercher une polyglobulie
liée a I’hypoxémie ou une anémie qui est une comorbidité fréquente de la BPCO pouvant
aggraver la dyspnée [186].

e Le dosage du taux des eéosinophiles : il a été¢ démontré que le taux d’éosinophiles sanguins
permet de prédire ’ampleur de I’effet des CSI pour prévenir les exacerbations futures. Leur
dosage est recommandé par GOLD pour guider 1’utilisation des CSI dans le cadre de la

gestion pharmacologique [187].
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E. Dosage de I’alpha (1) antitrypsine :
Il est recommandé de dépister ce déficit chez les patients, soit jeune (< 45 ans), avec
emphyseme basal panlobulaire, en particulier dans les zones a forte prévalence de déficit en
I’alpha 1 antitrypsine (AATD). Les membres de la famille doivent étre examineés et orientés

avec le patient vers des centres spécialisés pour conseil et prise en charge [188].

IV.1.6 BPCO et comorbidités :

e Ces derniéres années, plusieurs études ont abordé I’impact des comorbidités sur la
présentation phénotypique d’un patient BPCO. En effet, des études épidémiologiques ont
étudié la prévalence des comorbidités chez les patients atteints de BPCO et ont signalé des
associations claires entre la BPCO et d’autres maladies chroniques, telles que les maladies
cardiovasculaires, les atteintes musculo-squelettiques, 1’ostéoporose, le cancer et les
maladies métaboliques[24].

e Depuis lors, la prise de conscience des maladies co-existantes chez les patients atteints de
BPCO n’a cessé de croitre et leur role dans I’augmentation de la morbidité, 1’aggravation
du pronostic et du fardeau économique est actuellement reconnue [28, 29, 72].

e Les liens cliniques et physiopathologiques entre la BPCO et d’autres maladies chroniques
restent controversés. Certains auteurs suggerent que la BPCO pourrait favoriser le
développement d’autres maladies via la diffusion de médiateurs inflammatoires du poumon
vers la circulation systémique. D’autres affirment que 1’association entre la BPCO et les
maladies coexistantes repose uniquement sur la présence de facteurs de risque communs,
en particulier les anomalies métaboliques et I’inactivité physique associées au tabagisme
qui peuvent s’accumuler et s’intensifier a mesure que la BPCO et ces maladies coexistantes
progressent[12, 189].

e De ce point de vue, le terme « multimorbidité » refléte mieux la notion des patients atteints

de BPCO avec d’autres maladies chroniques[190].
e Une approche globale individualisée centrée sur le patient plutot que sur la maladie est donc

justifiée, et la réhabilitation dans son sens le plus large peut apparaitre comme le meilleur

processus interventionnel pour évaluer, soigner et gérer cette catégorie de malades.
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Figure 7 : Prévalence des comorbidités chez les patients BPCO selon [191].

IV.1.7Prise en charge de 1a BPCO a I’état stable :

I\VV.1.7.1 Obijectifs de la prise en charge :

—  Réduire ou éliminer les symptémes
— Augmenter la tolérance a I’exercice
—  Améliorer I’état de santé général

— Réduire la fréquence et la gravité des exacerbations.

IVV.1.7.2 Movyens et indications thérapeutiques :

IV.1.7.2.1 Traitement pharmacologique :

A. Le traitement pharmacologique initial selon les recommandations GOLD 2025 :

—  Le traitement initial d’une maladie stable repose sur un groupe de patients défini par
une évaluation combinée de la gravité des symptomes et des antécédents d’exacerbation,
ainsi on distingue trois groupes de malades : A, B ou E [1].
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Initial Pharmacological Treatment

> 2 moderate GROUP E
exacerbations or LABA + LAMA*
> 1 leading to
hospitalization consider LABA+LAMA+ICS* if blood eos > 300
Oorlirmoderate GROUP A GROUP B
exacerbations *
(not leading to A bronchodilator LABA + LAMA*
hospital admission)

/ y

mMRC 0-1, CAT < 10 mMRC 2 2, CAT 2 10

*single inhaler therapy may be more convenient and effective than multiple inhalers
Exacerbations refers to the number of exacerbations per year

Figure 8 : Traitement pharmacologique initial [192].

B. Ajustement thérapeutique (escalade et désescalade) :

Selon le GOLD, la suite de la prise en charge sera guidée selon le principe qui consiste
a examiner et évaluer la réponse au traitement initial d’abord, puis a ajuster si
nécessaire[1].

Apres lamise en ceuvre du traitement, les patients doivent étre réévalués pour déterminer
s’ils ont atteint les objectifs[1].

La décision d’une éventuelle escalade thérapeutique est en fonction de deux éléments

importants : la persistance de la dyspnée et la survenue des exacerbations [1].
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Follow-up Pharmacological Treatment

Figure 3.9

DYSPNEA EXACERBATIONS

LABA or LAMA LABA or LAMA

if blood A
eos

if blood

LABA + LAMA* LABA + LAMA* ot 300
if blood

05 < 100 if plood

eos 2100
« Consider switching inhaler device or ) LABA+LAMA +ICS* ,— 0053500
molecules

* Implement or escalate '

non-pharmacological treatment(s)
* Consider adding ensifentrine |

* Investigate (and treat) other causes Roflumilast J Azithromycin J Dupilumab J

of dyspnea FEV1 < 50% & preferentially in chronic
- chronic bronchitis former smokers bronchitis

*Single inhaler therapy may be more convenient and effective than multiple inhalers; single inhalers improve adherence to treatment.

Consider de-escalation of ICS if pneumonia or other considerable side-effects. In case of blood eos 2 300 cells/pl de-escalation is more
likely to be associated with the development of exacerbations.

Exacerbations refers to the number of exacerbations per year.

Figure 9 : Ajustement thérapeutique : escalade et désescalade [1].

IV.1.7.2.2 Mesures générales non pharmacologiques :

A. Sevrage tabagique :
L’arrét du tabac est le meilleur moyen d’influer sur I’histoire naturelle de la BPCO. Si ’on
consacre des moyens efficaces et suffisamment de temps au sevrage tabagique, il est

possible d’atteindre des taux d’arrét durable allant jusqu’a 25 % [193].

B. Lavaccination :

Vaccin antigrippal : La vaccination annuelle peut réduire les maladies graves (telles que
les infections des voies respiratoires inférieures nécessitant une hospitalisation) et la mort
chez les personnes atteintes de BPCO [194, 195].

Vaccin pneumococcique : les vaccins pneumococciques : conjugué (PCV20 ou PCV15) et
polysaccharide pneumococcique (PPSV23), sont approuvés pour les adultes agés de >
65 ans. lls sont également approuvés pour les adultes agés de 19 a 64 ans s’ils ont un
probleme de santé sous-jacent tel qu’une maladie pulmonaire chronique (y compris la

BPCO, I’emphyseme et I’asthme), tabagisme, transplantation d’organes solides, etc. [196].
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C. La réhabilitation respiratoire :

— Il s’agit d’un programme multidisciplinaire, individualisé pour le patient, qui intégre un
entrainement physique, une éducation, des conseils nutritionnels et un soutien
psychosocial. GOLD recommande la réhabilitation respiratoire pour les groupes de
patients B et E [1]. Il a été démontré que la réadaptation pulmonaire améliore les
symptomes, la capacité d’exercice, la qualité de vie et réduit le recours aux soins de santé
et les réadmissions aprés une hospitalisation pour exacerbations aigués [197]. Il a été

¢galement démontré qu’elle diminue la mortalité précoce[198].

D. Oxygenothérapie et assistance ventilatoire :
— Oxygénothérapie a domicile :

e |l a été démontré que I’administration d’oxygénothérapie au long cours (> 15 heures
par jour) aux patients souffrant d’insuffisance respiratoire chronique augmente la
survie chez les patients souffrant d’hypoxémie sévere au repos [199].

e Elle est indiquée pour les patients présentant une faible PaO2 au repos (55 mm hg ou
moins), une PaO2 < 59mm Hg avec des signes d’insuffisance cardiaque,
d’hypertension pulmonaire ou érythrocytose (hématocrite supérieur a 55 %) [170].

— Assistance ventilatoire non invasive :

o Elle peut étre appropriée en cas de BPCO stable, mais trés grave avec une hypercapnie

diurne marquée avec notion d’hospitalisation récente et chez les patients souffrant de

syndrome d’apnée obstructive du sommeil [200, 201].

E. Traitements interventionnels :

— la bullectomie : pour les bulles géante qui occupe > un tiers d’un hémithorax est une
procédure efficace.il a été démontré qu’elle réduit la dyspnée, améliore la fonction
respiratoire et cardiaque ainsi que les performances musculaires et la tolérance a
I’exercice [202].

— 1l a été également démontré que les techniques non chirurgicales de réduction
pulmonaire sous bronchoscopie peuvent améliorer la fonction respiratoire chez certains
patients atteints d’'un emphyseéme avancé réfractaire au traitement médical [203].

—  Chez des patients correctement sélectionnés atteints de BPCO trés sévere, évolutive
malgré un traitement médical maximal et qui sont éligibles aux autres techniques

chirurgicales ou endoscopiques, la transplantation pulmonaire peut s’avérer nécessaire

[202, 204, 205].
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V.2 Actualités sur I’ostéoporose et les fractures de fragilité :

L’ostéoporose est I’ostéopathie fragilisante la plus fréquente, ¢’est une maladie évolutive et
cliniguement silencieuse qui résulte d’un déséquilibre entre la résorption osseuse et la
production osseuse. Elle est caractérisée par une perte progressive de la masse osseuse qui a
pour ultime complication la fracture spontanée ou secondaire & un traumatisme de faible
énergie. Sa prévalence élevee et la gravité de ses conséquences en termes de morbi-mortalité et
de coiit socioéconomique en font d’elle un enjeu de santé publique qui concerne 1’ensemble du

corps médical.

IV.2.1Définition de I’ostéoporose et des fractures de fragilité :

— L’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS) définit 1’ostéoporose comme étant « une
maladie généralisée du squelette, caractérisée par une résistance osseuse diminuée
prédisposant a un risque éelevé de fracture. La résistance osseuse est la résultante de la
masse osseuse (mesurée par la densité minérale osseuse) et de la qualité osseuse
(microarchitecture osseuse notamment) » [32]

— Les fractures de fragilit¢é sont «la» complication de la maladie ostéoporotique et
constituent toute la gravité de cette maladie. En pratique, toute fracture survenant aprés un
traumatisme a bas niveau d’énergie (définie comme une chute de sa hauteur ou d’une
hauteur maximale de 50 cm, a I’arrét ou en marchant)[35, 206] et surtout si elle survient
apres 1’age de 50 ans, elle doit faire évoquer une ostéoporose (sauf en cas de fracture du
crane, de la face, du rachis cervical, des trois premieres vertebres thoraciques, des

métacarpiens, des doigts et des orteils)[207].

IV.2.2Epidémiologie de I’ostéoporose et des fractures ostéoporotiques :

IV.2.2.1 Epidémiologie descriptive :

[V.2.2.1.1 Prévalence de I’ostéoporose :

A. Dans le monde :

Selon un rapport de I’OMS paru en 2007, prés de 200 millions de personnes sont atteintes
d’ostéoporose a 1’échelle mondiale. Cette maladie se développe avec ’age de facon

exponentielle. On estime qu’a 60 ans, 1 femme sur 10 est atteinte d’ostéoporose, contre
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1 femme sur 5a 70 ans, 2 femmes sur 5 & 80 ans et enfin les deux tiers le sont & 90 ans[208].
—  Selon une récente revue systématique et une méta-analyse, la prévalence de 1’ostéoporose
dans le monde était de 18,3 % (IC a4 95 % : 16,2-20,7). La prévalence chez les femmes était
de 23,1 % (IC a 95 % 19,8-26,9), tandis que la prévalence chez les hommes dans le monde
était de 11,7 % (IC a 95 % 9,6-14.). La prévalence la plus élevée de 1’ostéoporose était
signalée en Afrique avec 39,5 % (IC a 95 %, 22,3-59,7) [36].

B. En Europe :

— En 2015, il y avait environ 20 millions d’individus atteints d’ostéoporose dans les cinq plus
grands pays de ’Union européenne plus la Suéde (France, Allemagne, Italie, Espagne,
Angleterre, Suede). Parmi eux, 15,8 millions étaient des femmes et 4,2 millions d’hommes.
Le nombre de femmes atteintes d’ostéoporose augmentait nettement avec 1’age. La
prévalence de 1’ostéoporose a 1’age de 50 ans ou plus, était de 6,8 % chez les hommes et de
22,5 % chez les femmes. Elle variait de 21,8 % (Royaume-Uni) a 23,1 % (Italie, Suéde)

chez les femmes et de 6,7 % (Allemagne) a 7,0 % (Italie) chez les hommes[38].

C. Au Maghreb :
Au Maroc : selon une étude rétrospective menée au centre d’ostéodensitométrie de I’ Hopital
EL Ayachi, la prévalence de 1’ostéoporose était de 31,7 % chez la population marocaine : il
s’agissait de 96,3 % de femmes et de 3,7 % d’hommes [209].
En Tunisie : 1a prévalence de I’ostéoporose densitométrique post-menopausique est estimée

a 23,4 % et celle des fractures ostéoporotiques a 16,2 %[210].

D. En Algérie :
Selon une étude prospective transversale menée au niveau de la localité de Douéra-Alger
(ETUDE DIOSE), ayant inclus 546 femmes ménopausées, la prévalence de 1’ostéoporose

ajustée a la population générale algérienne des femmes de 45 ans et plus était de 35,8 %[39].

IV.2.2.1.2 Prévalence des fractures de fragilité :

A. Dans le monde :
’ostéoporose cause plus de 9 millions de fractures par an, ce qui signifie qu’il y a une

fracture de fragilité toutes les 3 secondes [211].
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Le nombre des fractures ostéoporotiques est en constante augmentation en raison du
vieillissement de la population et de I’augmentation du risque de chute chez les personnes
agées. Aprés 50 ans, une femme sur deux et un homme sur cingq subissent une fracture

ostéoporotique au cours de leur vie, ce qui témoigne de la fréquence de cette maladie [212].

B. En Europe :

En 2017, il y a eu 2,7 millions de nouvelles fractures de fragilit¢ dans I’'UE6, soit
I’équivalent de 7332 fractures/jour (305/h), et selon les estimations ¢a devrait passer a
3,3 millions en 2030 ; soit une augmentation de 23 %. Pres de deux fois plus de fractures sont

survenues chez les femmes (66 %) par rapport aux hommes[38].

C. Au Maghreb :

—  Au Maroc : selon une étude publiée en 2004, I’incidence des fractures du col chez les
sujets de plus de 50 ans dans la région de Rabat était de 52,1 pour 100 000 habitants pour
les femmes et de 43,7 pour 100 000 pour les hommes[213].

—  En Tunisie : selon une étude prospective qui a inclus 2000 femmes ménopausees agées de
plus de 50 ans, les fractures ostéoporotiques ont été observées chez 16,2 % des femmes.
Les tassements vertébraux ont représenté 59,83 % de la totalité des fractures, alors que les

fractures de 1’extrémité supérieure du fémur n’ont représenté que 4,51 %[214].

IV.2.2.1.3 Le fardeau de la I’ostéoporose et des fractures ostéoporotiques :

La perte d’autonomie est souvent 1’'une des conséquences les plus pénibles pour les patients

souffrant de fractures ostéoporotiques, en particulier I’invalidité associée aux fractures de

I’extrémité supérieure du fémur (ESF) qui peut étre sévere[215].

La mortalité post fracture ostéoporotique est plus élevée dans la premiére année qui suit sa

survenue, en particulier suite a des FTV cliniques ou a des fractures de la hanche [216].

L’ostéoporose est une maladie qui occasionne des dépenses de santé considérables.

e En 2003, elles étaient estimées a environ 17,9 et 4 milliards de livres sterling par an
aux Etats-Unis et au Royaume-Uni, respectivement [38, 217].

e En Europe, elles s’élevaient a 37,5 milliards d’euros en 2017 : 66 % concernaient la
prise en charge des fractures, 29 % les soins a long terme et seulement et 5% la
prévention pharmacologique. On attend pour 2030 une augmentation de 26 % de ces

dépenses. Environ 1,0 million d’années de vie ajustées sur la qualité ont été perdues en
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2017 en raison de fractures de fragilité. Les années de vie actuelles ajustées en fonction de
I’incapacité pour 1 000 personnes agées de 50 ans ou plus ont été estimées a 21 ans, ce qui

est supérieur aux estimations pour les accidents vasculaires cérébraux [218].

I\V.2.2.2 Epidémiologie analytique :

IV.2.2.2.1 Facteurs de risque de 1’ostéoporose :

A. Les facteurs de risque modifiables_:

—  Les facteurs environnementaux :
e les facteurs nutritionnels, tels qu’un apport insuffisant en calcium, une carence en
vitamine D[219].
e Les modes de vie sédentaire, l’exercice anaérobie et la charge mécanique
excessive[220].

e Un traitement au long cours par des anticonvulsivants, des glucocorticoides, des

sédatifs ou une chimiothérapie[221].
e La consommation d’alcool, le tabagisme[222].

e Le poids corporel, responsable de 15 a 30 % des variations de la DMO [223].

—  Les facteurs endocriniens comprennent :

e Menstruations tardives ou des altérations du cycle menstruel [224].

e M:énopause chirurgicale ou non chirurgicale avant I’age de 45 ans [225].
e Une femme hormonalement infertile [226].

e Une carence en cestrogénes avant la ménopause suite a une anovulation due a I’anorexie

mentale, a un exercice excessif, au stress mental [227].
— Il est important de s’intéresser a ces facteurs modifiables, car ils pourraient étre corrigés

et diminuer le risque de développer une ostéoporose.

B. Les facteurs de risque non modifiables :

—  Facteurs génétiques : il existe des composants genétiques importants dans la
détermination de la DMO [228], en effet des études ont démontré que les caucasiens et
les asiatiques courent un plus grand risque que les noirs et les Polynésiens [229].

—  L’age (le vieillissement) et le sexe : le risque est plus élevé chez les femmes que chez

les hommes [230].
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1V.2.2.2.2 Facteurs de risque des fractures ostéoporotiques [231, 232]:
Age (indépendant de la DMO).
Origine caucasienne[229].
Ménopause avant 40 ans et aménorrhée primaire ou secondaire.
Antécédent familial de fracture par fragilité osseuse (indépendant de la DMO).
Antécédent personnel de fracture (indépendant de la DMO)[233].
Faible poids (indépendant de la DMO).
Troubles de I’acuité visuelle (indépendant de la DMO)[233].
Troubles neuromusculaires (indépendant de la DMO)[233].
Immobilisation trés prolongée (indépendant de la DMO).
Tabagisme.
Corticothérapie (indépendant de la DMO).
Faible apport calcique, carence en vitamine, consommation excessive d’alcool.
Les chutes sont, dans la population agée, un facteur de risque de fracture indépendant de la
DMOJ[234].

Les facteurs de risque cliniques sont essentiels pour I’évaluation du risque fracturaire, car

en effet, plusieurs études épidémiologiques ont montré qu’un nombre trés important de

fractures ostéoporotiques survenait chez des patients, sans ostéoporose densitométrique [235].

Pour cela, I’OMS a proposé€ un score composite, reposant sur des €léments cliniques et
densitométriques, qui permet de calculer le risque de facture sur une période de dix ans. Ce
score appelé score FRAX est accessible a tous les professionnels de santé, il est disponible

gratuitement sur internet [236].

IV.2.2.2.3 Facteur de risque de chutes :
Les facteurs de risque de chutes sont des facteurs déterminants dans la survenue des
fractures non vertébrales chez les sujets les plus ages et/ou fragiles [237].

Les principaux facteurs de risques se subdivisent en facteurs intrinséques et facteurs

extrinseques (tableau 1)
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Facteurs intrinséques Facteurs extrinseques

o Age (plus de 80 ans) e Consommation d’alcool

e Antécédent de chute dans I’année précédente e Sédentarité

e Troubles locomoteurs et neuromusculaires. e Malnutrition

e Baisse de I’acuité visuelle e Facteurs environnementaux : habitat mal

¢ Baisse de I’audition adapté (escaliers, tapis), utilisation ou non-

e Prise de psychotropes utilisation d’une aide a la marche,

e Pathologies spécifiques : maladie de Parkinson, environnement public (trottoirs irréguliers,
démences, dépression, séquelles d’accident surfaces glissantes), mauvaise utilisation ou
vasculaire cérébral, carence en vitamine D non-utilisation d’une canne

e Facteurs socioéconomiques : éducation,
revenu, logement, intégration sociale

Tableau 1 : Facteurs de risque de chutes [238].

IV.2.3Physiopathologie de 1’ostéoporose :

e Le remodelage 0sseux :

Le squelette est composé d’os cortical (quasi exclusif dans la diaphyse des os longs) et d’os
trabéculaire (principalement présent dans les corps vertébraux, mais aussi les extrémités
des os longs et dans le remplissage des os plats de la cage thoracique et du pelvis).

— En plus de sa fonction de soutien et de protection de I’organisme, et de levier pour les
muscles, le tissu osseux a une fonction métabolique, notamment pour maintenir
I’homéostasie phosphocalcique. Il existe un remaniement constant de ce tissu (remodelage
osseux), beaucoup plus important dans 1’os trabéculaire [239].

— Le cycle du remodelage osseux comporte schématiquement : une phase de résorption
assurée par les ostéoclastes, suivie d’une phase de formation assurée par les ostéoblastes
[239].

— A ’état normal, il existe un équilibre permettant d’adapter la formation a la résorption ; cela

aboutit au renouvellement et a la réparation du tissu 0sseux.
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Il existe des voies de signalisation qui contrdlent la résorption osseuse ostéoclastique et la
formation osseuse ostéoblastique, et qui sont principalement les récepteurs activateurs du
facteur nucléaire kB (RANK)/RANKL/ostéoprotégérine (OPG) et la signalisation
canonique Wnt [240, 241].

e La liaison de RANKL a son récepteur sur les cellules précurseurs des ostéoclastes
entraine la différenciation des ostéoclastes, facilitant leur activation et leur survie.

e OPG est un récepteur RANK sécrété par les ostéoblastes et les ostéocytes capables
d’inhiber la résorption osseuse ostéoclastique en se liant a RANKL au lieu de
RANK][242].

e L’autre voie de signalisation clé, la voie canonique Wnt, dépend de la B-caténine, un

régulateur important de la formation osseuse ostéoblastique [240].
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Figure 10 : Les phases du remodelage osseux[223].
Dans les situations de déséquilibre, il existe soit une augmentation de la résorption (ex. :
ménopause) ou diminution de la formation (ex. : corticothérapie), ce qui aboutit a une perte
0Sseuse :
e Jla carence cestrogénique joue chez la femme, mais aussi chez 1’homme, un role

déterminant dans les mécanismes de la perte osseuse liée au vieillissement [243].
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e Chez I’homme, la diminution progressive, et non brutale, des sécrétions hormonales
gonadiques liées au vieillissement, explique la perte osseuse trabéculaire continue, sans
phénomenes d’accélération brutale.

e [’hyperparathyroidie secondaire correspond a I’augmentation réactionnelle de la
sécrétion de parathormone en réponse a une insuffisance en vitamine D. Elle entraine
une augmentation du remodelage osseux liée a I’augmentation de sécrétion de la
parathormone qui se traduit par une perte osseuse corticale et trabéculaire [223].

e L’héritabilité : en effet, le risque de survenue d’une ostéoporose est plus €élevé chez les
descendants d’un sujet ostéoporotique[244].

e L’activité¢ physique augmente 1’accroissement de la masse osseuse au cours de la
croissance et contribue & préserver le capital osseux a I’Age adulte. A I’inverse,

I’immobilisation ou I’alitement prolongé induit une perte osseuse [245].

OSTEOCLAST PRECUSOR
| Inﬂammatory cytokines IL-1,IL-6, TNF-o | | !

OSTEOBLASTS‘ ettt
@ O m MATURED OSTEOCLAST
: RANKL/ OPG interaction o o
- preventing RANKL/RANK e o o o
':V interaction and osteoclasts
maturation
ERD@)

NS/ V

Bone resorption and
osteoporosis

Figure 11: Voies de signalisation qui contrélent la résorption et la formation osseuse [246].

1V.2.4Classification de ’ostéoporose :

De maniere un peu artificielle, il est habituel de distinguer 1’ostéoporose primitive, plus
fréquente chez la femme (ostéoporose post-ménopausique), des ostéoporoses secondaires, plus
fréquentes chez I’homme (environ 50 % des cas). Bien entendu, les causes peuvent étre

intriquées.
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IVV.2.4.1 Ostéoporose primitive :

Subdivisée a son ours en deux types

Ostéoporose de type | : On I’appelle également ostéoporose post-ménopausique, causée par
un déficit en cestrogénes, affectant principalement 1’os trabéculaire ; donc, les femmes sont
plus sensibles a ce type que les hommes[247].

Ostéoporose de type 1l : On I’appelle aussi ostéoporose sénile, et ¢c’est li¢ a la perte de masse

osseuse due au vieillissement d’os corticaux et trabéculaires[248].

I\VV.2.4.2 Ostéoporose secondaire :

Les causes d’ostéoporose secondaire sont multiples :

Endocriniennes : hypogonadismes, hyperparathyroidies ,hyperthyroidies [249].
Digestives : malabsorption (maladie cceliaque), hépatopathie (cirrhose), maladies
inflammatoires cryptogéniques de I’intestin (MICI) [250].

Médicamenteuses : corticothérapie, agonistes de la GH-RH, inhibiteurs de 1’aromatase
[251].

Inflammatoires : polyarthrite rhumatoide, spondylarthrite ankylosante, etc [252].

Autres:  hémochromatose, VIH (virus de I’immunodéficience  humaine),
bronchopneumopathie chronique obstructive, anorexie mentale, mastocytose, greffes
d’organes, etc [253, 254].

IV.2.4.3 Ostéoporose du sujet jeune :
L’ostéoporose du sujet jeune est peu fréquente. Elle concerne les femmes non ménopausées

et les hommes avant 1’age de 50 ans. Elle est le plus souvent secondaire a une pathologie
chronique ou a un traitement, mais peut aussi étre idiopathique dans un nombre non négligeable
de cas[191].

IV.2.5 Diagnostic de I’ostéoporose :

IV.2.5.1 Signes cliniques :
L’ostéoporose ne suit pas de schémas cliniques préétablis et se manifeste de diverses

manieres au cours de son évolution. Les personnes atteintes d’ostéoporose non compliquée

peuvent rester asymptomatiques jusqu’a ce qu’une fracture survienne [247].

En effet, elle peut se manifester par des symptdmes tels que :

e Des douleurs secondaires aux fractures ostéoporotiques et dont les manifestations

cliniques dependent de la localisation [223].
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Des deformations et des fractures vertébrales multiples par compression pouvant

entrainer une augmentation de la cyphose thoracique et de la lordose cervicale [255].

e Les dernieres cbtes pourraient entrer en contact avec la créte iliaque, provoquant un
relachement du diaphragme, a 1’origine de manifestations digestives (hernie hiatale,
météorisme) [223]. De plus, il existe des altérations du pannicule adipeux et la présence
de plis cutanés au niveau du dos, de la région pubienne et de 1’ombilic [256].

e De méme, I’hypercyphose provoque des douleurs cervicales lorsque le patient tente de
maintenir la téte droite par hyper extension cervicale[257].

e Une perte de hauteur, car les fractures vertébrales et ’hypercyphose peuvent entrainer

une diminution de la hauteur [258].

I\VV.2.5.2 Examens complémentaires :

IV.2.5.2.1. L’ Absorptiométrie biphotonique aux rayons X (DXA) :

C’est la technique de référence pour la mesure de la DMO. Elle mesure la densité
surfacique du tissu minéralisé (et ne permet donc pas de préjuger de la cause d’une densité
basse). Les caractéristiques de la DXA sont : temps d’examen de quelques minutes, projection
en deux dimensions, faible, irradiation, exactitude de la mesure et reproductibilité
satisfaisante[259].

Elle permet la mesure de la DMO en plusieurs sites squelettiques dont le contenu respectif
en os cortical et en os trabéculaire est différent, tels que le rachis lombaire (de L1 ou L2 a L4)
et I’extrémité supérieure du fémur (ESF) (les 2 régions d’intérét sont : le col fémoral et la
hanche totale), qui sont parmi les sites de fracture ostéoporotique les plus fréquents [260].

Un groupe d’experts réunis par I’Organisation mondiale de la Sant¢ (OMS) a proposé une
définition de 1’ostéoporose basée sur le T score (différence en écart-type, entre la densité
osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune de méme sexe, au méme site
osseux et de la méme origine ethnique). T score >— 1 : densité normale ; T score compris entre
—let—2,5: ostéopénie ; T score <— 2,5 : ostéoporose ; T score < — 2,5 avec une ou plusieurs
fractures : ostéoporose severe [33].

L’International Society for Clinical Densitometry (ISCD) a proposé d’utiliser le Z
score qui est le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet et la valeur moyenne des adultes
de méme sexe et méme age, plutdt que le T score chez les femmes avant la ménopause et chez

les hommes avant 50 ans [261].
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Figure 12 : A : Absorptiométrie biphotonique aux rayons X (DXA)[262],
B : DMO au niveau du Fémur et des vertébres [263].

IV.2.5.2.2 Les autres techniques pour le diagnostic de 1’ostéoporose :

—  Tomodensitométrie quantitative (Quantitative Computed Tomography ou QCT) :

La tomographie par rayons X (Quantitative Computed Tomography QCT) est réalisée sur
un scanner clinique standard et est trés précise pour déterminer la densité tissulaire dans une
région d’intérét. Une des forces de cette technique réside dans sa capacité a pouvoir différencier
lors de la mesure, 1’0s trabéculaire de 1’os cortical. Néanmoins, elle n’est pas utilisée en routine
clinique du fait d’une dose d’irradiation plus élevée et d’une reproductibilité moins bonne que
celle obtenue par absorptiométrie biphotonique [264].

—  Tomodensitométrie quantitative périphérique haute résolution (pQCT) :

Elle utilise la méme technologie dans une machine dédiée plus petite et se concentre sur le
radius distal et le tibia. Actuellement, les études QCT périphériques ne sont pas approuvees
pour le diagnostic de 1’ostéoporose, bien qu’elles aient des applications en recherche pour
déterminer les altérations de 1’architecture osseuse[264].

—  Echographie quantitative (QUS : Quantitative Ultra Sound) :

La technique de la mesure ultrasonore présente des avantages considérables (non invasif,

son caractere non irradiant, faible colit) cependant, il n’existe pas suffisamment de preuves pour

soutenir ’utilisation actuelle de I’échographie quantitative (QUS) comme outil de dépistage
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chez les patients suspectés d’ostéoporose ou de faible DMO, en effet elle est de plus en plus

abandonnée par les cliniciens puisqu’elle manque de précision et de sensibilité[264, 265].

Trabéculaire bone score (TBS) :

C’est une méthode texturale dérivée d’images de colonne vertébrale DXA pour décrire la
microarchitecture squelettique. Le TBS quantifie la microarchitecture osseuse, fournissant ainsi
une mesure de la qualité osseuse. Lorsque le TBS est utilisé conjointement avec la DMO, des
améliorations de la prévision du risque de fracture sont obtenues. Il a été constaté que le TBS
montre une amélioration progressive de la prediction des fractures lorsqu’il est utilisé avec
FRAX[266].
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Figure 13 : Modalités de diagnostic de 1’ostéoporose[267].
(A) DXA de la colonne lombaire et du fémur proximal révélant une faible DMO.
(B) HR-pQCT : la structure osseuse du patient en termes de perte osseuse corticale et/ou trabéculaire,
IV.2.5.2.3 Explorations par I’'imagerie médicale :

Les radiographies standards de la fracture montrent I’existence d’une déminéralisation
homogene sans signe d’ostéolyse. En pratique, 1’évaluation morphologique du rachis (par des
radiographies le plus souvent ou par une morphométrie vertébrale dans le méme temps que la
réalisation de la densitométrie osseuse) est indiquée s’il existe des rachialgies, et/ou une perte
de taille supérieure ou égale a 4 cm. Il faut savoir « traquer » la fracture vertébrale au cours du

bilan de 1’ostéoporose [268].
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En cas de doute, la réalisation d’un scanner et/ou d’une IRM permet de confirmer I’absence

de signes évocateurs d’une autre origine, en particulier tumorale [207].

IV.2.5.2.4 Explorations biologiques :
Il existe des marqueurs biologiques du remodelage osseux capables d’évaluer 1’activité de
formation osseuse (ostéocalcine, phosphatases alcalines osseuses et peptides d’extension du
procollagéne I ou PINP), ou ’activité de résorption osseuse (télopeptides du collagéne ou
CTX). Ces marqueurs sériques sont utilisés par certains lors des traitements par
bisphosphonates per os [247, 269].
Il n’y a pas de consensus sur les examens initiaux a effectuer systématiquement, mais un
certain nombre d’explorations biologiques peuvent étre réalisées afin d’éliminer un
diagnostic différentiel : une ostéopathie maligne (myélome ou métastases) ou une fragilité
osseuse bénigne non ostéoporotique[247, 270].
e [’hémogramme et la protéine C réactive.
e L’¢lectrophorese des protéines sériques,
e Les phosphatases alcalines totales,
e La calcémie, la phosphaterie, la créatininémie.
e La 25-OH-vitamine D
A ces explorations biologiques peuvent étre ajoutés, dans un deuxiéme temps, en fonction
des données de I’examen clinique et des premiers résultats biologiques, des dosages

permettant d’identifier une cause secondaire d’ostéoporose[271]

IV.2.6 Les fractures ostéoporotiques :

La survenue d’un épisode fracturaire est la complication de la maladie ostéoporotique qui
constitue toute la gravité de cette maladie. En pratique, toute fracture survenant apres un
traumatisme a bas niveau d’énergie (comme une chute de sa hauteur) et apres 1’age de 50 ans
doit faire évoquer une ostéoporose.

On parle de fractures majeures pour les quatre sites ayant la plus grande incidence : Fracture
de la hanche, humérus, avant-bras et fracture vertébrale et de fractures mineures pour les

autres fractures sauf le visage, les mains, le créne, les pieds, les chevilles[207].

IVV.2.6.1 Les fractures vertébrales :

La survenue d’une fracture vertébrale ostéoporotique est d’une grande fréquence, mais elle

est souvent sous-estimée [272, 273].
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Les fractures vertébrales par compression ont un début insidieux et peuvent produire
uniquement des douleurs dorsales de faible intensité. Au fil du temps, de multiples fractures
peuvent entrainer une perte progressive de stature [274].

La douleur chronique du dos est le symptome principal ; les déficits neurologiques ont

tendance a étre assez rares. Les fractures par compression des corps vertébraux sont

particulierement préoccupantes chez les patients souffrant d’ostéoporose sévere, ou elles
surviennent lors d’événements insignifiants, tels que soulever un objet 1éger, une toux ou
un éternuement vigoureux ou se retourner dans son lit [255].

Les patients souffrant d’ostéoporose modérée peuvent se blesser a la colonne vertébrale en

tombant d’une chaise, en trébuchant ou en tentant de soulever un objet lourd [255].

Les patients présentant de multiples fractures par compression et une perte progressive de
la hauteur du corps vertébral peuvent développer une cyphose thoracique excessive et une
lordose lombaire ce qui peut altérer la fonction pulmonaire [255].

e Le bilan d’imagerie idéal doit confirmer le diagnostic, mais également donner des
éléments pronostiques guidant la prise en charge.

e Laradiographie standard en charge de face et de profil : il s’agit du seul examen qui n’est
pas réalisé en décubitus dorsal et qui permet une évaluation globale de la colonne
vertébrale. Typiquement, les fractures ostéoporotiques sont décrites selon la méthode
semi-quantitative de Genant qui qualifie la morphologie de la déformation en:
cunéiforme, biconcave ou écrasement et évalue sa gravité selon ’importance de la

déformation osseuse [275].

Normale
(Grade 0)

Fracture Fracture Fracture
cunéiforme biconcave en galette

Fracture minime

KGrade 1, ~20-25%)

Fracture modérée
KGrade 2, ~25-40%)

Fracture séveéere
(Grade 3, >40%)

Figure 14 : Analyse semi-quantitative des fractures vertébrales selon Genant et col [276].
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e Vertébral fracture assessment (VFA) : C’est une méthode, qui permet aussi d’évaluer
I’intégrité vertébrale, elle est effectuée au moment de I’évaluation de la DMO, et elle
présente 1’avantage d’exposer le patient & moins de radiations par rapport a la
radiographie conventionnelle[277, 278].

e la tomodensitométrie rachidienne : est souvent utilisée. Il ne permet cependant pas a
coup sir de distinguer une 1ésion récente d’une lésion ancienne, et qui peut méconnaitre
des lésions étagees. La prescription de scanners est probablement trop large avec un

colt et une irradiation importants [279].

i

Figure 15 : Fracture vertébrale de grade 2 selon la classification de Genant sur une radiographie de
profil du rachis[280].

I\VV.2.6.2 Les fractures de la hanche :

Les fractures du fémur proximal représentent I’une des fractures les plus fréquemment
rencontrées en traumatologie courante. Elles occupent le troisieme rang, avec un
pourcentage de 11,5 % et une prédominance féminine. Il s’agit classiquement d une fracture
de la personne agée puisque la moyenne d’age est de 80 ans et que 97 % et 75 % ont
respectivement plus de 50 et 79 ans. Elles sont considérées comme un marqueur de
I’ostéoporose maladie. Les fractures de I’extrémité supérieure du fémur engagent le
pronostic vital de la personne agée [281].

La suspicion d’une fracture du fémur proximal est clinique avec une symptomatologie
classique : douleur, déformation et impotence fonctionnelle.

Le diagnostic doit étre confirmé par un bilan radiologique :
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Le bilan standard présente au minimum un bassin de face et des clichés de face et de
profil de la hanche lésée [281].

La tomodensitométrie complete le bilan radiologique standard en précisant les Iésions
osseuses associées dans le cadre notamment d’une fracture-luxation de hanche, en
affinant le diagnostic de fracture céphalique, en apportant les éléments nécessaires a la
classification et en soulignant les facteurs pronostiques [282].

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) : La précision et la performance de I’'IRM
sont meilleures par rapport au scanner ; elle permet en effet le diagnostic des 1ésions

passées inapercues au scanner[283, 284].

IV.2.7 Prise en charge de I’ostéoporose :

I\VV.2.7.1 Traitement pharmacologique :

Bisphosphonates : ces médicaments ont une action antiostéoclastique. Plusieurs essais
contr6lés ont montré leur efficacité pour augmenter la DMO et diminuer le risque de
fracture vertébrale et non vertébrale en cas d’ostéoporose post-ménopausique,
masculine ou cortisonique. lls représentent actuellement la thérapeutique de premiére
intention de 1’ostéoporose [285-287].

Modulateurs sélectifs des récepteurs aux cestrogeénes (SERM) : cette classe comporte
une seule molécule, le Raloxiféne (60 mg/j en 1 prise).Dans I’ostéoporose post-
ménopausique , le Raloxifene augmente la densité minérale osseuse de la colonne
vertébrale et du col fémoral et réduit le risque de fracture vertébrale [288].

Ranélate de strontium : ce traitement a montré sa capacité a réduire le risque de fracture
vertébrale et non vertébrale en cas d’ostéoporose post-ménopausique[289].
Dénosumab : 11 s’agit d’un anticorps anti-RANK ligand qui en inhibant 1’action de
RANK ligand sur le récepteur RANK des ostéoclastes, bloque la résorption osseuse.
Administré a raison d’une injection sous-cutanee de 60 mg tous les 6 mois[290, 291].
Parathormone (PTH) 1-34 ou Tériparatide : c’est de la parathormone recombinante et
agit en stimulant la formation osseuse. Elle a une action bénéfique sur ’architecture

osseuse. Administré par voie sous-cutanée a 20 mg/j[292].

IV.2.7.2 Mesures thérapeutiques associées au traitement de 1’ostéoporose :

Apport Calcium-vitamine D :

Administré isolément, le traitement vitamino-calcique a montré une efficacite pour prévenir

les fractures osteoporotiques chez des sujets &gés vivant en institution ou confinés a
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domicile. Cette efficacite a été établie avec une dose de calcium de 1 a 1,2 g/j et une dose
de vitamine D d’au moins 800 Ul/j [238].

e Alcool : une consommation excessive d’alcool a des effets néfastes sur les os, elle doit
donc étre évitée [293].

e Caféine : Il convient de conseiller aux patients de limiter leur consommation de caféine.
Certaines ¢études ont montré qu’il existe une relation entre la consommation de caféine
et le risque de fracture [294].

e L’exercice physique : ’entrainement physique peut prévenir 1’ostéoporose chez les
personnes ageées en tant que stratégie préventive non medicamenteuse [295].

e Prévention des chutes : les chutes sont la cause précipitée de la plupart des fractures
ostéoporotiques ; certaines mesures devraient €tre prises pour prévenir les chutes a la

maison, en particulier chez les patients fragiles [296].

IV.2.7.3 Les indications du traitement anti ostéoporotigue :

Les indications thérapeutiques du traitement anti ostéoporotique sont résumeées dans le
Tableau 2.

Tableau 2 : Indications thérapeutiques dans I’ostéoporose post-ménopausique [238].

Enfonction dela Fractures séveres Fractures non sévéres | Absence de fractureet
diminution du T score (au | (fémur, vertébres facteurs de risque
site le plus bas) humérus, d’ostéoporose et/ou de
bassin, tibia proximal) chutes multiples)

T>-1 Pas de traitement Pas de traitement Pas de traitement
T<-1et>-2 Avis du spécialiste Pas de traitement
T<-2et>3 Avis du spécialiste Avis du spécialiste

T<-3

v
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IVV.3 Particularité de I’ostéoporose chez les patients atteints de BPCO :

— Il existe actuellement de plus en plus de preuves indiquant que la BPCO et 1’ostéoporose
représentent deux pathologies fortement liées 1’une a 1’autre et qui peuvent s’influencer
mutuellement.

—  D’une part, elles partagent des facteurs de risque communs comme 1’age, le tabagisme et

I’inactivité ; de I’autre part, la présence dans la BPCO d’une inflammation systémique,

d’une insuffisance en vitamine D et I’utilisation fréquente des corticostéroides par voie

inhalée ou encore par voie générale peut expliquer en partie, I’augmentation de la
résorption osseuse.

— A son tour, 1’ostéoporose peut causer des fractures-tassements vertébrales qui peuvent
donner une déformation thoracique importante, souvent a I’origine d’une altération de la
fonction respiratoire. En outre, la survenue de fracture ostéoporotique peut étre responsable
d’une aggravation de la sédentarité et d’une morbidité accrue chez les patients souffrant de
BPCO.

—  Ilestdonc primordial d’intégrer la prévention et le traitement de 1’ostéoporose dans la prise
en charge globale des patients atteints de BPCO, en se basant sur 1’évaluation des risques

spécifiques qui combine des mesures de densité minérale d’os et des facteurs cliniques.

IV.3.1Epidémiologie de I’ostéoporose et des fractures ostéoporotiques chez
les patients atteints de BPCO :

IV.3.1.1 Epidémiologie descriptive :

IV.3.1.1.1 Prévalence de I’ostéoporose chez les patients BPCO :

A. Dans le monde :
Selon une revue systématique et méta-analyse publiée par Yi-Wen Chen et al : la prévalence
globale regroupée de 58 études de I’ostéoporose chez les malades souffrants de BPCO était
de 38 % [16].
Dans une autre revue systématique et méta-analyse réalisée par Ahmad Naoras Bitar et al,
la prévalence moyenne de 1’ostéopénie signalée dans 14 études (n = 2107) était de 39,91 %,
tandis que pour 1’ostéoporose, la prévalence moyenne était de 37,62 % pour toutes les
études incluses [297].
Une revue systématique publiée en 2009 par Graat-Verboom, L et al, avec 13 études et un

total de 775 BPCO inclus, avait trouvé une prévalence de 1’ostéoporose variant entre 9 %
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et 69 %, avec une prévalence moyenne globale de 1’ostéoporose pour les 13 études

identifiées, estimée & 35,1 % [40].

B. En Europe :

En Grande-Bretagne : D’apres une étude de cohorte qui a été réalisée par Akyea. RK et al et
publiée en 2019 : I’incidence de I’ostéoporose était plus importante chez les patients atteints
de BPCO (n =73 084) par rapport aux patients non atteints de BPCO (n =264 544) (rapport
de risque ajusté, 1,13, IC a 95 % 1,05 a 1,22). Les patients atteints de BPCO (n = 80 874)
présentaient un risque accru de fracture par rapport aux patients non atteints de BPCO (n =
308 999) avec HR de 1,60[41].

Aux Pays-Bas : selon une étude qui a inclus 554 patients atteints de BPCO admis en
réadaptation pulmonaire a Horn, vingt et un pour cent (21 %) des patients souffraient

d’ostéoporose et 41 % d’ostéopénie [298].

C. Aux Etats-Unis :
D’aprés une étude qui a été conduite au niveau de 88 centres ayant inclus 658 BPCO, la
prévalence globale de 1’ostéoporose et de 1’ostéopénie était élevée (65 %). Plus de femmes
(30 %) que d’hommes (18 %) souffraient d’ostéoporose. En revanche, la prévalence de

I’ostéopénie était comparable entre les hommes (42 %) et les femmes (41 %) [299].

D. EnAsie:
En Arabie saoudite : selon I’étude de Rakesh K. Gupta et al qui a inclus 49 patients atteints
de BPCO suivi au niveau de I’hopital King Fahd de I’Université: 32 patients (65,3 %)
étaient ostéoporotiques et 14 (28,57 %) étaient ostéopéniques [43].
A Taiwan : selon une étude transversale qui a porté sur 1, 297,579 patients nouvellement
diagnostiqués de BPCO entre 2003 et 2016, la prévalence moyenne de 1’ostéoporose chez
les personnes atteintes de BPCO était de 21,21 % [300].
Au Japon : Dans I’étude qui a été menée par Watanabe, R et al ,avec 61 malades BPCO
de sexe masculin inclus, la prévalence de I’ostéoporose était de 37,7 % et de 39,3 % pour
I’ostéopénie [301].
En Corée du Sud : selon une étude qui a concerné 1081 malades atteints de BPCO, la

prévalence de 1’ostéoporose a été estimée a 17,7 % [302].
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E. En Afrique et au Maghreb :

— En Egypte : Selon I’étude d’ El Gazzar, A qui a porté sur 50 patients BPCO et 10 sujets
sains, la prévalence de 1’ostéoporose et de 1’ostéopénie chez les malades BPCO étaient
de 26 % et 54 % respectivement [303].

— En Tunisie : Dans 1’étude de Taboubi, A et al & Tunis, des patients, de sexe masculin
suivis pour BPCO a I’état stable (groupe 1 ; nombre = 64) et des sujets fumeurs en bonne
santé (groupe 2 ; nombre = 23) ont été inclus : 1’ostéoporose était plus fréquente dans le
groupe BPCO (53,8 % vs 22,2 %) [44].

— Au Maroc: selon I’étude Acharne, J et al qui a été réalisée dans le service de
pneumologie a I’hopital Moulay-Youssef de Rabat, et qui a inclus 18 patients BPCO,
I’ostéodensitométrie a révélé une ostéoporose dans 72 % des cas et une ostéopénie dans
11 % des cas[45]. Une autre étude a été réalisée a 1I’hdpital militaire Moulay-Ismail ayant
inclus 60 patients suivis pour BPCO et un groupe contrdle comportant 60 fumeurs sains
appariés sur 1’age et le sexe ; 1’ostéoporose a été retrouvée chez 61 % des patients (dont
28,8 % avaient une ostéoporose sévere) dans le groupe BPCO contre 6,7 % dans le

groupe témoins [304].

IV.3.1.1.2 Prévalence des fractures ostéoporotiques chez les patients BPCO :

—  Les fractures ostéoporotiques sont fréquentes au cours de la BPCO. Selon une étude
britannique basée sur les dossiers médicaux é€lectroniques d’un échantillon large et
représentatif de la population britannique, les patients atteints de BPCO (n=80 874)
présentaient un risque accru de fracture (a la fois de la hanche seule et de toutes les
fractures ostéoporotiques) par rapport aux patients non atteints de BPCO [41].

—  Selon une autre étude qui a concerné 91 patients BPCO et 81 témoins. La prévalence
des fractures totales dans le groupe BPCO était de 57,1 % contre 17,2 dans le groupe
témoin [50].

A. Les Fractures tassements vertébraux :

—  Laprévalence des fractures tassements vertébraux (FTV) dans la BPCO est importante,
mais comme c’est déja classique dans 1’ostéoporose en général, elles sont souvent
méconnues.

—  Dans I’étude EOLO avec 2981 patients, BPCO inclus, 41 % avaient une ou plusieurs
FTV et la prévalence était sensiblement corrélée a la sévérité de la maladie respiratoire
[54].
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Selon I’¢tude de Graumam, R. Q et al qui a étudié¢ 1’ostéoporose et les fractures de
fragilité chez 99 patients BPCO (dont 53 femmes) et 57 sujets sains ;les FTV étaient
retrouvées chez 24,4 % des hommes et 22,0 % des femmes ; atteints de BPCO [52].
D’aprés une autre étude cas-témoins (groupe BPCO : 91 et groupe contrble : 81), les
FTV étaient plus fréquentes dans le groupe BPCO chez les hommes, versus le groupe
contréle (25,9 % contre 6,5 %) [50]

Watanabe, R et al ont trouvé une prévalence des FTV de grade 2 ou 3 selon la méthode
semi-quantitative de Genant, de 75,4 et 19,7 % respectivement, dans un échantillon de
61 patients BPCO [301].

Dans une autre étude transversale menée auprés des patients atteints de BPCO, en
comparaissant avec deux groupes témoins ; le premier avec des fumeurs sans BPCO et
le second incluant des personnes en bonne santé n’ayant jamais fumé, la prévalence des
FTV était plus élevée dans le groupe BPCO (57,8 %) et supérieure a celle du premier
groupe témoin (23,8 %) et du second (14,8 % ; p < 0,001). Elle n’était pas associée a la
gravité de la maladie et au pronostic [51].

Dans I’étude BIFROST (France) qui a été réalisée a partir de données de vraie vie chez
106 patients hospitalisés pour une exacerbation de BPCO ; la prévalence des FTV était
de 21,7 %. Le taux d’incidence était de 23 cas pour 106 patients/année [55].

Dans 1’étude de Gazzotti, R et al, qui a évalué 91 patients atteints de BPCO et les a
comparés a 82 sujets sains appariés selon le sexe et 1’age, la fréquence des FTV était
de 18,6 % dans le groupe BPCO et de 9,0 % dans le groupe témoin [305].

B. Les Fractures périphériques :

Les Fractures de la hanche :

Une étude transversale multicentrique a été réalisée en Espagne dans 26 hépitaux de
16 communautés régionales dans le but d’évaluer le risque des fractures majeures et des
fractures de la hanche chez les BPCO, avec un total de 392 patients BPCO dont 347
(88 %) étaient des hommes, et 37 patients (9,4 %), 27 hommes et 10 femmes avaient un
diagnostic antérieur d’ostéoporose. Dans 1’ensemble, 1,8 % des malades avaient une
probabilité a 10 ans de fracture ostéoporotique majeure > 20 % et 49,7 % avaient une
probabilité de fracture de la hanche > 3 % [306].
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e Selon une autre étude de cohorte basée sur la population, en Catalogne (Espagne) qui a
inclus 186 171 hommes, les comorbidités courantes, notamment le diabéte, la BPCO,
les maladies cérébro-vasculaires, I’insuffisance rénale et I’infection par le VIH sont
indépendamment associées a un risque accru de fracture de la hanche chez les hommes
agés. le RR ajusté pour la BPCO était de 1,20 (IC a 95 %, 1,03 a 1,40)[307].

e Selon une étude de cohorte rétrospective basée sur la population, qui a été mené sur
4 ans a I’aide d’une analyse appariée cas-témoins ou 16 239 patients ont été inclus dans
la cohorte BPCO et 48 747 patients (1:3) dans la cohorte non BPCO ; I’incidence des
fractures de la hanche était de 649 pour 100 000 années-personnes dans la cohorte de
BPCO et de 369 pour 100 000 années-personnes dans la cohorte sans BPCO. Le HR de
fracture de la hanche pendant la période de suivi était de 1,78 (P < 0,001) et le HR de
fracture de la hanche ajusteé était de 1,57 (P < 0,001) apres ajustement [308].

IV.3.1.2 Epidémiologie analytique :

— Chez les patients atteints de BPCO, il existe des facteurs de risque généraux

d’ostéoporose ainsi que les facteurs associés a la maladie tels que 1’inflammation
systémique, le dysfonctionnement pulmonaire et I'utilisation des glucocorticoides

inhalés.

[V.3.1.2.1 Facteurs de risque généraux d’ostéoporose dans la BPCO :

L’age avancé et le tabagisme :

Ce sont des facteurs de risque courants d’ostéoporose et de BPCO [46, 309]. Le tabagisme
est un facteur de risque établi d’ostéoporose et de fracture ostéoporotique [310]. Selon
I’étude Min Fang, le tabagisme était associé a l’ostéoporose selon les analyses de
30 856 participants (OR=1,21;1Ca 95 % : 1,06-1,39, p=0,004) ; le tabagisme était associé
a une fracture ostéoporotique de la hanche selon les analyses de 30 928 participants
(OR=1,47 ; IC 95 % : 1,14-1,90, p=0,004) ; et le tabagisme était associé a une fracture
ostéoporotique de la colonne vertébrale selon les analyses de 30910 participants
(OR=1,43,1Ca95 % :1,18-1,73, p<0,001)[311].

D’aprés une récente étude menée au Canada incluant 18 115 individus avec trois groupes
distincts, les fumeurs (N = 1 620), les non-fumeurs (N = 15 942), les ex-fumeurs (N =
553). Par rapport aux non-fumeurs, le risque de fracture accidentelle (critere de jugement

principal) était significativement plus elevé chez les fumeurs actuels (rapport de risque
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HR:1,41, IC a 95 % 1,19-1,67 ajusté pour 1’age/sexe ; HR 1,22, IC a 95 % 1,03-1,44).
Entierement ajusté) et les ex-fumeurs (HR 1,56, IC a 95 % 1,19-2,024 et 1,42, IC a
95 % 1,09-1,86, respectivement) [312].
La perte de poids corporel et la sarcopénie : La sarcopénie est fréquente dans la BPCO, en
particulier aux stades avances, et est associée a un mauvais pronostic[313]. Selon une étude
qui a porté sur 777 hommes atteints de BPCO, la sarcopénie était étroitement corrélée a
I’ostéopénie/ostéoporose[314]. Il a également été démontré a travers plusieurs études qu’un
faible IMC prédisait 1’ostéoporose chez les patients atteints de BPCO [16, 301, 315].

Inactivité physique : La charge mécanique exercée sur 1’os est essentielle au maintien

de la masse osseuse et de son intégrité structurelle[316]. En conséquence, une activité physique
réduite est un facteur de risque établi d’ostéoporose dans la population générale[317]. Il a été

démontré que les scores d’activité physique sont corrélés a la DMO chez les patients atteints de

BPCO [318].

IV.3.1.2.2 Facteurs de risques associés a la maladie :
L’inflammation systémique :
Le processus physiopathologique de la BPCO est caractérisé par une infiltration de la
muqueuse, de la sous-muqueuse et du tissu glandulaire par des cellules inflammatoires dans
les voies respiratoires. Le « débordement » d’un tel processus inflammatoire local a été émis
comme ’hypothése d’étre la cause de divers changements inflammatoires systémiques et
de comorbidités, y compris 1’ostéoporose [189]. Plusieurs études ont démontré que les
patients atteints de BPCO ayant une DMO plus faible présentaient des taux plus éleves de
CRP et de cytokines inflammatoires telles que le TNF-a, I’IL-1 et I’IL-6[319, 320].
Carence en vitamine D :

Il a été démontré que la carence en vitamine D était tres répandue dans la BPCO [321-323].

De plus, les taux de 25 (OH) D étaient plus faibles aux stades avancés suggérant un lien entre

la gravité de la BPCO et la carence en vitamine D [324].

Les glucocorticoides :
- L’ostéoporose causée par I’utilisation a long terme de glucocorticoides est I’ostéoporose
secondaire la plus courante. Elle vient en deuxiéme position aprés 1’ostéoporose post-

ménopausique et 1’ostéoporose sénile (ostéoporose primaire) [325].
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Les glucocorticoides figurent actuellement parmi 1’arsenal thérapeutique de la BPCO (au
cours des exacerbations ou a I’état stable), et selon plusieurs études, leur usage est associé¢
a une diminution de la densité minérale osseuse et a un risque accru de fracture[326].
Les corticosteroides inhalés (CSI) sont largement utilisés pour le traitement régulier de
la BPCO. Les etudes sur les effets des CSI sur les os chez les patients atteints de BPCO
montrent des résultats contradictoires. La différence est probablement due a la dose et
au temps de suivi [49].

Selon une revue systématique et méta-analyse qui a inclus des essais contrblés
randomisés (ECR) comparant le budésonide ou la fluticasone a un traitement témoin
pour la BPCO (durée > 24 semaines) et des études observationnelles contrblées
rapportant le risque de fracture avec une exposition aux CSI par rapport a 1’absence
d’exposition dans la BPCO. Les CSI étaient associés a un risque significativement accru
de fractures (OR 1,27 ;IC 295 % 1,01 a 1,58 ; p=10,04; 12 = 0 %) dans les ECR, ainsi
que dans les études observationnelles (OR 1,21 ; 1Ca95% 1,124 1,32;p<0,001 ;12 =
37 %) [327].

Selon une récente étude cas-témoins, réalisée a Taiwan ayant inclus un total de
891395 BPCO avec (58,055 cas et 174 144 groupes témoins appariés), 1’utilisation de
CSIdans la BPCO ¢était associée a un risque accru d’ostéoporose de 1,053 fois (intervalle
de confiance a 95 % 1,020-1,087), ou 7 892 (13,59 %) ont utilisé des CSI dans les cas et
22 580 (12,97 %) dans le groupe témoin [328].

L’¢tude ARCTIC réalisée a partir des données des dossiers medicaux électroniques dans

52 centres de soins primaires suédois (2000-2014) afin d’évaluer le risque de fracture
associé a I’utilisation des CSI chez un total de 9 651 patients atteints de BPCO et
59 454 témoins de référence apparies ; a trouvé au cours du suivi que 19,9 % des patients
BPCO ont eu au moins un événement lié¢ a 1’ostéoporose contre 12,9 % des témoins de
référence. L’analyse multivariée dans la population BPCO a démontré une relation dose-
effet, les CSI a forte dose etant significativement associés a tout évenement lié a
I’ostéoporose avec un risque relatif estimé a 1,52, tandis que 1’estimation correspondante
pour les CSI a faible dose était de 1,27 par rapport aux patients BPCO n’utilisant pas de
CSI [329].

Par ailleurs, selon une revue de la littérature narrative, rapportant les résultats d’essais
contr6lés randomisés d’un CSI par rapport a un placebo sur une période de traitement

d’au moins 12 mois : aucune différence dans le nombre de fractures osseuses chez les
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patients recevant des CSI par rapport au placebo dans les six ECR identifieés rapportant

des données sur les fractures [330].

e Altération de la fonction pulmonaire :

- La corrélation entre I’ostéoporose et la fonction pulmonaire a été relativement largement
étudiée. Il a été démontré que la diminution du volume expiratoire maximal en 1 seconde
(VEMS) et/ou les stades de gravité du GOLD étaient corrélés a une DMO plus faible [331,
332]. On a également trouvé dans certains rapports qu’il existe une corrélation entre la
DMO et le VEMS dans la population générale [332-334].

- L’hypercapnie et I’hypoxie ont toutes deux des effets significatifs sur le métabolisme
osseux et peuvent prédisposer les patients atteints de BPCO a I’ostéoporose en particulier

chez les patients atteints de BPCO non traitée et/ou sévere [335, 336].

IV.3.2 Physiopathologie de I’ostéoporose chez les patients BPCO :

IVV.3.2.1 Laqualité osseuse dans la BPCO :

Il est généralement admis que la DMO représente environ 70 % de la résistance osseuse
[337]. Les déterminants de la résistance osseuse en plus de la DMO sont appelés « qualité
osseuse », contribuant au reste (30 %) de la résistance osseuse. Plusieurs études indiquent
clairement que des mécanismes indépendants de la DMO, c’est-a-dire des problemes de
détérioration de la qualité osseuse, sont impliqués dans 1’ostéoporose associ¢e a la BPCO.
En effet, dans des études antérieures examinant a la fois la prévalence de la faible DMO et
des FTV chez les sujets atteints de BPCO, la DMO n’était pas un bon prédicteur de fracture
[331, 338].

La biopsie osseuse est le meilleur moyen d’évaluer directement la microarchitecture osseuse
au niveau tissulaire. Il n’existe qu’un seul rapport dans lequel une analyse
histomorphométrique a été réalisée sur des éechantillons osseux biopsiés de femmes
ménopausées atteintes de BPCO qui n’avaient pas été traitées par glucocorticoide
systémique. Les femmes atteintes de BPCO ont montré une diminution significative du
volume osseux trabéculaire et de la densité de connectivité, ainsi qu’une diminution de la
largeur corticale et une augmentation de la porosité corticale, par rapport aux témoins [339].
Le score osseux trabéculaire (TBS) est une mesure texturale qui peut étre extraite de ’image
DXA de la colonne lombaire et refléte la microarchitecture de 1’os trabéculaire. Le TBS
fournit des informations squelettiques qui ne sont pas capturées par la mesure standard de

la densité minérale osseuse (DMO), et il a été démontré que les résultats du TBS étaient

Page 89 sur 337



Chapitre 02 : Etat actuel des connaissances, problématique et objectifs de 1’étude.

plus faibles chez des femmes qui ont subi une fracture de fragilité, mais chez qui la DXA
n’indique pas d’ostéoporose ni méme d’ostéopénie [266].

D’apres I’étude de Watanabe, R qui ainclus 61 BPCO de sexe masculin, La DMO et le TBS
étaient tous les deux associés de maniere indépendante a une fracture vertébrale de grade 2
ou 3, impliquant des mécanismes distincts. L’inflammation systémique, reflétée par des
taux accrus de la CRP, peut étre impliquée dans la détérioration de la microarchitecture
trabéculaire dans 1’ostéoporose associée a la BPCO, tandis que la baisse de la DMO est plus

fortement associée a la perte de poids [301].

1VV.3.2.2 Le métabolisme osseux dans la BPCO :

L’os est soumis a un remodelage continu et 1’équilibre entre résorption et formation est
essentiel au maintien de la masse et de la qualité osseuse. Les marqueurs 0SSeux
biochimiques sont utiles pour évaluer de maniére non invasive le métabolisme osseux [269].
Quelques études ont examiné le renouvellement osseux chez les patients atteints de BPCO.
Une étude chinoise ayant inclus 50 patients BPCO et un groupe de 50 témoins appariés sur
le sexe et I’age a montré que les patients atteints de BPCO présentaient un renouvellement
osseux inférieur a celui des témoins : les taux sériques de PINP, de BCTX et d’ostéocalcine
N-Mid étaient tous significativement plus faibles chez les sujets masculins atteints de BPCO
que chez les témoins. Chez les femmes atteintes de BPCO, des différences significatives
n’ont été observées qu’avec le PINP [340].

Selon une autre étude plus récente qui a inclus 564 cas (282 cas de BPCO et 282 témoins),
les patients atteints de BPCO présentent un taux de renouvellement osseux
remarquablement faible et une formation osseuse altérée (faible PINP), et ils sont également
plus sujets a un faible taux de calcium[341].

L’¢lucidation des changements associés a la BPCO dans le métabolisme osseux attend
d’autres études a grande échelle.

I1 convient toutefois de noter qu’il existe de nombreux facteurs qui peuvent soit améliorer
soit supprimer le renouvellement osseux a divers degrés chez les patients atteints de BPCO,
notamment la carence en vitamine D, 1’utilisation de glucocorticoides, 1’immobilisation,

I’hypoxie, etc.
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1VV.3.2.3 Roéle des facteurs de risque :

Les mécanismes par lesquels 1’ostéoporose survient chez les patients atteints de BPCO
sont pour la plupart inconnus. Des données cliniques ont cependant montré que
’ostéoporose ainsi que d’autres comorbidités systémiques de la BPCO sont associées a
divers facteurs de risque généraux et spécifiques a la maladie :

Role du tabac :

La pathogenése de I’ostéoporose induite par le tabagisme présente principalement les

aspects suivants :

Tout d’abord, la nicotine contenue dans le tabac stimule directement ou indirectement
I’activité des ostéoclastes et augmente la concentration de calcium dans le sang. Le
tabagisme provoque une augmentation du calcium dans le sang et dans |’urine,
entrainant I’ostéoporose [342].

La nicotine induit également I’apoptose des ostéoblastes humains via un mécanisme
piloté par H202 et entrainant une accumulation de MGH1 dépendante de la glyoxalase
1, conduisant & une désensibilisation du NFkB médiée par TG2[343].

Parallélement, la nicotine réduit la synthése des cestrogénes, favorise la dissociation et
le métabolisme des cestrogenes et provoque une dysrégulation hormonale régulée par le
calcium, affectant ainsi la DMO[344].

En outre, fumer détruit la stabilité de 1’environnement de la moelle osseuse maintenu
par les lymphocytes, entrainant une réduction des lymphocytes de la moelle osseuse et
des modifications du systéme immunitaire. Les modifications de 1’environnement de la

moelle osseuse peuvent induire 1’apparition de 1’ostéoporose[49].

Réle du faible poids et de la sarcopénie :

La plupart des patients atteints de BPCO ont un faible poids corporel, qui peut étre lié
a une hypoxie, une congestion gastro-intestinale, une diminution de 1’appétit ou une
mauvaise digestion et/ou absorption [49].Un faible IMC modifie le niveau de
I’hormone responsable du maintien du métabolisme des cellules osseuses et modifie le
taux de renouvellement osseux[345].

La diminution de la DMO causée par la malnutrition peut étre en raison de la réponse

inflammatoire systémique dans la BPCO, telle que le TNFa, une cytokine pro-

Page 91 sur 337



Chapitre 02 : Etat actuel des connaissances, problématique et objectifs de 1’étude.

inflammatoire qui provoque la malnutrition dans la BPCO ; le TNFa est également un
inhibiteur efficace de la synthese du collagéne et un stimulateur de la résorption
osseuse par les ostéoclastes [49].

D’autre part, les adipokines sécrétées par les adipocytes, telles que la leptine et
I’adiponectine, ou par les cellules béta pancréatiques, augmentent la prolifération et la
différenciation des osteoblastes, favorisent la formation osseuse et régulent le
développement des ostéoclastes[346].

Il est également rapporté que les sujets atteints de BPCO avec un faible IMC ont des
niveaux sériques plus élevés de ligand RANK et un rapport ligand
RANK/ostéoprotégérine plus élevé par rapport a ceux ayant un IMC normal[347].

—  Role de I’activité physique réduite :

Les patients atteints de BPCO restent souvent a I’intérieur en raison de la dyspnée, et de
I’essoufflement qui résulte de I’activité physique.

La réduction considérable de la capacité d’exercice constitue une cause trés importante
de perte osseuse. On suppose que 1’activité physique influence le remodelage osseux
via la modification du facteur de croissance de [I’insuline, des protéines
morphogénétiques osseuses, de 1’hormone parathyroidienne et de la sclérostine [49,
348].

Des études ont montré que 1’exercice améliore également la fonction nerveuse et
musculaire, la force musculaire, le gain de poids ou son maintien, ce qui est bénéfique
pour favoriser le remplacement osseux, prévenir la perte osseuse et améliorer la densité

et la solidité osseuses[49].

—  Roéle L’inflammation systémique :

La réponse inflammatoire systémique est considérée comme la clé de la cooccurrence
de la BPCO et de I’ostéoporose[320].L’inflammation systémique dans la BPCO peut
étre la conséquence directe d’un «débordement » systémique de 1’inflammation
pulmonaire en cours[123, 349]. Neutrophiles, macrophages, les lymphocytes et d’autres
cellules inflammatoires sont impliqués dans la pathogenese de la BPCO.

De nombreuses cytokines induites par les cellules inflammatoires sont étroitement liees
a I’apparition de 1’ostéoporose. Ils comprennent principalement I’IL6, 42 — 44 |L 17,45,
TNFa, OPG et MMP [320, 350-352].
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Ces cytokines sont bien inducteurs connus d’ostéoclastes in vitro et in vivo et sont
considérés comme impliqués dans la pathogenese de 1’ostéoporose primaire et
secondaire en régulant le systéme de 1’axe RANKL (ligand RANK/RANK) OPG qui
conduit a I’ostéoporose [319, 320, 353].

De plus, plusieurs études ont démontré que I’inflammation systémique, représentée par

une CRP élevée, est liée a I’ostéoporose dans la population générale [354, 355].

Role de la carence en vitamine D :

La vitamine D est un élément essentiel des hormones humaines. Elle stabilise la
concentration de phosphate de calcium sérique. Une faible concentration de calcium
dans le sang induit une sécrétion d’hormone parathyroidienne, qui affecte 1’absorption
et le stockage du calcium et du phosphore[356].

L’insuffisance/carence en vitamine D est répandue dans le monde entier et a tous les
ages. Le statut en vitamine D est évalué¢ a 1’aide des taux sériques de 25-hydroxy-
vitamine D (25 (OH) D), qui refletent sa réserve corporelle totale. Selon les directives
de pratique clinique de I’Endocrine Society, la carence et le déficit en vitamine D sont
définies par des taux de 25 (OH) D inférieurs a 10 ng/ml et de 10 a 20 ng/ml,

respectivement [357].

Le déficit /carence en vitamine D entraine une réduction de 1’absorption du calcium par
I’intestin, une altération de la calcification squelettique et une hyperparathyroidie
secondaire avec un renouvellement osseux élevé, ce qui entraine une perte osseuse et
un risque accru de fracture. Elle est également associée a une faiblesse musculaire et a
des chutes, ce qui augmente le risque de fracture de maniére indépendante de la
DMOI356, 357].

La carence en vitamine D chez les patients atteints de BPCO peut étre liée aux facteurs
suivants : mauvaises habitudes alimentaires, capacité de synthese réduite en raison du
vieillissement cutané, diminution de I’exposition au soleil en raison d’activités
restreintes, dysfonctionnement rénal et augmentation du métabolisme de la vitamine D

en raison de ’utilisation de glucocorticoides ou encore le tabagisme lui-méme [49, 358].

Réle de la corticothérapie :

Les glucocorticoides peuvent agir sur le tissu osseux, via plusieurs mécanismes :
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En favorisant I’apoptose des ostéoblastes a travers la signalisation WNT et en inhibant la
différenciation des précurseurs des ostéoblastes ainsi que la maturation de ces dernieres
via ’IGF1, le MIF et d’autres cytokines[49, 359].

L’augmentation du nombre et de I’activité des ostéoclastes en affectant les cytokines telles
que RANKL/RANK/OPG, PTH et GP130, augmentant ainsi la résorption osseuse[359].
IIs régulent également le métabolisme de la vitamine D en affectant le 1,25 (OH) 2D3 et
en réduisant 1’absorption du calcium intestinal[360, 361].

Ils augmentent le taux d’hormone parathyroidienne sérique, réduisent la fonction de
transport du calcium de la muqueuse intestinale, réduisent I’absorption du calcium et
inhibent la réabsorption rénale des ions calcium[361, 362].

L’inhibition de la sécrétion hypophysaire d’hormone adrénocorticotrope diminue les taux
d’hormones sexuelles, entrainant la réduction du taux d’cestrogéne ce qui favorise la

formation d’ostéoclastes et accentue la résorption osseuse[49].

Role de I’hypoxie et de I’hypercapnie (altération de la fonction pulmonaire) :
Les patients atteints de BPCO présentent une perte importante d’alvéoles et de capillaires,
une surface de diffusion réduite, et donc un déséquilibre du rapport ventilation/perfusion.
Le dysfonctionnement de la ventilation entraine une hypoxie et une rétention de dioxyde
de carbone et provoque en outre divers degrés d’hypoxémie et d’hypercapnie. Avec la
réduction de la concentration en oxygeéne, la différenciation des préostéoclastes en
ostéoclastes augmente considérablement[363].
L’effet de I’hypoxie sur les ostéoblastes se fait principalement par 1’effet du facteur de
croissance endothélial vasculaire sur I’angiogenese sous le controle du facteur inductible
par ’hypoxie lo (HIFla).L’angiogenése et la formation osseuse interagissent et
s’influencent mutuellement. HIFla affecte la formation des ostéoblastes par
I’intermédiaire de la protéine morphogénétique osseuse, de la prostaglandine 2, et de son
récepteur EP1[364].
En cas d’hypoxémie, le processus oxydatif du métabolisme cellulaire est altéré et la
synthése d’ATP dans les mitochondries est insuffisante [365]. Par ailleurs 1’étude de
Knowles a démontré que 1’hypoxie stimule la différenciation des cellules progénitrices

des monocytes en ostéoclastes, ce qui peut stimuler la formation d’ostéoclastes[366].
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Figure 16: Représentation schématique des mécanismes clés de la physiopathologie de 1’ostéoporose dans la
BPCO. RANKL.: receptor activator of nuclear factor-kappa B ligand; RANK: receptor activator of nuclear
factor-kappa B; OPG: ostéoprotégérine; PTH: parathormone [367] .

Role de I’anémie :

L’anémie est fréquemment observée chez les patients atteints de BPCO et est liée a une

inflammation systémique de faible intensité[368]. L’activité des ostéoclastes et la

résorption osseuse accélérée qui en résulte sont proposées comme mecanismes Sous-

jacents de I’ostéoporose chez les patients anémiques. Le volume sanguin réduit stimule

la prolifération des cellules hématopoiétiques, y compris les ostéoclastes[369].

L’hypoxémie chez les patients anémiques augmente le risque de 1’ostéoporose.

L’hypoxie chronique augmente le stress oxydatif, et 1’acidification de la matrice

extracellulaire altére le métabolisme osseux[370, 371].
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Figure 17 : Interaction entre les facteurs de risque les plus courants qui favorisent l'ostéoporose chez
les patients atteints de BPCO [372].

IV.3.3Conséguence des fractures ostéoporotiques chez les patients BPCO :

IVV.3.3.1 La Morbidité :

IV.3.3.1.1 Conséquence sur la fonction respiratoire :

Les fractures vertébrales thoraciques sont responsables d’une cyphose. Cette cyphose, si
elle est importante, peut s’accompagner d’une altération de la fonction respiratoire [373].
Selon une revue systématique de la littérature , 68 a 94 % des sujets avaient une diminution
de la capacité vitale en moyenne de 9 % par FTV, corrélée au degré de cyphose; les
cyphoses supérieures a 55° sont responsables du handicap le plus important [59].

Plusieurs études ont aussi démontré la baisse de la CVF en présence de FTV ostéoporotiques
aussi bien chez les femmes en postménopause que chez les hommes [56, 373, 374].
Cependant, il existe une étude qui a inclus 2132 hommes agés (n = 892) et femmes (n =
1240) ageés de 55 a 87 ans, de 2007-2008, ou les auteurs ont conclu qu’il n’y a pas une
association cliniquement pertinente entre la survenue de fracture vertébrale et I’altération

de la fonction respiratoire chez les personnes agées [375].
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Selon une méta-analyse menée par Kakoullis, L et al , les patients atteints de BPCO et
d’ostéoporose ou de FTV présentaient une diminution du VEMS1/CVF avec une différence
moyenne de —4,80 % (IC 495 % : —6,69 ; —2,90, 2 = 83 %, P < 0,01) et une diminution du
VEMS, avec une différence moyenne de —4,91 % (IC 295 % : —6,51;-3,31,12=95 %, P
<0,01)et—0,41 L (ICa95%:—0,59;-0,24,12 =97 %, P <0,01), par rapport aux sujets
témoins[60].

De méme, les fractures costales peuvent s’accompagner d’une hypoventilation avec
réduction de I’expectoration a ’origine d’une aggravation de la maladie pulmonaire[376,

377].

IV.3.3.1.2 Conséquence sur la capacité physique :

Il est reconnu que 1’activité physique dans la vie quotidienne est réduite en raison de causes
multifactorielles et que cela peut impacter négativement le pronostic chez les patients
atteints de BPCO. Cette limitation des activités physiques peut étre altérée d’avantage en
présence de comorbidités telles que 1’ostéoporose. En effet, selon 1’étude de Wen-Te Liu et
al, la présence d’ostéoporose chez les malades BPCO est a 1’origine d’une réduction
significative de leurs capacités physiques avec des scores CAT plus élevés par rapport aux

patients non ostéoporotiques[378].

IV.3.3.1.3 Conséquence sur la qualité de vie :

La qualité de vie est désormais un élément majeur de la prise en charge de la maladie, et
des criteres valides sont nécessaires pour évaluer I’efficacité des médicaments. La mesure
de I’état de santé devient un enjeu important pour la prise en charge quotidienne des patients
atteints de BPCO, tant dans les soins de santé primaires que secondaires.

Plusieurs études ont démontré que la présence d’ostéoporose peut impacter de fagcon
significative la qualité de vie chez les malades atteints de BPCO; Selon une étude
transversale prospective qui a porté sur 125 patients atteints de BPCO, dont 50 (40 %)
souffraient d’une ostéoporose associée. Les patients atteints de BPCO avec ostéoporose
avaient des scores significativement plus élevés a I’échelle de dyspnée modifiée du Medical
Research Council (1,7 £ 0,8 contre 1,4 + 0,8, P = 0,046), et au questionnaire respiratoire
de St George (36,6 contre 28,0, P =0,01) et donc une moins bonne qualité de vie par rapport

aux patients sans ostéoporose [379].
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Selon une autre étude coréenne qui a inclus 1 081 patients atteints de BPCO dont 191, soit
17,7 % avaient une ostéoporose ; recrutés de juillet 2008 a mai 2011. la qualité de vie liée
a la santé (QVLS) a été évaluée a I’aide du questionnaire Euro QOL-5 dimensions (EQ-5D)
qui génere des scores d’évaluation sur cinq dimensions : santé, mobilité, soins personnels,
activité habituelle, douleur/inconfort et anxiété/dépression[380] ,les patients atteints de
BPCO avec ostéoporose avaient des scores EQ-5D significativement plus faibles que les
témoins [302]

Au Suéde, Sundh, J et al, ont examiné, les associations entre les comorbidités et la qualité
de vie liée a la santé telle que mesurée par les instruments de dimension EuroQol-5 (EQ-
5D) et le COPD Assessment Test (CAT) et ils ont conclus que la présence d’ostéoporose

chez les patients atteints de BPCO séveére était associée a une faible qualité de vie [381].
IV.3.3.2 La mortalité :

D’apres 1’étude ARCTIC qui a inclus 18 586 patients atteints d’une BPCO, I’ostéoporose
fait partie des comorbidités qui ont conduit a une mortalité significativement plus élevee
dans la population atteinte de BPCO par rapport a la population de référence[382].

Selon une Meta analyse publiée par Kakoullis, L qui a identifié 896 résumes, 27 études
décrivant 7662 patients atteints de BPCO, dont 1883 (24,6 %) souffraient d’ostéoporose ou
de FTV. L’analyse a démontré que les patients atteints de BPCO et d’ostéoporose ou de
FTV présentaient un risque de mortalité accru de 2,40 (IC a 95 % : 1,24 ; 4,64, 12 = 89 %,
P < 0,01) par rapport aux sujets témoins[60].

Selon une étude de cohorte rétrospective menée par Kim, G-W et al, parmi les 211 patients
atteints de BPCO analysés, 60 (28,4 %) présentaient une FTV au moment de 1’ inscription.
Au cours de la période de suivi, 33/60 (55,0 %) patients avec et 46/151 patients (30,5 %)
sans FTV sont décédés. L’analyse des risques proportionnels de Cox a révélé que la FTV
est un facteur de risque indépendant de déces apres ajustement en fonction de 1’age, du sexe,
de I’indice de masse corporelle, du tabagisme, de I’échelle de dyspnée, du VEMS et des
comorbidités[383].

Il a été également établi a travers plusieurs études que les malades atteints de BPCO qui
ont présenté des factures de la hanche avaient un taux de mortalité plus important que ceux

qui ne le sont pas [61, 62].
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I\VV.3.3.3 Conséguences économigues :

Les comorbidités de la BPCO sont associées a une augmentation considérable des colts de
la prise en charge et I’ostéoporose fait partie de ces comorbidités qui contribuent a la hausse
des dépenses en matiére de soins de santé [384, 385].

Selon Mannino, D.A et al qui ont mené une étude observationnelle rétrospective, afin
d’évaluer I’impact des comorbidités sur les cotits des soins associés a la BPCO, parmi
183 681 patients atteints de BPCO, ’ostéoporose était présente dans 6,8 % des cas; les
colts totaux moyens des soins de santé, depuis la date d’indexation jusqu’a 180 jours avant
la date d’indexation était de 1’ordre 11 438 § pour I’ostéoporose [26].

D’aprés 1’étude ARCTIC, les patients agés de 60 a 65 ans atteints de BPCO avec une
ostéoporose associée présentaient des codts totaux élevés de prise en charge avec un co(t

cumulé des soins de santé sur 2 ans aprés la date d’indexation estimé a 50 234 €/an [382].

IV.3.4 Prise en charge de I’ostéoporose et des fractures de fragilités chez les
patients atteints de BPCO :

La prise en charge du risque osseux dans BPCO est tres insuffisante [298, 377, 386]. Les
experts GOLD préconisent une prise en charge thérapeutique de 1’ostéoporose selon les
recommandations habituelles seulement ils n’ont pas décrit les modalités (quand et
comment) en tenant compte des spécificités des malades BPCO [1].

Il est donc primordial de souligner que la prise en charge doit étre précédée par une
¢évaluation active de I’ostéoporose et du risque fracturaire, sachant que le risque de fracture
chez les patients atteints de BPCO n’est pas toujours pris en compte de maniére exhaustive,
bien que son importance soit soulignée par les professionnels de la santé.

Une approche systématique proactive pour traiter la santé osseuse des personnes atteintes de
BPCO doit étre adoptée lorsque cela est possible, bien que le temps et parfois
I’indisponibilité des ressources représentent des obstacles majeurs.

— Un autre obstacle important est le manque d’opportunités d’apprentissage et le manque de
conseils pour les professionnels de santé sur I’évaluation et le traitement pratiques de
I’ostéoporose chez les patients atteints de BPCO, sachant que ce phénomene n’est pas
propre a la BPCO [387, 388].

— Un groupe de travail multidisciplinaire au Royaume-Uni a proposé un consensus sur

I’intégration pratique de I’évaluation et de la gestion de la santé osseuse et du risque de
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fracture chez les patients atteints de BPCO, grace a une série d’approches méthodologiques
mixtes coordonnées , aprés avoir réalisé une enquéte sur les malades atteints de BPCO et
sur les professionnels de santé [388].

IV.3.4.1 Evaluation de I’ostéoporose et du risque de fracture :

— Devant la prévalence élevée de 1’ostéoporose chez les malades BPCO, il serait intéressant
d’effectuer une évaluation de 1’ostéoporose pour tous les patients atteints de BPCO,
néanmoins la grande question reste de savoir comment cela peut étre réalisé sans nuire aux
autres éléments des soins.

—  Le consensus qui a été proposé par 1’équipe anglaise a souligné un certain nombre de

points notamment [388]:

e [’¢évaluation du risque de fracture doit étre effectuée chez tous patients nouvellement
diagnostiqués avec une BPCO dans les 6 & 12 mois suivant le diagnostic puis lors des
examens annuels de la BPCO tous les 3 a5 ans.

e Donner la priorit¢ a une évaluation des risques chez les patients atteints de
BPCO ayant des facteurs de risque supplémentaires importants tels que des fractures
de fragilité antérieures, un age avancé et un traitement a long terme par

corticostéroides oraux.

Selon Sarkar. M, les patients atteints de BPCO symptomatique doivent étre évalués en

présence des critéres suivants :[246]

e Criteres mineurs: IMC< 21 kg/m2, tabagisme actuel, consommation d’alcool :3
unités/jour, age > 65 ans, fracture de la hanche du parent, fracture des cotes,
meénopause, inactivité, VEMS < 50 % de la valeur prédite.

e criteres majeurs : corticostéroides systémiques (au moins trois mois/an) et fracture
de fragilité majeure (colonne vertébrale/hanche).

e La DMO de la hanche et de la colonne lombaire doit étre mesurée par scintigraphie
DEXA ainsi que le dosage du 25-OH D sérique : si au moins trois critéres mineurs
Ou un critére majeur sont présents [246].

—  Les outils de prédiction du risque de fracture, tels que FRAX® et Q Fracture®, doivent
étre utilisés pour identifier les patients a haut risque et faciliter I’utilisation ciblée des
scintigraphies DEXA.

—  Drautres causes secondaires d’ostéoporose sont courantes et doivent étre étudiées en

conséquence lorsque I’ostéoporose est détectée chez les patients atteints de BPCO.
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—  Enraison du caractére asymptomatique des fractures vertébrales, certains patients peuvent
ne pas étre diagnostiques. Dans ce contexte, il convient de revoir les examens
radiologiques antérieurs ou d’organiser des radiographies vertébrales appropriées en cas
de suspicion clinique (perte de taille) pour identifier les fractures vertébrales.
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Figure 18: Evaluation du risque de fracture chez les malades BPCO [389].

IV.3.4.2 Laprise en charge thérapeutique :

IV.3.4.2.1 Traitement anti ostéoporotique :

—  En raison du manque de preuves spécifiques chez les patients atteints de BPCO, il est
recommandé de suivre essentiellement les lignes directrices de médecine générale pour
le traitement de 1’ostéoporose primaire [331].

—  Les bisphosphonates représentent le traitement de premiere ligne de 1’ostéoporose.
Plusieurs études ont montré [D’efficacité des bisphosphonates en  particulier
I’ Alendronate et le Risedronate sur la DMO chez des patients présentant une BPCO[63,
390]
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Un seuil de score T inférieur a —2,5 a été fixé pour initier un traitement dans 1’ostéoporose
post-ménopausique[238].
On reconnait cependant que ce seuil est trop strict pour des patients a haut risque,
particuliérement ceux bénéficiant d’un traitement au long cours par GCS (plus de trois
mois)[339].
Un traitement pharmacologique est indiqué dans les conditions suivantes [339]:

1. BPCO avec fragilité documentée de la hanche ou fractures vertébrales,

2. T-score inférieur a —2,5

3.—1>T- Score > —2,5 avec des facteurs de risque.

IV.3.4.22 Les mesures associées :

Des études épidémiologiques et transversales suggerent une association nette entre
plusieurs facteurs liés au mode de vie des patients BPCO et un risque majoré d’ostéoporose
et de fractures. On accepte maintenant que I’inactivité, le tabagisme et des apports
nutritionnels sub optimaux sont des leviers d’intervention importants chez les patients
BPCO[338].

Les interventions associées au traitement anti ostéoporotique chez les patients BPCO

atteints d’ostéoporose sont les mémes que celles chez les autres malades ostéoporotiques

dans la population générale, elles consistent a :

e Apport calcique et en vitamine D : des quantités adéquates de vitamine D et de calcium
sont recommandées. Les lignes directrices sur 1’ostéoporose recommandent un apport
quotidien de 1000 a 1 200 mg de calcium et de 800 a 1 000 unités de vitamine D3[238].

e Lutter contre le tabagisme et ’alcoolisme [293, 310].

e Maintenir un poids et d’'un IMC normal.

e Activité physique : I’activité physique doit étre encouragée. Ses effets positifs sur la
force musculaire et 1’équilibre participent a la prévention des chutes et donc des
fractures [295].

e Prévention des chutes : ergonomie du lieu de vie, activité physique, correction visuelle,

adaptation d’un traitement hypotenseur ou psychotrope[296].
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1V.3.4.2.3 Intérét de la chirurgie de renforcement vertébrale :

— il yade plus en plus d’études faisant état d’une amélioration de la fonction respiratoire
aprés une chirurgie de renforcement vertébrale au moyen de vertebroplastie ou bien
de kyphoplastie chez des malades atteints de BPCO qui ont présenté des fractures
vertébrales[391, 392].

1V.3.4.2.4 La Surveillance :

—  Chez les personnes en bonne sant¢ traitées pour ostéoporose, une répétition de I’examen
DEXA est généralement recommandée apres au moins deux ans de traitement anti-
résorptif, car il faut au moins deux ans pour constater un changement significatif de la
DMOJ[238].

—  Les patients atteints de BPCO traités par corticostéroides oraux développent une
ostéoporose a un rythme accéléré et il est recommandé de répéter chaque année les
examens DEXA, et les patients atteints de BPCO traités par corticostéroides inhalés

doivent étre surveillés de la méme maniere [339, 341].

Figure 19 : Approche personnalisée pour la prise en charge de I'ostéoporose chez les patients atteints
de BPCO [372].
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V.4 Problématique :

L’ostéoporose est une comorbidité fréquente est souvent ignorée cher les patients atteints
de BPCO [52, 53, 298, 393]. Elle est insuffisamment recherchée en Afrique dans la
population générale et encore moins chez les malades atteints de BPCO [394].

Les résultats des études réalisées a travers le monde concernant la prévalence de
I’ostéoporose chez les patients atteints de BPCO sont discordants. En effet il existe un écart
important allant de 8,7 % jusqu’a 69 %[40, 395].

Il existe aussi une discordance dans les études quant aux différents facteurs de risques

associés[16].

La survenue de fractures de fragilité constitue la complication majeure de la maladie

ostéoporotique. Chez les BPCO, il a été constaté a travers de nombreuses études qu’il existe

une prévalence élevée de fractures et de tassements vertébraux et que ces derniéres peuvent

altérer d’une facon significative la fonction respiratoire qui est déja limitée et aussi

augmenter la mortalité chez cette catégorie de malades.

Il a été également démontré que le risque de survenue de fractures périphériques, surtout

celle de la hanche est plus élevé chez les patients BPCO par rapport au non BPCO ce qui

peut aussi altérer considérablement la qualité de vie et augmenter la mortalité.

e En Algérie (a notre connaissance) la prévalence de 1’ostéoporose chez les patients
atteints de BPCO n’a pas encore fait 1’objet d’une évaluation épidémiologique,
pourtant c’est une comorbidité qui peut étre responsable d’une forte morbidité, d’un

mauvais pronostic et d’invalidité notamment par les fractures qu’elle peut engendrer

[51-53, 396].

De ce fait, les données épidémiologiques concernant la prévalence de 1’ostéoporose chez
les patients atteints de BPCO, la fréquence des fractures ostéoporotiques et les différents
facteurs de risque associés, en Algérie s’aveérent indispensables. Elles devraient permettre
d’abord d’évaluer ’ampleur du probléme puis de mettre en place une stratégie de prise en

charge et de prévention de cette affection chez ces patients.
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IVV.5 Question de recherche :
e Quelle est la prévalence de I’ostéoporose chez les patients atteints de BPCO ?
e Quelle est la prévalence des fractures vertébrales ostéoporotiques chez ces patients et quel
est leur impact sur la fonction respiratoire ?
e Quels sont les facteurs associés qui peuvent expliquer la relation co-morbide entre ces
deux pathologies ?
¢ Quelles sont les mesures a prendre afin d’améliorer la prise en charge globale de ces

malades ?

V.6 Objectifs :

IV.6.1 Obijectif principal :

e Estimer la prévalence de 1’ostéoporose chez les patients atteints de BPCO au niveau de

I’Est algérien.

IV.6.2 Obijectifs secondaires :

e Estimer la prévalence des fractures tassements vertébraux chez les patients BPCO.

e Rechercher chez ces patients une corrélation entre d’une part : 1’age , I’indice de masse
corporelle (IMC), la masse grasse (MG) ,I’indice de masse grasse (IMG) ,I’indice de
masse maigre (IMM), la sévérité de la BPCO, le nombre d’exacerbation au cours de
I’année précédente, le traitement par les corticostéroides inhalés, le recours aux
corticoides oraux, les marqueurs sanguins de I’inflammation, le taux de la vitamine D,
et d’autre part, la présence d’ostéoporose et de fractures ostéoporotiques.

e Rechercher un eventuel retentissement des FTV sur la fonction respiratoire.

e Rechercher chez les malades atteints de BPCO une corrélation entre le phénotype

emphysémateux et 1’ostéoporose et FTV.
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V.1.1 Type d’étude :
11 s’agit d’une étude descriptive, observationnelle et mono centrique.

V.1.2 Lieux de I’étude :

Service de pneumologie de I’Hopital Militaire Régional Universitaire de Constantine. Ce
service assure la prise en charge des pathologies pulmonaires des malades relevant du secteur

de couverture de la cinquiéme région militaire qui englobe 15 wilayas de 1’Est algérien.

V.1.3 Durée et période de I’étude :
L’étude a duré deux ans et demi (janvier 2023 — juin 2025).

V.2 Les démarches administratives et considérations éthiques :

V.2.1 Information des responsables :
Cette étude a été réalisee conformément a la Iégislation en vigueur avec avis favorable et
approbation du :

e Directeur central des Services de Santé militaire/ministére de la Défense nationale.

Directeur général de ’Hopital Militaire Régional Universitaire de Constantine.

Conseil scientifique de I’Hopital Militaire Régional Universitaire de Constantine.

Comité scientifique du Centre Hospitalo-Universitaire Ben Badis de Constantine.

Comité d’éthique de I’Hopital Militaire Régional Universitaire de Constantine.

V.2.2 Les conflits d’intéréts :

Les conflits d’intéréts ont été attentivement pris en considération dans le cadre de cette
¢tude. Il est important de noter qu’aucun financement externe n’a été sollicité ni obtenu pour la
réalisation de cette recherche. Les collaborateurs impliqués dans cette étude ont agi dans le
respect des normes éthiques, évitant toute influence extérieure qui pourrait compromettre
I’objectivité et la validité des résultats. En déclarant clairement 1’absence de financement
externe, cette étude s’inscrit dans une démarche de recherche éthique et transparente, visant a

fournir des conclusions fiables et dignes de confiance.
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V.2.3 Le consentement éclairé :

Le consentement éclairé a été établi en deux exemplaires, 1’un remis au patient et I’autre
archivé dans son dossier (Annexe 1).
Avant la signature du consentement, les objectifs, les bénéfices attendus et les

différentes étapes de 1’étude ont été expliqués au patient de maniére claire et compréhensible.

V.3 Matériel de ’étude :

V.3.1 Population de I’étude :
—  Population cible :

Les patients 4gés de 40 ans et plus, atteints d’'une BPCO confirmée par la mise en évidence
d’un rapport VEMS/CVF < 0,7 apres administration de bronchodilatateur et suivis dans le
service de pneumologie de I’hdpital militaire régional universitaire de Constantine (HMRUC).

—  Population source : Elle est constituée d’un échantillon de patients habitants dans les
15 wilayas de I’Est algérien relevant du secteur de couverture de 1’hdpital militaire
régional universitaire de Constantine (HMRUC) (Constantine, Sétif, Annaba, Guelma,
Bordj Bouariridj, Jijel, Bejaia, Skikda, EI Taref, Tébessa, Khenchla, Batna, Oum el
Bouaghi, Mila et Souk-Ahras).

V.3.2 Critéres d’inclusion :
—  Tous les patients atteints d’'une BPCO selon les criteres de GOLD, agés de plus de
40 ans.
—  Indépendamment du genre.
— Dans un état stable (en dehors d’une exacerbation, avec un délai minimum de
8 semaines entre le dernier épisode d’aggravation clinique et le moment de 1’étude)[397,
398].

V.3.3 Critéres de non-inclusion :

—  Patients porteurs d’autres maladies inflammatoires chroniques pouvant expliquer
I’apparition de 1’ostéoporose : polyarthrite rhumatoide, spondylo-arthropathie
ankylosante, maladie inflammatoire de 1’intestin, cancer localisé ou métastatique.

—  Le syndrome de chevauchement asthme-BPCO (ACO)

—  Patients sous corticothérapie au long cours pour une autre maladie que la BPCO
(par voie générale ou inhalée)
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V.3.4 Critéres d’exclusion :

- Les patients qui n’auront pas bénéficié de tous les examens prévus dans le protocole
d’étude.

- Découverte au cours de 1’étude d’une pathologie inflammatoire chronique ou d’une
néoplasie pouvant expliquer la présence de 1’ostéoporose.

- I’impossibilité de réaliser une ostéodensitométrie chez le patient.

V.3.5 Taille de I’échantillon :
Dans cette étude descriptive observationnelle et prospective sans groupe contréle, nous avons

utilisé la formule suivante pour calculer la taille de 1’échantillon [399] :

n=p(@—p)z2/i2

n : Taille de I’échantillon requise

p : Prévalence estimative de la BPCO en Algérie estimée a 4 % soit 0,04 [5].

z : Niveau de confiance a 95 % (valeur type de 1,96)

I : Précision de I’étude. Marge d’erreur a 5 % soit 0,05

Ce choix est justifié par la nature descriptive de notre étude, qui vise a observer et décrire des
phénomenes sans intervention ni comparaison entre groupes. En appliquant cette formule, nous

avons obtenu une taille d’échantillon de 60 patients.

V.4 Déroulement de I’étude :
Tout patient recruté dans le cadre de notre étude doit suivre les étapes suivantes :

V.4.1 Examen clinique :
A. Anamnése : Eléments recherchés :

Antécédents médicaux et chirurgicaux

Maladies co-morbides associées cardiovasculaires, métaboliques (diabéte) rénales ou
autres.

Intoxication tabagique (quantifiées en paquets-années).

Notion d’alcoolisme.

Exposition aux biomasses.

Les traitements en cours de la BPCO et des comorbidités.

Corticothérapie par voie orale ou intraveineuse (suite a une exacerbation de BPCO) dans
I’année précédente en précisant le nombre des cures et le nombre des jours.

La fréquence des exacerbations de la BPCO, des recours au service des urgences et des

hospitalisations durant I’année précédente.
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Fractures faisant ou non suite a des chutes (sauf fractures du crane, des mains et des pieds)
Signes fonctionnels respiratoires :
e Latoux chronique.
e [’expectoration chronique
e La dyspnée chronique évalue par 1’échelle « Modified Medical Research Council »
(mMRC) (Annexe 3) et I’échelle de Sadoul (Annexe 4)

Classification de la BPCO selon la classification de séverité de GOLD 2023 (Annexe 5).

L’impact de la BPCO sur la vie du patient : évalué a I’aide de deux questionnaires :

1. le questionnaire standardisé « COPD Assessment test » (CAT) (Annexe 6) :

C’est un questionnaire qui a été développé et validé pour 1’évaluation de la qualité¢ de vie
chez les malades atteints de BPCO [400]. 11 s’agit d’un questionnaire simple, court, qui peut
étre complété de maniere indépendante dans un temps trés limité [401].

Le fait qu’il existe une version arabe validée de ce questionnaire [402] a facilité son
utilisation et a permis une meilleure compréhension des questions par les malades.

2. le questionnaire Vg 11 : (Annexe 7) :

Il s’agit d’un questionnaire frangais qui a été développé en 2010 par Ninot et al [403]. C’est
un outil simple, court et spéecifiquement congu pour les patients atteints de BPCO, quelle que
soit la sévérité de la maladie. Il est constitué de 03 dimensions : une fonctionnelle, une
psychologique et une relationnelle.

Selon une étude récente réalisée par H. Knaz et al en Tunisie, 1’application de la version
arabe du VQ11 chez des patients BPCO tunisiens a donné des résultats fiables [404]. Nous
avons donc opté pour I’utilisation de cette version afin d’améliorer sa compréhension par les

malades.

B. Données clinigues :

Fréquence respiratoire (en cycle par minute).

Recherche d’un hippocratisme digital.

Recherche d’une cyanose.

Recherche des signes d’une insuffisance cardiaque droite.

C. Les paramétres anthropométrigues :

- Poids en kilogramme : Le poids des patients légerement vétus a été estimé a I’aide d’une
balance impédancemetre Tanita MC 780 MA P et exprimé en kg.
- Taille en cm : La taille a été mesurée avec une toise. La mesure est effectuée sur des

sujets debout, déchaussés, talons joints, dos bien droit.
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- Index de masse corporelle (IMC) : IMC = poids (kg)/taillez (m).
- Le Pourcentage de la masse grasse et de la masse maigre; mesurée a l'aide d'un
impédancemétre :

e L’impédancemétric ou bio-impédance est une technique non invasive qui permet
d’apprécier la densité de la masse grasse. Ce dernier est obtenu en mesurant la résistance
d’un tissu en réponse a un courant ¢lectrique alternatif de faible intensité et d’en déduire
la masse grasse et les compartiments hydriques a partir de modéles mathématiques[405].

e Pour cela, il existe plusieurs méthodes. La méthode que nous avons utilisée nécessite
I’utilisation d’une balance spéciale avec des plaques au niveau des pieds jouant le role
d’électrodes. Un courant imperceptible est envoy¢ a travers le corps. C’est grace au degré
de résistance rencontrée qu’il est possible de mesurer le pourcentage de graisse du corps
ainsi que ses différents composants (eau, muscles, os) grace a 1’extrapolation des

mesures obtenues qui sont comparées a des methodes de référence[406].

V.4.2 Explorations fonctionnelles respiratoires :
A. La Spiromeétrie :

— Tous les patients ont bénéficié d’une spirométrie et la procédure a été réalisée
conformément aux recommandations du GOLD et de ’ATS/ERS selon les critéres
d’acceptabilité et de reproductibilité pour adulte [82, 133, 192].

—  Le spirométre utilisé est un spirométre de marques V-MAX série 130.

Figure 20 : spirometre V-MAX série 130.

Unité d’exploration fonctionnelle respiratoire de

I"HMRUC.
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Réalisation de la manceuvre :

La spirométrie a été réalisée a distance d’une prise de bronchodilatateurs (BD) (6 heures

pour les BD de courte durée d’action et 24 heures pour les BD de longue dure d’action),

d’un repas copieux, de prise d’alcool ou d’un exercice physique intense.

Les données du patient (sexe, taille, poids, date de naissance et ethnie) ont été introduites

pour chaque patient.

Avant de réaliser I’examen, des explications claires sur les étapes de la mesure ont été

prodiguées au patient :

Le patient a été installé en position assise, cou en position neutre sans extension ni flexion,

nez fermé par un pince-nez, lévres fermées de maniére étanche sur 1’embout buccal.

Aprés une respiration calme a travers 1’embout buccal, le patient devait inspirer

profondément afin de remplir ses poumons a fond et expirer apres, le plus fort, le plus vite

et le plus longtemps possibles afin de chasser tout I’air de ses poumons dans le spirometre.

Enfin, une inspiration profonde et rapide a été réalisée de nouveau.

Un minimum de 3 courbes a été effectué, si les trois premiéres manceuvres ne remplissaient

pas les critéres d’acceptabilité et de reproductibilité, des essais supplémentaires ont été

réalisés jusqu’a un maximum de huit manceuvres.

Les critéres d’ATS/ERS d’acceptabilité et de reproductibilité d’une courbe débit-volume

ont été respectés[133].

- Criteres d’acceptabilité :

» Départ rapide et énergique de I’expiration pour avoir un débit expiratoire de pointe
optimal sur la courbe débit volume.

» Absence de toux, spécialement pendant la premiére seconde de 1’expiration.

« Absence de débit variable.

* Absence d’une fin prématurée de I’expiration (expiration compléte continue pendant
un maximum de 15 secondes).

- Une différence de moins de 150 ml entre les deux meilleures valeurs du VEMS et de la
CVF était nécessaire pour juger de la reproductibilité du test.

- La courbe d’expiration forcée avec un débit expiratoire de pointe satisfaisant et la
meilleure somme (CVF + VEMS) ont été retenues. Les CVF et les VEMS les plus élevés
ont été retenus, méme si les deux valeurs ne provenaient pas de la méme courbe débit-

volume.
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- Le test de réversibilité a été réalisé¢ avec un bronchodilatateur de courte durée d’action
type Salbutamol. Par la suite, une deuxiéme spirométrie a été réalisée apres 15 minutes,

selon les mémes modalités que la premiere.

B. Gaz dusang [407] :

- Les prélevements ont été faits au niveau de 1’artére radiale apres test d’Allen.

- lls ont été faits en anaérobiose stricte, sans garrot, dans une seringue jetable héparine, et
bouchée.

- La pointe de I’aiguille a été introduite obliquement a 45°, face au courant artériel jusqu’a
I’apparition de sang rouge dans la seringue.

- Une quantité de 3 ml de sang a été prélevee.

- Apreés la ponction, compression de I’artére pendant 5 minutes avec une compresse imbibée
d’antiseptique.

- Analyse a été realisée par un automate : Roche Cobas b221 au niveau du laboratoire central
de THMRUC.

C. Test de marche de six minutes :

- Letest de marche de six minutes est un test simple validé qui ne nécessite pas d’équipement
spécial d’exercice ou de formation avancée du personnel. Il est couramment utilis€¢ pour
évaluer la capacité fonctionnelle a un niveau sous-maximal, et les effets du réentrainement
a I’effort des patients cardiaques et pulmonaires [177].

- Déroulement de I’examen :

e L’examen a été pratiqué selon les directives d’ATS pour le test de marche de six minutes
[177].

o Il aété réalisé dans un couloir de 30 métres.

e Le patient doit étre habillé confortablement et étre bien reposé.

e Les paramétres de départ : tension artérielle (TA), niveau de dyspnée (voir « Echelle de
Borg modifiée » en annexe 8), saturation (SpO2) et pulsations (FC) — ont été pris ; apres
que le patient soit resté assis pendant au moins 10 minutes devant la ligne de départ.

e les instructions suivantes ont été données aux patients avant la réalisation du test :

«Le but de ce test est de marcher le plus possible pendant 6 minutes. VVous marcherez aller

et retour dans ce couloir. Marcher 6 minutes, ¢’est long, et donc vous devrez faire un effort.
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Vous allez probablement vous sentir hors d’haleine et fatigué¢. Vous pouvez donc ralentir,

Vous arréter ou vous reposer si nécessaire. Vous pouvez vous appuyer contre le mur pendant le

repos, mais reprendre la marche des que possible.

Vous parcourrez le couloir allé et retour en tournant autour des cones. Vous devez

contourner les cones et continuer sans hésiter.

Maintenant, je vais vous montrer. Voila comment je fais demi-tour sans heésiter.
Pendant le test, vous ne pouvez pas parler, car cela influence vos performances.
Je vous indiquerai le temps restant toutes les minutes.

Je vous demanderai de vous arréter apres 6 minutes.

Etes-vous prét ? Je vais compter les demi-tours que vous faites.

Rappelez-vous que vous devez marcher aussi loin que possible pendant 6 minutes, mais sans

courir.

Allez-y maintenant ou dés que vous étes prét. »

Le chronométre a été enclenché lorsque le patient commence a marcher.

Durant 1’épreuve, les reperes temporels suivants ont été donnés au patient de maniere
standardisée :

— « C’est trés bien, continuez ainsi » a 30 secondes.

— «C’est tres bien, plus que 5 minutes, continuez ainsi » a la premiére minute.

— « C’est trés bien, continuez ainsi » a 1 minute 30 secondes

— « C’est tres bien, plus que 4 minutes, continuez ainsi » a la deuxiéme minute.

— « C’est trés bien, continuez ainsi » a 2 minutes 30 secondes

— «C’est tres bien, plus que 3 minutes, continuez ainsi » a la troisiéme minute.

— « C’est trés bien, continuez ainsi » a 3 minutes 30 secondes

— « C’est tres bien, plus que 2 minutes, continuez ainsi » a la quatrieme minute.

— « C’est treés bien, continuez ainsi » a 4 minutes 30 secondes

— «C’est trés bien, plus que 1 minute, continuez ainsi » a 1a cinquieme minute.

— « C’est trés bien, continuez ainsi » a 5 minutes 30 secondes

— «Je vais bient6t vous dire de vous arréter » a 5 minutes 45 secondes

— « Et maintenant, arrétez-vous » a 6 minutes

Pendant le test, I’opérateur était placé derriére le patient pour noter la distance parcourue,
la FC et la SpO2 a la 2eme, 4éme et 6éme minute du test et d’éventuelles remarques telles
que les arréts et leurs durées ou les symptdmes ressentis par le patient.

A la 6éme minute, 1’opérateur a également noté le niveau de dyspnée.
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Le patient se repose, alors, assis jusqu’a ce que sa FC et sa SpO2 aient rejoint leurs valeurs
mesurées au départ. Le praticien note, alors, le temps nécessaire pour que ces valeurs

reviennent a leurs niveaux de départ.

V.4.3 Le bilan biologique :

Le prélevement a été effectué par ponction veineuse a 1’aide du dispositif Vacutainer® entre
8 et 10 heures du matin, a jeun et réparti en cinq tubes :

* Quatre tubes secs (rouge) : le premier dédié a 1’étude biochimique, le deuxiéme pour le
bilan hormonal et le dosage de la vitamine D, le troisieéme pour 1’¢lectrophorese des
protéines et le dernier pour le dosage de la CRP.

« Deux tubes citratés (bleu) pour la VS et le fibrinogéne.

« Un tube EDTA (violet) pour la numération de la formule sanguine (NFS).

Les prélevements ont été envoyés immédiatement aux laboratoires ou I’analyse des
prélevements a été effectuée le jour méme.

Le bilan biologique a inclus :

Numération formule sanguine (NFS) : taux de globules rouges (en éléments/mm3), taux
d’éosinophiles (en éléments/mm?), hémoglobine (en g/dl) et hématocrite (en %).

Bilan inflammatoire : Protéine C réactive (CRP) (en mg/L), vitesse de sédimentation (VS)
(en millimétre & la premiére heure) taux de fibrinogene (en g/l).

Bilan biochimique : urée (en g/l), créatinémie (en mg/l), calcémie (en mg/l), phosphatemie
(en mg/l), phosphatase alcaline (PAL) (en U/I).

Dosage de la vitamine D ou 25 (OH) D (en ng/ml).

Bilan hormonal : PTH (en pg/ml), Testostérone (en ng/ml), TSH (en pui/ml), FT4 (en
pui/ml).

Electrophorése des protéines : albumine (en g/l et en %) Alpha globuline 1 (en g/l et en %),
Alpha globuline2 (en g/l et en %), Beta globuline 1 (en g/l et en %), Beta globuline 2 (en

g/l et en %), Gamma globuline (en g/l et en %).

L’analyse des prélévements a été effectuée au niveau du laboratoire central de "THMRUC :
La NFS a été réalisée par un automate Beckman Coulter DXH560, par principe
d’impédance électrique et diffraction de lumiére LED.

Le dosage du fibrinogéne a été déterminé par technique chronométrique.

La CRP a été déterminée par la méthode semi-quantitative d’agglutination au latex.
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Les bilans biochimiques ont été réalisés par un automate Roche COBAS INTEGRA 400
plus.

Dosage de la vitamine D ou 25 (OH) D par un automate : Roche COBAS e 411.

Le bilan hormonal a été réalisé par un automate : Roche COBAS e 411.

Electrophorése des protéines par un automate : Capilarys — Sebia — Flex piercing.

V.4.4 Absorptiométrie bi photonique a rayon X (DXA) :

Tous les patients ont bénéfici¢ d’une mesure de la DMO en utilisant la technique DXA a
’aide d’un appareil : HOLOGIC model : Horizon (S/N 300576 M).

Elle a été pratiquée selon les recommandations internationales [408] :

La mesure de la DMO a été réalisée au niveau de la hanche (col et hanche totale) et de la
colonne vertébrale (rachis lombaire : vertébres L1 a L4) et pour certains patients au niveau

de I’avant-bras.

Figure 21 : DXA HOLOGIC model : Horizon (S/N 300576M).
Service de médecine nucléaire HMRUC.

Déroulement de ’examen :

Le manipulateur a introduit le nom, le sexe, 1’origine ethnique, 1’age, le poids et la taille sur
les fiches biographiques des patients, ces éléments permettent en particulier le choix de la
courbe de référence adaptée.

La mesure au niveau du rachis lombaire :
- Le patient doit étre en décubitus dorsal, jambes surélevées, en s’assurant que les hanches

et les genoux sont fléchis a 90° pour réduire la lordose lombaire physiologique et
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augmenter les espaces intervertébraux et maximiser la surface de chacune des vertebres

lombaires.

- Le champ d’analyse doit inclure la région d’intérét de la colonne lombaire allant de la

premiére a la quatrieme vertebre lombaire.

e La mesure au niveau de la hanche :

- Patient en décubitus dorsal sans coussin sous les jambes, avec les deux membres

attachés en abduction et rotation interne de la jambe d’environ 15° a 20°.

- En pratique courante, la mesure se fait au niveau de la hanche non dominante.

- Le champ d’analyse doit inclure les 03 régions d’intérét de la hanche totale : le col

fémoral, le fémur proximal et le trochanter.

e Lamesure au niveau de ’avant-bras :

Elle est indiquée si I’examen de rachis lombaire et/ou de la hanche est

inexploitable, notamment :

En présence des artéfacts qui limitent ou entravent I’interprétation ; par exemple,
présence de fractures, de protheéses de hanche ou d’implants chirurgicaux de la
colonne vertébrale ou de modifications dégénératives.

Elle doit toujours étre effectuée lorsque cela est possible si le patient a un diagnostic

d’hyperparathyroidie.

La position du malade :

Le patient est assis, avec 1’avant-bras dans 1’axe de la table, sur un positionneur
fourni avec 1’appareil.

L’avant-bras doit apparaitre vertical et centré sur I’image.

Radius et cubitus verticaux avec suffisamment d’espace en dehors de cubitus et de
radius afin d’inclure de I’aire.

L’analyse de 1’avant--bras comprend le radius total, le tiers (33 %) du radius et le
radius ultradistal. Le score T du tiers (33 %) du radius de I’avant--bras non dominant

doit étre utiliseé.
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‘.

Figure 22 : A : la position lors de I’examen de la colonne lombaire. B : la position lors de I’examen
de la hanche. [408]

V.45 Radiographie du rachis dorsal et lombaire face et profil gauche :
Les patients ont bénéficié de radiographies de la colonne vertébrale a la recherche

d’éventuelles fractures tassements vertébraux a I’aide d’un appareil : Philips medical system
DMC Gmbh.

Radiographie du rachis dorsal :
Face (incidence postéro-antérieure) et

profil.

Radiographie du rachis lombaire :
Face (incidence postéro-antérieure) et

profil.

Toutes les radiographies ont été

analysées par le méme radiologue.

Figure 23 : Philips medical system DMC Gmbh
Service d’imagerie médicale HMRUC
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V.4.6 TDM thoracique :

—  L’acquisition a été utilisée grace a un scanner de marque : General Electric 64 barrettes
Revolution.

—  Technique d’examen : acquisition volumique en coupes fines de 1,25 mm et haute
résolution (HR), sans injection de produit de contraste avec reconstruction multiplanaire.

—  La quantification de I’emphyséme pulmonaire a été obtenue a I’aide d’un logiciel de post-
traitement SIEMENS syngovia, apres segmentation automatique du thorax, le logiciel va
isoler les champs pulmonaires des bronches principales, des structures médiastinales et de
la paroi thoracique[409].

— Dans ce volume, les voxels dont la densité est inférieure a -950 UH représentent
I’emphyséme pulmonaire. Le seuil de -950 UH a été retenu comme celui ayant la meilleure
corrélation avec I’emphyséme pulmonaire sur les coupes natives reconstruites en utilisant

la rétroprojection filtrée a dose standard[409].

Figure 24: Scanner: General Electric 64 barrettes Revolution.
Service d’imagerie médicale HMRUC.
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V.5 Recueil des données :
Les données ont été recueillies et rapportées dans une fiche de recueil de données divisée

en sept sections (Annexe 2) :

e Premiére section : identification des patients.

Cette section a ¢ét¢ dédiée a I’identification des patients et a leurs caractéristiques
sociodémographiques : age, statut, profession exercée actuellement ou antérieurement,
existence de comorbidités, exposition aux substances toxiques, prise médicamenteuse et

antécédents de fractures.

e Deuxiéme section : histoire de la BPCO.

Cette partie a été consacrée a I’histoire de la BPCO : diagnostic initial, durée d’évolution, le
traitement en cours, nombre d’exacerbations, de recours aux urgences et d’hospitalisations dans
I’année qui a précédé 1’enquéte, ainsi que la fréquence du recours aux corticoides par voie

géneérale durant la méme période (suite a une exacerbation de BPCO).

e Troisiéme section : évaluation de la qualité de vie.

Cette partie a concerné I’impact de la BPCO sur la qualité de vie des patients, qui a été

évaluée a I’aide de deux questionnaires en version arabe.

e Quatriéme section : les données cliniques.

Cette section a été dédiée a la description des données cliniques et des paramétres
anthropométriques des patients.

e Cinguiéme section : les résultats des explorations fonctionnelles respiratoires

Cette section a rapporté les résultats des explorations fonctionnelles respiratoires : la

spirométrie, le test de marche de six minutes ainsi que les gaz du sang.

e Sixieme section : les résultats du bilan biologique.

Cette section a été consacrée aux résultats des examens biologiques : hématologique
(Hémogramme), bilan inflammatoire (VS, CRP, Fibrinogéne), bilan biochimique (glycémie,
urée, créatininémie, phosphatase alcaline, bilan phosphocalcique avec dosage de la calcémie et
de la phosphatemie), bilan hormonal (dosage de la TSH, FT4, PTH et Testostérone), dosage du
25 (OH) vitamine D et I’immunoélectrophorése des protéines.

e Septiéme section : les résultats de la DXA et du bilan radiologique.
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Cette section a été dédiée aux résultats de la DXA, de la TDM thoracique et des radiographies

du rachis dorso-lombaire de face et de profil.

V.5.1 Variables de I’étude et critéres de jugement :

Les critéres principaux permettant d’atteindre 1’objectif principal et les objectifs

secondaires de notre étude étaient :

V.5.1.1 Mesures anthropométrigues :

o Age (Année) : a été calculé a compter de la date de mesure et de la date de naissance

vérifiée sur la carte d’identité.

e Poids (kg) : Le poids des patients légérement vétu a été estimé grace a une balance de

marque Tanita MC 780 MA P et exprimé en kg.

e Taille (cm) : La taille a été mesurée avec une toise, et exprimée en cm. La mesure est

effectuée sur des sujets debout, déchaussés, talons joints, dos bien droit.

e L’indice de masse corporelle I'IMC = poids/taille? (kg/m2) : les définitions suivantes

ont été appliquées[410] :

Maigreur : IMC < 18,5.

Poids normal : 18,5 <IMC < 24,9.
Surpoids : 25,0 < IMC < 29,9.
Obésité : IMC > 30.

¢ le pourcentage de graisse corporelle normale :

Il n’existe pas de normes réellement acceptées de la proportion de masse grasse en
population genérale.

Certains estiment que le pourcentage de graisse corporelle normale se situe entre
12 % et 20 % pour les hommes et entre 20 % et 30 % pour les femmes [411].
D’aprés les données de la cohorte américaine NHANES, chez les sujets agés de 30 a
49 ans, la proportion de masse grasse correspondant a un IMC de 30 kg/m2 est en
moyenne de 30 % et de 28 % respectivement pour les hommes d’origine caucasienne
et afro-américaine alors qu’elle est de 42 % et 40 % chez les femmes. Pour les sujets

plus ageés, ces seuils sont globalement augmentés de 2 %[412].

e Indice de masse grasse : masse grasse/ (taille) 2 (kg/m?).
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e Indice de masse maigre (IMM ou FFMI = masse maigre /taille?) : normal était défini

par une valeur > 16 kg/m2 chez I’homme et > 15 kg/m2 chez la femme[413].

V.5.1.2 Habitudes toxigues et exposition environnementale :

— Le tabagisme :

e Le tabagisme actif : Tous les patients participant a I’enquéte sont questionnés sur la
guantité moyenne de cigarettes qu’ils consomment quotidiennement, la durée de leur
tabagisme, mesurée en Paquets Années (PA), et ils sont classés en fumeurs, non-
fumeurs ou ex-fumeurs.

- Un fumeur actuel « est une personne qui fume tous les jours (fumeur quotidien) ou qui

fume, mais pas tous les jours (fumeur occasionnel) » [79]

- Un ancien fumeur ou ex-fumeur est défini comme « une personne qui a fumé au moins

100 cigarettes ou I’équivalent en tabac dans sa vie, mais qui ne fume plus depuis 6 mois »
[81]

- Un non-fumeur est défini comme « une personne qui ne fume pas aujourd’hui et qui a

fumé moins de 100 cigarettes ou I’équivalent en tabac dans sa vie » [81]

e Le tabagisme passif : Le tabagisme passif est défini par « I’inhalation involontaire de
la fumée du tabac environnemental » par des non-fumeurs[81].
— Exposition a la biomasse : utilisation de la matiére vivante organique (bois, résidus de
récoltes, brindilles, arbustes, fumier séché et charbon de bois) et charbon, pour répondre a

des besoins domestiques comme la cuisine, 1’éclairage et le chauffage[83].

V.5.1.3 Prise médicamenteuse :

—  Les médicaments dont 1’utilisation est associée a un risque d’ostéoporose : Acétate de
médroxyprogestérone (MPA) (contraceptif), antiépileptiques, les inhibiteurs sélectifs
de la recapture de la sérotonine (ISRS), les inhibiteurs de 1’aromatase (IA) (utilisés dans
le traitement du cancer du sein) la thérapie par dépravation d’androgéne (cancer de la
prostate) [251].

—  Bronchodilatateurs de longue et de courte durée d’action.

—  Corticothérapie par voie inhalée en précisant la dose et la durée.

—  Corticothérapie par voie orale ou systémique (intraveineuse ou intramusculaire).
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—  Nombre de cures de corticothérapie : prise de corticoides pendant une durée allant de 3
a 15 jours (une courte cure correspond : de 3 a 7 jours et une longue cure : de 10 a
15 jours)[414]

—  Les autres médicaments pour le traitement des comorbidites.

VV.5.1.4 Les exacerbations :

I’exacerbation est définie comme une majoration de la dyspnée, de la toux ou des
expectorations inférieure ou égale a 14 jours, causée par une infection, la pollution ou un
autre agent irritant qui peut étre accompagnée de tachypnée et tachycardie et qui est
fréguemment associée a une majoration du syndrome inflammatoire local et

systémique[415]. Deux phénotypes ont été identifiés selon le nombre d’exacerbations :

e Les exacerbateurs fréquents : > 02 exacerbations par an.

e Les exacerbateurs peu fréquents : 0 — 1 exacerbation par an.

V.5.1.5 Les signes fonctionnels respiratoires :
—  Latoux chronique toux évoluant depuis plus de 8 semaines [416].

—  Expectorations, en indiquant la teinte de cette expectoration (blanchétre, jaunatre,
verdatre ou hémoptoique).

— Dyspnée : évaluée a 1’aide de I’échelle modifiée du Medical Research Council
(mMRC), qui comporte cing stades de gravité[417]. (Annexe 3) ainsi que de I’échelle
de Sadoul, qui comprend également cing stades [418]. (Annexe 4)

V.5.1.6 Classification GOLD 2023 (Annexe 5) [1] :

—  Groupe A : 0 ou 1 exacerbation (ne menant pas a une hospitalisation)+ mMMRC 0-1 ou
CAT< 10.

—  Groupe B : 0 ou 1 exacerbation (ne nécessitant pas d’hospitalisation) + mMRC > 2 ou
CAT= 10.

—  Groupe E : > 2 exacerbations ou 1 exacerbation menant a une hospitalisation, quel que

soit le niveau de la dyspnée.

V.5.1.7 La qualité de vie :

—  Elle a été évaluée a I’aide de deux questionnaires :

e e COPD assessment test (version arabe) : il comprend huit (08) items s’intéressant

a I’'impact de la BPCO sur la santé et la vie quotidienne, chacun c6té de 0 a 5
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permettant le calcul d’un score total de 0 a 40. (Annexe 6). L’impact est considéré
comme [419] :

Léger : si le score est inférieur a 10.

Moderé : si le score se situe entre 11 - 20.

Sévere : si le score se situe entre 21-30.

Trés séveére : si le score est entre 31-40.

Le questionnaire Vq 1l (version arabe): Ses trois dimensions regroupent
11 questions avec 5 niveaux d’intensités (valeur de 1 a 5): pas du tout, un peu,
moyennement, beaucoup et énormément (Annexe 7). Le score total est de 55[403].
Un score total du VQ-11 > 22 traduit une mauvaise qualité de vie.

La dimension fonctionnelle (3 items): évalue les principales conséquences
physiologiques de la BPCO telles que la dyspnée, la fatigue et la limitation dans les
activités de la vie quotidienne. Un score > 8 : traduit une qualité de vie altérée au
niveau de I’autonomie physique.

La dimension psychologique (4 items) : évalue la perturbation des interactions entre
le patient et son environnement (compétence physique percue, anxiété, dépression
et troubles du sommeil). Un score > 10 : traduit une qualité de vie altérée dans sa
composante psychologique.

Enfin, la dimension relationnelle (4 items) : évalue les problématiques liées aux
rapports interpersonnels rencontrés par les patients BPCO (projet de vie, handicap
social, soutien social et intimité). Un score > 10 : traduit une qualité de vie altérée

au niveau relationnel.

V.5.1.8 Données cliniques :

La fréquence respiratoire en cycle/minute, mesurée manuellement.

Les signes d’une insuffisance cardiaque droite : cedéme des membres inférieurs,
turgescence jugulaire et reflux hépato jugulaire [420].

Hippocratisme digital : définis par une augmentation de la courbure de 1’ongle dans
les deux sens, en «verre de montre », associée a un élargissement de la derniere
phalange, avec aspect de doigts en baguette de tambour [421].

Cyanose : la coloration bleue des téguments et des muqueuses, traduisant une

hypoxémie artérielle ou une stase capillaire périphérique[422].
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V.5.1.9 Explorations fonctionnelles respiratoires :

V.5.1.9.1 La Spirométrie :
Les valeurs de référence utilisées sont les valeurs de référence du Global Lung initiative
(GLI12012) [160, 423], les parameétres étudiés sont :
CVF en litres et en pourcentage par rapport a la valeur prédite.
VEMS en litres et en pourcentage par rapport a la valeur prédite avant et aprés le test de
réversibilité aux bronchodilatateurs.
CVF/VEMS en pourcentage avant et apres le test de réversibilité aux bronchodilatateurs.
la réversibilité du VEMS (%) (VEMS post -VEMS pré/VEMS prédictif [160]et VEMS post
—VEMS pré (L).
Le critére retenu pour le diagnostic de la BPCO est celui du GOLD a savoir un rapport
VEMS/CVF inférieur a 0,7 apres test de réversibilité [1].
Les stades de séveérité utilisés sont ceux du GOLD [1].
e GOLD1:VEMS/CVF <0.70. léger : VEMS post bronchodilatateurs (PBD) > 80 %.
e GOLD 2: VEMS/CVF <0.70. modéré : 80> VEMS (PBD) > 50%.
e GOLD 3: VEMS/CVF < 0.70. sévére : 50 > VEMS (PBD) > 30 %.
e GOLD 4: VEMS/CVF <0.70. Tres sévéere : VEMS (PBD) < 30 %.

V.5.1.9.2 Test de marche de six minutes : les parametres mesurés (annexe 9) :

- Audépart: TA, FR, Spo2 et le niveau de la dyspnée selon 1’échelle de Borg.

- A la 2eme, 4eme et 6eme minutes du test : la distance parcourue, la FC, la SpO2 et
d’éventuelles remarques telles que les arréts et leur durée ou les symptomes ressentis par
le patient.

- Alafin du test, les données suivantes ont été également notées ou calculées :

e Le score de dyspnée et fatigue globale cotées par I’échelle de Borg (Annexe 8).

e La distance de marche de six minutes (DM6) : exprimée en métres (m) et en
pourcentage de la valeur prédite (valeurs de références nord-africaines selon la formule
suivante DM6 = 720,5 — 160,3 x sexe (homme=0 ; femme = 1) — 5,1 x 4ge — 2,2 X
poids (kg) + 272 x taille (m) [424].

e Interpretation du TM6 :

- Une distance parcourue en 6 minutes (Dm6) inférieure a 82 % de la valeur théorique
[173, 174].
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Les patients ont été classés en deux groupes: le premiers incluant ceux qui ont
parcourue une DM6 > 350 métres et le second pour les patients ayant parcouru moins
de 350 metres. en effet une distance parcourue inférieure a 350 metres est considérée
comme un facteur pronostique de mortalité chez les patients BPCO[173, 180]

Une baisse de la SpO2 > 5 % par rapport a la valeur de départ était considéerée comme

une desaturation[425].

V.5.1.9.3 Gaz du sang [407] :

= PH:normesentre 7,35et 7,45, PH<7,35=acidose, PH > 7,45 = alcalose.
= PO2: normes > 10,6 kPa ou > 80 mmHg.

PCO2 : normes entre 4,7 et 6,0 kPa ou entre 35 et 45 mmHg.

HCO3 : normes entre 22 et 28 mmol/L.

V.5.1.10 Index de BODE : (annexe 10) :

Il s’agit d’un score composite comportant 4 parametres [426] :

= L’indice de masse corporelle (IMC)

= Le VEMS post-bronchodilatateur exprimé en pourcentage des valeurs théoriques
= Ladyspnée évaluée grace a I’aide de 1’échelle de la dyspnée (mMRC).

» La distance parcourue lors d’une épreuve de marche de 6 minutes exprimée en

meétres.

V.5.1.11 Le bilan biologigque :

Hémogramme :

Leucocytes :
 Normes : entre 3710 et 10670/mm3.
* Leucopénie : < 3710/mma3.
* Hyperleucocytose : > 10670/mma3.
Eosinophiles :
* Normes : entre 1000 et 3700/mm3.
* les résultats ont été répartis en trois groupes :
o Taux <100 /mma3.
o Taux de 100 a 300 /mma3.
o Taux > 300 /mma3.

Globules rouges :
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« Normes : chez la femme 4 a 5,4 x 106/mm3, chez ’homme 4,6 a 6
x 106/mm3[407]

Hémoglobine :
* Normes : chez la femme 12 a 16 g/dl, chez ’homme 13 & 18 g/dI[407].
» Anémie : chez la femme Hb < 12 g/dl, chez I’homme Hb < 13 g/dI[407].
» Anémie légere : entre 10 et 12 g/dl chez la femme et entre 11 et 13 g/dl chez
I’homme, anémie modérée entre 8 et 10 g/dl chez la femme et entre 8 a
11 g/dl chez ’homme et anémie sévére < 8 g/dl.
Hématocrite (en %) :
* Normes : chez la femme de 37 % a 47 %, chez I’homme de 40 % a 54 %
[407].

Bilan inflammatoire :

VS : normes < 20 mm a la 1re heure chez la femme agée de moins de 60 ans et <
15 mm a la 1re heure chez I’homme 4gé de moins de 60 ans[407].

CRP : normes < 6 mg/I[407].

Fibrinogéne : normes entre 2 et 4 g/I[407].

Bilan phosphocalcique

Calcémie totale : normes : 88-104 mg/L [427].

Phosphatémie : norme : 25 — 45 mg/L [427].

Phosphatases alcalines :
Chez I’adulte : normes de 50 a 150 ui/L (& 37°)[407].

Bilan de la fonction rénale [407] :
Urée : normes : 0,10 a 0,50 g/L.

Creatinémie : normes chez I’homme : 9 & 13 mg/L. Chez la femme : 67 a 11 mg/L.
Clearance a la créatinémie selon la formule du MDRD avec les différents stades de
I’insuffisance rénale chronique IRC :
- Patients a risque : Présence d’un facteur de risque de maladie rénale + débit de
filtration glomérulaire (DFG) > 90 (mL/min/1,73 m2)
- IRC stade 1 : Présence d’un marqueur d’atteinte rénal : protéinurie, hématurie+
DFG > 90 (mL/min/1,73 m2)
- IRC stade 2 : l1égére diminution du DFG : De 60 a 89 (mL/min/1,73 m2)

Page 127 sur 337



Chapitre 03 : Matériel et méthode.

- IRC stade 3 : Insuffisance rénale modérée : De 30 a 59 (mL/min/1,73 m2)
- IRC stade 4 : Insuffisance rénale sévere : De 15 a 29 (mL/min/1,73 m2)

- IRC stade 5 : Insuffisance rénale terminale : De 30 a 59 (mL/min/1,73 m2)

- Bilan thyroidien [407] :
e TSH : normes 0,4 & 4 mui/L.

e FT4: Thyroxine libre (FT4) en moyenne (variable selon les techniques de dosage).
Chez I’adulte : 9,5 a 20 pg/mL (12 a 24 pmol/L).

- PTH:

e PTH seérique 12 a 65 pg/mL [407].

- Testostérone :

e Adulte de moins de 50 ans : 3 a 8 ng/ml [407].

- Vitamine D : 25 (OH) D [428] :

= Taux normal : valeur supérieure ou égale a 30 ng/ml.

= Insuffisance en vitamine D : une valeur comprise entre 21 et 29 ng/ml.
= Déficit en vitamine D : la valeur est comprise entre 11 et 20 ng/ml.

= Carence en vitamine D : une valeur inférieure a 10 ng /ml.

- Electrophorése des protéines :
» Taux de protides : 65 a 80 g/l

= Albumine : normes 40,2 a 47,6 g/l
= Alphal:normes2,1a3,5g/l

= Alpha2 : normes5,1a38,5 g/l

= Betal:normes3,4ab5,2qll

= Béta2:normes23a4,7 gl

= Gamma: normes 8,0 a 13,5 g/l

V.5.1.12 La densité minérale osseuse par absorptiométrie bi photonigue a rayon X
DXA) :

—  Tous les parameétres étaient exprimeés en termes standard acceptés a 1’échelle mondiale :
. Lesvaleurs absolues de la BMD exprimée en (g/cm?) différent selon les fournisseurs
en raison des différences inhérentes au fonctionnement de chague technologie.
« Pour la classification diagnostique, cette valeur est convertie en un score T et/ou un
score Z [408, 429].
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- T Score : c’est la différence, en écart type, entre la DMO mesurée et la valeur moyenne
de I’adulte jeune de méme sexe de la méme origine ethnique et au méme site 0sseux.

- Z Score : c’est la différence, en écart type, entre la DMO mesurée et la valeur moyenne
des personnes de méme age et de méme sexe.

- La définition de l’ostéoporose selon des critéres densitométriques (définition de

POMS) [33] :

T score > -1 : normal.

—2,5 <T score <-1: ostéopénie.

T score < - 2,5 : ostéoporose.

T score < - 2,5 avec une fracture : ostéoporose sévere ou confirmée.
- Le Z score doit étre privilégié chez les femmes avant la ménopause, chez ’homme de

moins de 50 ans et la mise en évidence d’un Z score < -2.0 refléte une densité osseuse
basse[429].

V.5.1.13 Radiographie du rachis dorsal et lombaire de face et profil gauche :

e La classification des fractures ostéoporotiques est réalisée selon la méthode semi-
quantitative de Génant [276] :
e Les lésions sont classées :
- Selon la morphologie de la déformation en :
e Cunéiforme,
e Biconcave
e FEcrasement
- Selon I’'importance de la déformation osseuse :
e Grade 1 (minime : atteinte de 20 a 25 %),
e Grade 2 : (fracture modérée : atteinte de 25 a 40 %).

e Grade 3 (fracture sévere : atteinte > a 40 %)

V.5.1.14 TDM thoracique :

- Types d’emphyséme [430] :
e Emphyseme Centro lobulaire (ECL): il correspond a une destruction des

bronchioles respiratoires et des canaux alvéolaires proximaux n’atteignant pas les

canaux alvéolaires distaux et les sacs alvéolaires.
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e Emphyseme para septale (EPS): également appelé acinaire distal, touche
principalement les acinis distaux, il correspond a un élargissement des alvéoles a la
périphérie des acinis.

e Emphyseme Pan lobulaire (EPL) : touche I’ensemble du lobule pulmonaire. Il
correspond a une dilatation des espaces aériens s’étendant de la bronchiole a
I’alvéole.

- Ladistribution des lésions : homogéene ou hétérogene.
e Ladistribution homogene : corresponds a une atteinte uniforme des lobes.
e La distribution hétérogene : I’atteinte prédomine nettement au niveau d’un lobe ou

d’un segment[409].

- Quantification des différents sous-types d’emphysemes [182] :

e Emphyséme Centro lobulaire (ECL) :
- ECL trace : Destruction inférieure a 0,5 % du parenchyme pulmonaire.
- ECL léger : Destruction entre 0.5 et 5 % du parenchyme pulmonaire.
- ECL modéré : Destruction supérieure a 5 % du parenchyme pulmonaire.
- ECL confluent : Lésions confluentes sans distorsion du parenchyme pulmonaire.
- ECL avec destruction avancée : Destruction avec distorsion du parenchyme

pulmonaire.

e Emphyséme para septale (EPS) [182]:

- Léger : lésions emphysémateuses sous pleurage de moins de 1 cm.

- Large : lésions juxtapleurales de plus de 1 cm.

V.6  Gestion des données :

Un dossier a été attribué a chaque patient. Chaque dossier contient la fiche de recueil des
données, préalablement contrélée et numérotée, les résultats des différents bilans biologiques,
des explorations respiratoires fonctionnelles (spirométrie, TM6 et gaz du sang) et les différents
examens radiologiques (radiographie du rachis, TDM thoracique, DXA).

Les informations ont été anonymisées et chaque participant s’est vu attribuer un code
d’identification ID. Toutes les données ont ét¢ encodées de maniére anonyme, puis saisies dans
le logiciel IBM-SPSS 26 au fur et a mesure de I’avancement de 1’enquéte, sur 1’ordinateur de
I’investigateur principal protégé par un mot de passe. Seuls I’investigateur principal et le

promoteur de I’étude avaient acces a ces données. Les dossiers des patients étaient conservés
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dans une armoire sécurisée dans le bureau de 1’investigateur principal. L’accés a ces dossiers

¢tait restreint, seuls 1’investigateur principal et le promoteur de 1’étude y avaient acces.

V.7 Analyse des données :
Les études statistiques descriptives et analytiques ont été effectuées par le logiciel IBM-
SPSS 26, avec des tests univariés et bivariés pour une valeur significative de p < 0,05.
Les données ont été traitées de facon anonyme et confidentielle et elles ne peuvent étre utilisées
a un objectif autre que celui assigné a cette étude.
Les données ont été recueillies sur une fiche uniformisée avec un codage préalable de

I’ensemble des variables de 1’étude (Annexe 2).

L’analyse statistique a consisté a estimer :

e Les effectifs et le pourcentage pour les variables qualitatives,

e Les moyennes et les écarts-types, le minimum et le maximum pour les variables
quantitatives.

e Le test de Shapiro-wilk a été réalise pour évaluer la distribution normale des variables
quantitatives.

e La premiére étape de I’analyse a permis d’effectuer une analyse descriptive univariée
dont I’intérét était de décrire la distribution des variables.

e Letest de Chi2 ou le test exact de Fisher a été utilisé pour la comparaison des variables
qualitatives en fonction de la distribution statistique des variables.

e LeTest- T de Student ou le Test U de Mann-Whitney pour la comparaison des moyennes
des variables quantitatives de deux échantillons indépendants selon la normalité de la
distribution des variables.

o Letest d’ANNOVA avec des analyses Post-HOC ou le Test de Kruskal-Wallis pour les
variables qualitatives avec plusieurs modalités selon la distribution statistique des variables.
e L’étude des relations entre variables quantitatives a été analysée par les coefficients de
corrélation de Pearson ou de Spearman en fonction de la distribution statistique des

variables.
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V.8 Moyens:

V8.1

Personnels :

Un médecin pneumologue, enquéteur.

V.8.2

V.8.3

Structure :

L’unité d’hospitalisation du service de pneumologie de ’THMRUC.
Unité d’exploration fonctionnelle respiratoire de ’HMRUC.
Service de médecine nucléaire de ’HMRUC.

Le service d’imagerie radiologique de ’THMRUC.

Unité de biochimie du laboratoire central de ’"THMRUC.

Unité d’hémobiologie du laboratoire central de ’'HMRUC.

Matériel :

Equipement informatique pour I’édition et I’impression des questionnaires et des fiches

de recueil de données.

Appareil DXA : HOLOGIC model : Horizon (S/N 300576M).

Scanner marque : General Electric 64 barrettes Revolution.

Appareil de radiographie standard : Philips medical system DMC Gmbh.

Un spirométre : Vmax serie 130

Gaz du sang : Automate : Cobas b221 Roche.

Bilan hématologique : Automate Beckman coulter DxH500.

Dosage de fibrinogéne : Automate Stago STA compact max2.

Bilan biochimique : Automate Roche diag COBAS INTEGRA 400 plus 113

Bilan hormonal et dosage de la vitamine D :Automate: Roche diag COBASe411plus113

Electrophoréses des protéines : Automate : Capilarys — Sebia — Flex piercing.

V.9 Collaboration scientifique

Pr Djeghri Ycine : professeur en pneumologie.
Pr Bouab Haroune : maitre de conférences A en immunologie.

Pr Laidouni Imene : maitre de conférences A en biochimie.
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e Pr Bouzidi Abdelhafid : maitre de conférences B en médecine nucléaire

e Dr Karoune Amine : maitre-assistant en imagerie médicale.

V.10 Durée totale prévue et programmation :
Nous avons terminé la réalisation de cette thése au bout de 3 ans :

e 6 mois pour la recherche bibliographique
e 18 mois pour recruter le nombre nécessaire des patients et effectuer 1’étude.

e 6 mois pour I’exploitation, le traitement, ’analyse des résultats et la rédaction de la

thése.
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V1.1 Préambule :

Chapitre 4 : Résultats.

Sur un échantillon initial de 74 patients recrutés demeurants au niveau de 1’Est algérien,

seulement 67 ont répandu aux critéres d’inclusion, de non inclusion et d’exclusion.

Les critéres de non-inclusion ont été retrouvés chez 2 patients :

e (01 Patient avec un chevauchement asthme-BPCO (ACO).

e (1 Patient sous chimiothérapie pour cancer de la prostate.

Cinq patients ont été exclus de I’étude suite a la découverte dans le scanner thoracique de

masse pulmonaire maligne.

e 1 patient : chevauchement asthme-
BPCO.
¢ 1 patient : sous chimiothérapie pour

cancer de la prostate.

4 N

74 patients atteints de BPCO
demeurant a I’Est algérien

- J

3 non inclus apreés interrogatoires

e 5 npatients avec un cancer
broncho-pulmonaire a la TDM

thoracique

72 patients BPCO inclus

- )

5 exclus aprés bilan

Echantillon final
Nombre : 67 BPCO.
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Chapitre 4 : Résultats.

V1.2 Données anamnestiques et anthropomeétriques :

VI.2.1 Age:

— Lamoyenne d’age était de 69,19 = 9,80 ans (min : 46 ans, max : 85 ans)
— la majorité des patients soit 73,2% de notre effectif, avaient un age compris entre 60 et 80

ans.
50
44,8%

45
40
35
30 28,4%
25
20
15 11,9 %
10

; 1

0

150-60] 160-70] ]170-80] > 80
Figure 25: Répartition des patients selon la tranche d’age (ans)
VI.2.2 Genre :

— Les patients de sexe masculin représentaient 95,5 % de notre population d’étude (IC 95%,:

87,3 - 99,1%).

= Masculin = Feminin

Figure 26: Répartition des patients selon le genre.

Page 136 sur 337



V1.2.3 Les wilayas de résidence :

Chapitre 4 : Résultats.

— La population de 1’étude est constituée de patients résidents dans 10 différentes wilayas de

I’est Algérien.

Jijel

Khenchla

Souk ahras
Batna

Oum el bouagui
Tébessa
Guelma

Skikda

Mila

Constantine

1,5%

3,0%

4,5%

4,5 %

o

7,5%

7,5%

7,5%

9,0 %

10

17,9 %

20

37,3%

30 40

Figure 27: Répartition des patients selon la ville de résidence.

VI1.2.4 Les paramétres anthropométrigues :

~  La valeur moyenne de I’indice de masse corporelle (IMC) était de 23,66 + 4,53 kg/m?

*  Trent sept (55,2 %) patients avaient un IMC normal.

*  Huit (11,9 %) patients étaient maigres.

*  Vingt-deux (32,9%) patients avaient un IMC > 25 kg/m?.

*  51(76,1%) patients avaient un indice de masse maigre (IMM) normal (> 16 kg/m2 chez

I’homme et > 15 kg/m2 chez la femme) Alor que 16 (23,9%) patients avaient un IMM

bas.
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Tableau 3 : Parameétres anthropométriques des patients.

Chapitre 4 : Résultats.

Parametres Population d’étude Homme Femme
Taille moyenne (cm) 169,50 + 8,19 170,15+ 7,76 155,67 + 4,04
Poids moyen (kg) 68,25 + 14,77 68,50 +14,41 62,90 + 24,77
IMC (kg/m?) 23,66 + 4,53 23,57 £4,35 25,68 £ 8,72
MG (%) 20,47 £ 7,59 19,92 + 7,08 32,33 +10,21
IMM (kg/m?) 18,40 + 2,60 18,50 + 2,58 16,46 +2,90
IMG (kg/m?) 7,15+ 2,74 6,87 + 2,38 13,24 + 3,53

IMC : indice de masse corporelle, MG : la masse grasse ; IMM : indice de masse maigre ; IMG : indice de masse

grasse

60

50

40

30

20

10

[18.5-25[  [25-30]

Figure 28: Répartition des patients selon I’indice de masse corporelle (IMC) (Kg/m?).
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Chapitre 4 : Résultats.

= |[MM Normal = IMM Bas

IMM : indice de masse maigre ; Normes : Homme IMM : > 16 kg/m2, Femme : IMM > 15 kg/m2

Figure 29: Répartition des patients selon I’indice e de masse maigre (IMM).

V1.3 Répartition des patients en fonction des données du questionnaire et des
données cliniques :

VI.3.1 Le tabagisme :
e les fumeurs représentaient 28,3 % (n : 19) de la population d’étude alors que les ex-

fumeurs constituaient 67,2% (n : 45).

e Les non-fumeurs représentaient 4,5 % (n : 03) de tous les patients, ¢’était les femmes de

BV

notre échantillon.

= Ex-fumeur
= Fumeur

= Non fumeur

Figure 30 : Répartition des patients selon le statut tabagique.
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Chapitre 4 : Résultats.

— La consommation moyenne du tabac était de 50,70 + 22,15 PA (Min : 13 PA Max : 125

PA).La majorité des fumeurs et des ex-fumeurs (61,9 %) ont fumé plus de 40 PA.

70

61,9 %

60
50
40
30
20

10
1,6 %

0 I

[10-20[

[30-40] > 240

Figure 31: Répartition des patients selon la quantité du tabagisme (paquets /année).

V1.3.2 Exposition a la biomasse :

e 17 patients ont été déja exposés a la biomasse, soit 25,8 % de la population d’étude.

= Absence d'éxposition = Présence d'éxposition

Figure 26 : Répartition des patients selon la notion d’exposition a la biomasse.
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Chapitre 4 : Résultats.

V1.3.3 Antécédents de fractures :

e Lanotion de fracture dans les antécédents a été rapportée par 25 (37,3%) patients.
o Ces fractures étaient associées a un traumatisme chez 20 patients (29,9%)

e Les fractures de fragilité ont été rapportées dans 7,6 % des cas (n = 5).

= Pas d"antécédents de fracture = Antécédent de fracture

Figure 27 : Répartition des patients selon ’antécédent de fractures.

= Pa de notion de fracture de fragilité = Notion de fracture de fragilité

Figure 28 : Réparation des patients selon la notion de fracture de fragilité.
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Chapitre 4 : Résultats.

V1.3.4 Les Comorbidités :

— Trente-huit (56,7%) patients avaient des comorbidités dont 26 (23,9%) avaient au moins 2
comorbidités. Les comorbidités les plus fréquentes dans notre série étaient :
— Les comorbidités cardiovasculaires chez 35,8% des patients (n= 24)
e L’hypertension artérielle chez 28,4 % des patients (n=19)
e Cardiopathies ischémiques ou autres chez 17,9% des patients (n=12)
— Le diabete chez 17,9% des patients (n=12)

m Présence de
comorbidités

m Absence de
comorbidités

Figure 29 : Réparation des patients selon la présence de comorbidités.

RGO [J[251%]
Cataracte [N [3.03 %]
Anémic [ (726 %]
oiaee I 5~
Cartopatric - -
A

0 5 10 15 20 25 30
Figure 30 : Répartition des patients selon les différentes comorbidités.
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Chapitre 4 : Résultats.

50

45 43,3%

40

35 32,8%

30

25

20 16,4%

15

10
5
0 ]

m Pas de comorbidité =1 comorbidité m 2 comorbidités

3 comorbidités m 4 comorbidités

Figure 31 : Répartition des patients selon le nombre de comorbidités.

V1.3.5 La durée d’évolution de la BPCO :

La durée moyenne d’évolution de la BPCO ¢était de 5,48 + 5,77 ans. Prés de la moitié

(47,8%) des patients de notre série avaient une BPCO qui évolue depuis moins de 5 ans.

60

o [

40 [37,3%]
30
20
10
0

<5ans [5-10[ [10-15] [15-20] > 20 ans

6,0%
%

.‘\‘
S,
(=]
o

P
i

Figure 32 : Répartition des patients selon la durée d’évolution de la BPCO depuis le
diagnostic (ans).
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Chapitre 4 : Résultats.

V1.3.6 Les signes fonctionnels :

— Tous les patients étaient symptomatiques, le maitre symptdme était la dyspnée qui était
présente chez 98,5 % des patients (n = 66), et elle représentait le seul signe d’appel
respiratoire chez 46,2% des patients (n = 31)

— Par ailleurs 40,3% (n = 27), des patients avaient les trois symptomes de la BPCO en
méme temps (toux +dyspnée +expectoration), alors que 12% avaient une dyspnée
associee a une toux séche.

— La majorité des patients de notre échantillon : 74,6 % (n= 50) étaient peu dyspnéiques

et présentaient une dyspnée classée stade 0 ou 1 selon la classification de mMRC.

Expéctoration chronique _ 40,3%

Toux chronique _

0% 20% 40% 60% 80%  100% 120%

Figure 33: Répartition des patients en fonction de la fréquence des symptémes

Asymptomatique I
Dyspnée +toux séche -

0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5

Figure 34: Répartition des patients selon ’association des symptomes.
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Chapitre 4 : Résultats.

60
52,2 %
50
40
30

20
10
0

Stade 0 Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4

=
(6]

=]
=

Figure 35: Répartition des patients en fonction du stade de la dyspnée (échelle m MRC)

V1.3.7 Exacerbations et hospitalisations :

— Durant I’année précédente, 38,8 % (n : 26) des patients ont eu recours au moins une fois
a une consultation médicale en urgence suite a une exacerbation de BPCO et 23,9 % (n :
16) ont été hospitalisés au moins une fois.

> 2 exacerbations _ 16,5%
2 exacerbations - 10,4%

1 exacerbation - 11,9%

0 10 20 30 40 50 60 70

Figure 36 : Répartition des patients selon le nombre des consultations aux urgences suite a
une exacerbation de BPCO.
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Chapitre 4 : Résultats.

> 2 Hospitalisations I
2 Hospitalisations -
1 Hospitalisation -

0 20 40 60 80 100

Figure 37: Répartition des patients selon le nombre d hospitalisations pour exacerbation de
BPCO durant I’année précédente.

V1.3.8 Le Traitement de la BPCO :

e Pres du tiers des patients soit 31,34% (n=21) n’étaient pas sous traitement alors que 17,91

% (n= 12) étaient sous quadrithérapie.

csi I =2 %
Lava I %
Laca I - 7
saca I 5 2

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%  70%

CSI : corticostéroides inhalés, LABA : B2 mimétiques de longue durée d’action, LAMA : antimuscariniques
de longue durée d’action, SABA : B2 mimétiques de courte durée d’action

Figure 38 : Reépartition des malades en fonction des traitements regus par voie inhalée
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Chapitre 4 : Résultats.

CSI+SABA
CSI+LAMA+SABA g
LABA seul .
LABALAMA pu
SABA seul -
LABA+SABA |
LAMAYSABA |
LABA+LAMA+SABA |
CSI +LABA+SABA |
CSI+LABA+LAM AT S AR A
Pas de raltemert .|

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35%

CSI : corticostéroides inhalés, LABA : B2 mimétiques de longue durée d’action, LAMA : antimuscariniques
de longue durée d’action, SABA : B2 mimétiques de courte durée d’action.

Figure 39 : Répartition des patients en fonction des associations thérapeutiques de la BPCO.

m Non Conforme aux recommandations = Conforme aux recommandations

Figure 40: Répartition des patients selon la conformité des prescriptions aux
recommandations du GOLD 2025.
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Chapitre 4 : Résultats.

V1.4 Traitement par corticothérapie (par voie inhalée, orale ou intraveineuse) :

VI1.4.1 Corticostéroides inhalés :
— Dans notre cohorte, 32,8% (n=22) des patients étaient sous corticostéroides inhalés (CSI)

et la durée moyenne de prise de CSI depuis le diagnostic était de 1,81 * 4,29 années.
— Les patients qui recevaient une corticothérapie par voie inhalée représentaient 47,6 % (n
= 10) des patients appartenant au groupe E , 28,2% ( n = 11) et 14,3%( n = 01) des

patients du groupe A et B respectivement.

= Pas de prise de CSI

= Prise de CSI

CSI : corticostéroides inhalés

Figure 41: Répartition selon la prise de corticostéroides inhalés(CSl).
120%
100%

80%
60%
40%

20%

0%

Groupe A Groupe B Groupe E
m Prise de CSI @Pas de CSI

CSI : corticostéroides par voie inhalée

Figure 42: Répartition des patients sous corticothérapie par voie inhalée dans les différents
groupes de sévérité de GOLD 2023.
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Chapitre 4 : Résultats.

V1.4.2 Corticostéroides par voie systémique (voie orale ou intraveineuse) :

— Durant P’année précédente, 37,3% (n= 25) des patients ont eu recours a une
corticothérapie par voie orale ou intraveineuse, suite a une exacerbation de BPCO.

— 28,4 % (n=19) des patients ont bénéfici¢ d’une corticothérapie par voie orale et 23,9%
(n = 16) par voie intraveineuse.

— Le nombre de courtes cures de corticothérapie par voie orale, était au moyenne de 0,93 +
2,68 cures, avec une durée moyenne de prise de corticostéroides per os de 4,77 £ 14,41

jours.

= Pas de prise de
corticoides

= Prise de corticoides

Figure 43 : Répartition selon la prise de corticostéroides par voie orale ou intraveineuse.

Corticoide par voie systemique - 5
seule
Corticoide par voie orale seule - 13,5%
Corticoide par voie orale et - 5
systémique 14,9%

0 20 40 60 80

Figure 44 : Répartition des patients selon la voie d’administration des corticostéroides suite a
une exacerbation.
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Chapitre 4 : Résultats.

V1.5 Classification de sévérité GOLD 2023 :

60

50

40

30

20

10

La majorité des patients de notre série soit 55,2% (n=37) des cas appartenait au groupe
A de sévérité de GOLD 2023, tandis que ceux relevant du groupe B ne représentaient
que 9% de tous les malades (n=9).

Les patients classés dans le groupe E constituaient 31,3 %(n=21) de notre population
d’étude.

31,3%

Groue A Groupe B Groupe E

Figure 45: Répartition des patients selon la classification GOLD 2023.

V1.6 Evaluation de la qualité de vie :

La moyenne du score total de la qualité de vie dans le Vg 11 était de 23,90 + 9,48.

Les moyennes des trois composantes : fonctionnelle, psychologique et relationnelle
étaient de (8,18 £ 3,19) ; (9,09 + 3,36) et (6,58 + 3,21) respectivement.

La moyenne du score CAT dans notre échantillon était de 16,97 £ 6,96. le score était

élevé a trés élevé chez 28,4 % des patients et moyen chez 53,7% soit 36 patients
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Chapitre 4 : Résultats.

60

52,2% 50,7% 50,7%
50
40
30
20 14.9%
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o

m Score total m Score fonctionnel
m Score psychologique Score relationnel

Figure 46 : Répartition des patients en fonction de 1’altération de la qualité de vie

(Selon le score Vg1l).

Score trés faible - 4,5%

Score faible _ 13,4%

Score trés élevé . 3,0%

0 10 20 30 40 50 60

Figure 47 : Répartition des patients selon le score COPD Assessment Test (CAT).
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Chapitre 4 : Résultats.

V1.7 Explorations fonctionnelles respiratoires :

VI.7.1 La spirométrie :

Tableau 4: les caractéristiques spirométriques des patients.

Parametres Moyenne Ecart type
CVF (L) (Pré-BD) 3,58 0,99
(Post-BD) 3,68 1,04
CVF (%) (Pré-BD) 94,92 21,97
(Post-BD) 97,28 22,98
VEMS (L/s) (Pré-BD) 1,90 0,72
(Post-BD) 1,98 0,75
VEMS (%) (Pré-BD) 64,77 20,31
(Post-BD) 67,56 21,09
VEMS/CVF (%)
(Pré-BD) 52,46 11,80
(Post-BD) 53,61 12,26
Reéversibilitée du VEMS (%) 4,58 9,02
VEMS Post-VEMS Pré (L) -0,07 0,18
Capacité inspiratoire (L) 2,90 1,20
Capacité inspiratoire (%) 94,16 35,40

CVF : capacité vitale forcée VEMS volume expiratoire maximal lors de la 1 seconde Pré : pré-bronchodilatateurs
post : post-bronchodilatateurs.

La majorité des patients avaient une obstruction légere (stade 1) ou modérée (stade 2)
dans 25,4% (n=17) et 53,7 %(n=36) des cas respectivement.

Une obstruction sévere (stade 3) a été retrouvée chez 16,4 % (n=11) des patients alors
qu’il n’y avait que 3 malades qui présentaient une obstruction trés sévere soit 4,5 % de

notre population d’étude.
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Chapitre 4 : Résultats.

l
B

GOLD | GOLD Il GOLD I11 GOLD IV

GOLD: Global initiative for chronic Obstructive Lung Disease.

Figure 48 : Répartition des patients selon la sévérité de 1’obstruction bronchique (selon la

classification GOLD).

VI1.7.2 Les gaz du sang :

Tableau 5: Les données des gaz du sang artériels des patients.

Parameétres Moyenne Ecart type
PH 7,41 0,02
PaO2 (mm Hg) 73,54 11,90
PaCO2 (mm Hg) 34,54 4,00
HCO3+ (mm Hg) 22,18 2,78

PaO2 : la pression partielle en oxygene dans le sang artériel ; PaCO2 : pression partielle de gaz carbonique ;
HCQO3+ : bicarbonate

e la moyenne de la PaO2 dans notre échantillon était de 73,54 mm Hg.

e LaPaO2 était basse (< 80 mm Hg) chez 61,2 % (n =41) des patients.
e Le PH était normal (35 a 45) dans 92,5% des cas (n=61), éleve dans 6% (n=12) des cas

et bas chez un malade soit 1,5%.

e La PaCO2 était élevée (> 45 mm Hg) chez un seul malade ce qui représente 1,5% de

notre population d’étude.
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Chapitre 4 : Résultats.

VI1.7.3 Le test de marche de six minutes :

La distance moyenne parcourue par les malades en 6 minutes était de 474,95 +127,23

métres.

e La majorité des patients, soit 87,1% de notre échantillon, ont parcouru une distance
supérieure ou égale a 350 meétres.

e La valeur moyenne du rapport de distance parcourue / distance théorique (selon les
références nord-africaines) est estimée a 70,75 = 17,18 %.

e 63 % des patients présentaient une dyspnée > 4 selon 1’échelle de Borg a la fin du test.

e Une désaturation > 5% entre le début et la fin du test a été observé dans 25,8% des cas.

0,
9 = trés trés intense _

i,
7-8 = trés intense

O

0%

. . . 8,1%
= |égérement intense -
8 1%
. 21,0%
3 = modérée -
3 2%

5%

s
= Tres aiscrete

0=null

0 10 20 30 40 50 60 70

5-6 = légérement intense

2 =discréte

m Dyspnée aprés 6 minutes ~ ® Dyspnée au début

Figure 49 : Répartition des patients selon I’intensité de la dyspnée au début et a la fin du Test
de marche de 6 minutes (échelle de Borg)
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100
90 87,10%
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40
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10 6,45% 6,45%
0%
0 I I
>350m [250-350][ [150-250[ <150 m

Figure 50 : Répartition des patients selon la distance parcourue lors du test de marche de six
minutes TM6 (en mettre)

m Désaturation < 5% = Désaturation > 5%
Figure 51 : Répartition des patients selon la désaturation au cours du test de marche de six

minutes TM6 (%)

V1.8 Le score de BODE :

e La valeur moyenne du score de BODE dans notre série était de 1,53 + 1,92.

e La majorité des patients (73,4%) étaient classés dans le quartile 1.
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Figure 52 : Répartition des patients en fonction du score de BODE.

V1.9 Le bilan biologique :

V1.9.1 Hémogramme :

e Le taux d’hémoglobine était normal chez 86,6% (n=58) des malades tandis que 7,5%
(n=5) avaient une anémie et 6% (n=4) ont présenté un taux éleve.

o Le taux moyen des €osinophiles sanguins était de 245,61 éléments/pl. 23,9% (n=16)
des patients avaient un taux > a 300 éléments/pl et 59,7% (n=40) avaient un taux

compris entre 100 et 300 éléments/pl.

5

mTaux normal = Taux bas = Taux élevé

Figure 53 : Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine (HB).
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Figure 54 : Répartition des patients selon le taux des éosinophiles.

V1.9.2 Bilan inflammatoire :

Tableau 6 : les résultats du bilan inflammatoires.

Parametres manquant Min Max Moyenne  Ecart type
CRP (mg/l) 11 0,24 31,17 6,26 7,09
VS (mm) 3 2,00 90,00 15,48 18,00
Taux de fibrinogene (g/l) 4 2,53 7,47 4,13 1,09

CRP : la protéine c-réactive VS : vitesse de sédimentation.

o Le taux de la CRP était élevé dans 22,4 % des cas tandis que les taux de VS et de

fibrinogene 1’était dans 28,4% et 40,3% des cas respectivement.
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CRP : la protéine c-réactive VS : vitesse de sédimentation

Figure 55 : Répartition des patients selon le bilan inflammatoire.

V1.9.3 Le bilan biochimique :
Tableau 7 : Résultats des bilans biochimiques vitaminiques et hormonaux.

Parametres Moyenne Ecart type
25 OH VIT D (ng/ml) 28,02 13,77
Calcémie (m mol/l) 97,57 5,56
Phosphatémie (m mol/Il) 34,10 5,07
Phosphatase alcaline (m mol/l) 95,67 30,31
PTH (Pg/ml) 58,98 27,38
TSH (pui/ml) 2,00 1,64

25 OH VIT D: 25 hydroxy vitamine D, PTH: parathormone ; TSH:thyréostimuline.
e Tous les malades avaient un bilan phosphocalcique normal avec des taux de calcémie et
de phosphatemie corrects.
o Letaux de PTH était élevé dans 32,3% des cas.
e Plus de la moitié des malades (57,8%) avaient un taux de vitamine D au-dessous de la

normale.
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VIT D : 25 hydroxy vitamine D.

Figure 56 : Répartition des patients en fonction du statut de la vitamine D.

V1.10 Le bilan radiologie :

VI1.10.1 TDM thoracique :
L’emphyséme pulmonaire a été détecté dans le scanner thoracique chez la majorité des

patients soit chez 79,3 %.

m Présence d'emphyséme = Absence d'emphyséme

Figure 57 : Répartition des patients selon la présence d’emphyséme.
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Chapitre 4 : Résultats.

— Le quart des patients (25,86%) avaient un emphyseme centro lobulaire associé a un
emphyseme pan lobulaire.

— Les lésions étaient prédominantes dans les régions supérieures, dans la moitié des cas
(52,2%).

erL [ [272%]
ers [N (5.17%]
ecL+erL+ers [ (B:62%]
ec+ers | (B.52%]
0 5 10 15 20 25

30
ECL : emphyséme centro-lobulaire EPL : emphyséme pan-lobulaire EPS : emphyséme para-septal

Figure 58 : Répartition des patients selon le type d’emphyséme

0 10 20 30 40 50 60

Figure 59 : Répartition des patients selon la distribution de I’emphyséme
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Chapitre 4 : Résultats.

V1.10.2 Radiographie du rachis dorso lombaire :

e Les fractures tassements vertébraux ont été détectées dans 17,9 % (n = 12) des cas.

e 9% (n=6) des malades avaient au moins 2 FTV dont 3% (n = 2) avaient 5 fractures.

m Absence de FTV  ®mPrésence de FTV

FTV : fractures tassements vertébraux

Figure 60 : Répartition des patients selon la présence des fractures tassements vertébraux.
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Figure 61 : Répartition des patients en fonction du nombre des fractures tassements
vertébraux.
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— Au total 29 FTV ont été mis en évidence dans les radiographies du rachis dorso-
lombaire ; les vertébres les plus touchées sont L1 (n= 5) suivie par T10 (n=4) et T12
(n=4).

— Les FTV de grade 2 et 3 de Génant représentaient respectivement 45% (n= 13) et 38%
(n=11) de tous les FTV.

0

T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12 L1 L2 L3 L4 L5

N

Nmbre de FTV
w

N

T : vertebre thoracique, L : vertébre lombaire

Figure 62 : Répartition des fractures tassements vertébraux en fonction des vertébres
atteintes.

0% 10% 20% 30% 40% 50%
FTV : fractures tassements vertébraux

Figure 63 : Répartition des fractures tassements vertébraux en fonction de la gravité selon la
classification de Génant.
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VI1.11 Relation entre les résultats de la DXA et les données anamnestiques, cliniques,

fonctionnelles, biologiques et radiologiques :

—  Selon les résultats de I’absorptiométre bi photonique aux rayons X (DXA) les patients ont
été classés en trois groupes :
e Premiers groupe : patients ostéoporotiques : T-score < -2,5.
e Deuxieme groupe : patients ostéopéniques : -2,5 < T-score < -1.

e Troisieme groupe : patients ayant une densité minérale osseuse normale : T-score > -1.

e Dans notre série 92,5% (n=62) des patients avaient une DMO basse dont 53,7% (n=36)
avaient une ostéoporose et 38,8% (n=26) avaient une ostéopénie.

e Le diagnostic d’ostéoporose a été fait dans 52,9% des cas au niveau de 1’os trabéculaire
(vertebre ou avant-bras), dans 11,8 % au niveau de 1’os cortical (la hanche) et au niveau

des deux sites dans 35,3% des cas.

m Ostéoporose = Ostéopénie  m DMO normale

Figure 64 : Répartition des malades selon les résultats de la DXA.

e [’ostéopénie était corticale dans 11,8% trabéculaire dans 17,9%, corticale et au niveau

des deux sites dans 57,1% des cas.
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52,9%
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Corticale Trabéculaire Corticale et Trabéculaire

m Ostéoporose = Osteéopénie
Cortical : os cortical au niveau de la hanche, trabéculaire : os trabéculaire au niveau des verteébres ou de

I’extrémité inférieure de ’avant-bras.

Figure 65 : Répartition des patients en fonction du site du diagnostic.

—  Les résultats de la DXA : T-score, Z score et dmo en g/cm?:

e La valeur moyenne du T- score au niveau de la colonne vertébrale était de -2,19,

de -1,77 au niveau du col du fémur et de -1,38 au niveau de la hanche totale.

e Lavaleur moyenne la plus basse du T-score au niveau des quatre vertebres lombaires a

été retrouvée au niveau de L4 ou elle était estimée a -2,32.

e La DXA au niveau de la colonne vertébrale avait mis en évidence une ostéoporose dans

49,3% des cas et une ostéopénie dans 34,3% et une DMO normale dans 16,4% des cas.

e Auniveau du col du fémur : ’ostéoporose et 1’ostéopénie ont été retrouvées dans 19,4%

et 55,2% des cas respectivement tandis que la DMO était normale dans 25,4% des cas.

e Au niveau de la hanche totale, elles ont été mises en évidence dans 13,4% et 46,3% des

cas respectivement et la DMO était normale dans 40,3 % des cas.
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Tableau 8 : Les résultats de la DXA au niveau de la colonne vertébrale, du col du

fémur et de la hanche totale.

Résultats de la DXA Moyenne Ecart type
Colonne vertébrale totale T score -2,15 1,59
Z score -1,30 1,62
DMO (g/cm2) 0,82 0,17
Col du fémur T score -1,77 0,79
Z score -0,51 0,76
DMO (g/cm2) 0,69 0,11
La hanche totale T score -1,38 0,99
Z score -0,62 0,97
DMO (g/cm2) 0,81 0,14

DXA : Absorptiométrie bi photonique aux rayons X ; DMO : densité minérale osseuse.

T-score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte
jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique.

Z- Score : le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet et la valeur moyenne des adultes de méme sexe et
méme age.

Tableau 9 : Les résultats de la DXA (T score Z score et dmo en g/cm?) au niveau de
chaque vertebre lombaire.

Résultats de la DXA Moyenne Ecart type
Vertébre L1 T score -2,01 1,46
Z score -1,19 1,57
DMO (g/cm2) 0,78 0,15
Vertebre L2 T score -2.21 1,56
Z score -1,32 1,59
DMO (g/cm2) 0,83 0,17
Vertébre L3 T score -2,15 1,58
Z score -1,35 1,58
DMO (g/cm2) 0,84 0,16
Vertebre L4 T score -2,32 1,66
Z score -1,41 1,75
DMO (g/cm2) 0,86 0,18

DXA : Absorptiomeétrie bi photonique aux rayons X ; DMO : densité minérale osseuse.

T-score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de ’adulte
jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique.

Z- score : le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet et la valeur moyenne des adultes de méme sexe et
méme &ge.
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Hanche totale | 40,9% 46,3%

Col du Fémur | 25,7% 55,2%
L4 | 16,6% 36,1%
L3 |} 19,0% 32,8%
L2 |19,0% 34,4%

L1 §240% 38,7%

Colonne vértébrale | 16,0% 49,3% 34,3%

o

0% 20% 40% 60% 80% 0%

mDMO normale m Ostéoporose = Ostéopénie

DMO : densité minérale osseuse , L : vertébre lombaire.

Figure 66 : les résultats de la DXA au niveau de chague site de mesure.

VI.11.1 La relation entre les résultats de la DXA et les données démographiques et

anthropométriques :

« Dans notre étude nous avons constaté que les patients ostéoporotiques avaient : un poids, un
indice de masse corporelle et un indice de masse maigre significativement inférieurs a ceux
observés chez les patients ayant une ostéopénie ou bien une DMO normale (Tableau 9).

e Par ailleurs nous n’avons pas constaté une différence significative entres les moyennes d’age

au sein des trois groupes de malades.
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Tableau 10 : les parametres démographiques, anthropométriques en fonction des résultats
de la DXA (Test d’ANOVA)

Ostéoporose Ostéopénie DMO normale

Paramétres Moyenne (ET) Moyenne (ET) Moyenne (ET) P value
Age (ans) 67,19 (9,80) 71,23(7,68) 73,00(8,33) 0,18
Taille (cm) 168,96 (9,49) 169,81(6,84) 171,80 (4,02) 0,51@
Poids (kg) 65,38 (15,63) 68,73(10,39) 86,40 (17,27) 0,01*
IMC (kg/m2) 22,72 (4,36) 23,89 (3,82) 29,29 (5,79) 0,008*
IMM (kg/m2) 17,66 (2,28) 18,85 (2,42) 21,38 (3,47) 0,04*
IMG (kg/m2) 7,05 (3,08) 6,94 (2,36) 8,95 (1,33) 0,31

* . Corrélation significative (Test ’ANOVA) ; (a) : Test d’ANOVA de Welch ; ET : écart-type, IMC : indice de
masse corporelle ; IMG : indice de masse maigre ; IMG : indice de masse grasse.

p= 0,008

40

35

30

25

20

Indice de masse corporelle
(kg/m2)

15
DMO normale Ostéopénie Ostéoporose

Figure 67 : boite a moustaches : relation entre 1’indice de masse corporelle et les résultats de
la DXA
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Figure 68 : boite & moustaches : relation entre I’indice de masse maigre et les résultats de la
DXA.

Tableau 11: Association entre résultats de la DXA et les tranches d’Age (Test exact de
Fisher généralise)

Age (Ans) DMO normale  Ostéopénie Ostéoporose P value
N(%) N(%) N(%)

] 40 -50] 0 (0,0) 0 (0,0) 6 (100)

] 50-60] 0 (0,0) 2 (50,0) 2 (50,0)

]160-70] 3 (15,8) 8 (42,1) 8 (421 P=0,25

] 70-80] 1(3,3) 12 (40,0) 17 (56,7)

>80 ans 1(12,5) 4 (50,0) 3 (37,5

DMO : densité minérale osseuse.

Tableau 12 : Association entre resultats de la DXA et I’age moyen au niveau de chaque
site (Test d’ANOV A+ Test de kruskal-Wallis).

Site DMO normale Ostéopénie Ostéoporose P value
Age moyen (ET) DXA CV 73,64 71,26 66,27 0,12 (@)
Age moyen (ET) DXA CF 63,41 69,54 75,77 0,02*
Age moyen (ET) DXAHT 65,44 71,23 73,44 0,03*

* . Corrélation significative (Test ’ANOVA), @ : Test de kruskal-Wallis; DMO : densité minérale osseuse ; ET
. écart-type ; DXA : Absorptiometrie bi photonique aux rayons X ; CV: colonne vertébrale ;CF :col du
fémur ;HT : hanche totale.
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VI.11.2 La relation entre les résultats de la DXA et la consommation tabagique :

—  Letest d’ANOVA n’a pas révélé une association significative entre d’une part le statut
tabagique ; la quantification du tabagisme, la durée du tabagisme et de ’autre part : les
résultats de la DXA (ostéoporose, ostéopénie ou DMO normale).

Tableau 13 : la consommation tabagique en fonction des résultats de la DXA : Test

d’ANOVA
Ostéoporose Ostéopénie DMO normale
Paramétres Moyenne (ET) Moyenne (ET) Moyenne (ET) P value
Consommation tabagique 48,16 (20,54) 50,62(22,65) 67,40(26,99) 0,19
(PA)
Durée du tabagisme 38,37 (10,92) 42,73(11,86) 39,80 (6,61) 0,34
(année)

ET : écart-type ; PA : paquet-année.

120%
100% =t
0
80%

60% 57,9%
0 48,9% ® DMO normale

m Ostéopénie

40% m Ostéoporose
20%
0%

Fumeur Non fumeur Ex-fumeur

Figure 69 : Relation entre les résultats de la DXA et le statut tabagique
(Test exact de Fisher généralisé).
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VI1.11.3 La relation entre les résultats de la DXA et les antécédents et comorbidités :

VI1.11.3.1 La relation entre les antécédents de fractures et les résultats de la DXA :

120% p=0,76
100%
80%
60%
40%
20%
0%

DMO normale Ostéopénie Ostéoporose

® Fracture de fragilité m Pas de fracture de fragilité

Figure 70: La relation entre les antécédents de fractures de fragilité et les résultats de la

DXA : (Test exact de Fisher généralise)

VI1.11.3.2 La relation entre les comorbidités et les résultats de la DXA :

60% 55,3%

51,7% P=051

50%
40%
30% ® DMO normale
m Ostéopénie
20% m Ostéoporose
10%
0%

Présence de comorbidités  Absence de comorbidités

Figure 71 : La relation entre la présence des comorbidités et les résultats de la DXA :

(Test exact de Fisher généralise)
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e |’ostéoporose était significativement plus élevée chez les patients BPCO ayant des

comorbidités cardiovasculaires, comparativement a ceux qui n’en présentaient pas.

70%
60% 58,3% P=0,04
50%
40%
® DMO normale

30% m Ostéopénie
20% m Ostéoporose
10%

0%

Présence de comorbidités cvx Absence de comorbidités cvx
- P <0,05 : association significative, Cvx : cardiovasculaires

Figure 72 : La relation entre la présence des comorbidités cardiovasculaires et les résultats de
la DXA : (Test exact de Fisher généralisé)

VI.11.4 La relation entre les résultats de la DXA et Les données cliniques :

VI1.11.4.1 La relation entre les signes fonctionnels et les résultats de la DXA :

Les résultats de notre étude n’ont pas révélé une association significative entre les signes

cliniques respiratoires et les résultats de la DXA (ostéoporose, ostéopénie ou DMO

normale).
60% -
o =083
0
40%
30% ® DMO normale
20% m Ostéopénie
m Ostéoporose

10%

0%

Présence de toux chronique Absence de toux chronique

DMO : densité minérale osseuse.
Figure 73 : la relation entre la présence de toux chronique et les résultats de DMO

(Test exact de Fisher généralisé)
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Présence d'éxpectoration ~ Absence d'éxpectoration
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DMO : densité minérale osseuse.
Figure 74 : la relation entre la présence d’expectoration et les résultats de DMO
(Test exact de Fisher généralisé)
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DMO : densité minérale osseuse.

Figure 75: la relation entre la présence de dyspnée et les résultats de DMO

(Test exact de Fisher généralise)
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VI.11.4.1.1 Larelation entre la durée d’évolution des symptomes et de la BPCO et les
résultats de la DXA :

e Onappliquant le test statistique d’ANOVA, on pas trouvé une association significative entre
la durée d’évolution des symptomes respiratoires ou de la BPCO et les résultats de la DXA

(ostéoporose, osteopénie ou DMO normale) (tableaul4).

Tableau 14: la durée d’évolution des symptomes et de la BPCO en fonction des résultats de
la DXA : Test d’ANOVA.

Ostéoporose Ostéopénie DMO normale
Parametres Moyenne (ET) Moyenne (ET) Moyenne (ET) P value
Durée d'évolution 5,51(5,41) 4,91(4,60) 8,23(12,26) 0,79
de la BPCO (année)
Dureée d'évolution 6,89 (6,94) 9,00 (6,53) 11,51 (16,29) 0,46

des symptdmes (année)

ET : écart-type, BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive

e Il n’avait pas de différence significative entre les stades de sévérité de I’obstruction
bronchique (classification GOLD) par rapport aux résultats de la DXA (ostéoporose

ostéopénie ou DMO normale).

120%

P=0,72

100%

60,0% 48,6% 60,0% 100,0%

80%
60% m Ostéoporose
m Ostéopénie

40% m DMO normale

40,0% 20,0%

20%

0%
Stade 0 Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4

DMO : densité minérale osseuse.

Figure 76 : la relation entre les stades de sévérité de I’obstruction bronchique (GOLD) et les
résultats de la DXA (Test exact de Fisher généralisé)
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VI.11.4.1.2 La relation entre les exacerbations, les hospitalisations et les résultats de la
DXA:

Tableau 15 : la relation entre le nombre des exacerbations ; des hospitalisations au cours de
I’année précédente et les résultats de la DXA : Test de Kruskal-Wallis.

Ostéoporose Ostéopénie DMO normale
Parametres Moyenne (ET) Moyenne (ET) Moyenne (ET) P value
Hospitalisations (n) 0,36 (0,79) 0,31 (0,61) 0,60 (0,54) 0,27

ET : écart-type, DMO : densité minérale osseuse ,(n) : nombre.

VI1.11.5 La relation entre les résultats de la DXA et les traitements en cours :

VI1.11.5.1 La relation entre le Traitement de la BPCO et les résultats de la DXA :

e Notre Fude n’a pas mis en évidence une association significative entre les différents
médicaments prescrits de la BPCO (bronchodilatateurs et corticostéroides par voie inhalées)
et les résultats de la DXA (ostéoporose ostéopénie ou DMO normale) (figure : 81, 82,83).

e Le Test de Kruskall-Wallis n’a pas révélé une association significative entre la durée totale

de prise de CSI depuis le diagnostic et les résultats de la DXA (Tableau 16).

80%
70% 68,2% P=0,15

60%

50%

146,7%]46,7%|

40% ®m DMO normale

30% m Ostéopénie

m Ostéoporose

20%

10%

0%
Prise de CSI Pas de CSI

CSI : corticostéroides inhalés DMO : densité minérale osseuse.
Figure 77 : la relation entre la prise de corticostéroide inhalé et les résultats de la DXA

(Test exact de Fisher généralisé)
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60%
53,5% 54,2% P=0,23
50%
40%
30% ®m DMO normale
m Ostéopénie
20% m Ostéoporose
10%
-0,0%
0%

Prise de LABA Pas de LABA

LABA : B2 mimétique de longue durée d’action. DMO : densité minérale osseuse.

Figure 78 : la relation entre la prise de B 2 mimétique de longue durée d’action (LABA) et

les résultats de la DXA (Test exact de Fisher généralisé)

60% - 38
53,6% 53,8% P=1,00
50%
40%
30% ® DMO normale
m Ostéopénie
20% m Ostéoporose
10%
0%

Prise de LAMA Pas de LAMA

LAMA : anticholinergiques de longue durée d’action. DMO : densité minérale osseuse.

Figure 79 : la relation entre la prise d’anticholinergique de longue durée d’action (LAMA) et
les résultats de la DXA (Test exact de Fisher généralisé).
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VI1.11.5.2 La relation entre la corticothérapie par voie orale ou intraveineuse et les
résultats de la DXA :

e Il n’apas aussi démontré une relation statistiquement significative entre le nombre des
cures de corticostéroides oraux, le nombre des cures par voie intraveineuse, la durée
totale des cures de CSO et les résultats de la DXA (Tableau 13).

Tableau 16 : Association entre la durée de la corticothérapie par voie inhalée depuis le
diagnostic, le nombre des cures de corticostéroides par voie orale, la durée totale des corticoides
oraux, le nombre des cures de corticoides par voie intraveineuse durant 1’année précédente et
les résultats de la DXA. (Test de Kruskal-Wallis)

Ostéoporose Ostéopénie DMO normale
Parametres Moyenne(ET) Moyenne(ET) Moyenne(ET) P value
Dureée totale de CSI 1,88(2,76) 0,88(2,21) 6,10 (13,36) 0,14
(année)
Nombre des cures de 1,22(3,44) 0,53(1,27) 0,80(1,78) 0,63
CSO
Durée totale de CSO 6,54(18,43) 2,73(6,37) 4,00(8,94) 0,60
(jours)
Nombre des cures de CS 0,63(1,60) 0,30(0,73) 6,60(8,62) 0,07
par voie IV

ET : écart-type CSI: corticostéroides inhalées; CSO : corticostéroides oraux ; CS: corticostéroides; 1V :
intraveineuse ; DMO : densité minérale osseuse

VI1.11.6 La relation entre les résultats de la DXA et la classification de sévérité de la
BPCO:

= Notre étude n’a pas révélé une différence significative des résultats de la DXA entre les
trois groupes de sévérité du GOLD 2023 (A, B, E) (Tableau 14).

Tableau 17 : Relation entre les groupe de séveérité du GOLD 2023 et les résultats de la DXA

(Test exact de Fisher généralisé).

Résultats de la DXA

Groupes selon GOLD 2023 DMO normale Ostéopenie  Ostéoporose P value
% (N) % (N) % (N)

Groupe A 51(2) 38,5 (15) 56,4(22)

Groupe B 0,0 (0) 28,6 (2) 71,4 (5) 0,61

Groupe E 14,3 (3) 42,9 (9) 42,9 (9)

DXA : Absorptiométrie biphotonique aux rayons X. GOLD :Global initiative for chronic Obstructive Lung
Disease; DMO : densité minérale osseuse.
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VI.11.7 La relation entre les résultats de la DXA et la qualiteé de vie :

Tableau 18 : Association entre les scores de la qualité de vie (CAT et Vg 11) et les résultats
de la DXA (Test d’ANOVA + Test de Kruskal-Wallis).

Ostéoporose Ostéopénie DMO normale
Parametres Moyenne(ET) Moyenne(ET) Moyenne(ET) P value
Score CAT 16,72(6,85) 17,76(7,74) 14,60(1,67) 0,62 @
Score V@11 total 24,00(8,57) 24,50(10,68) 20,00(10,32) 0,89 ®
V@11 fonctionnel 7,97(3,28) 8,65(3,33) 7,20(1,30) 0,55®
Vg1l psychologique 9,38(2,87) 8,76(3,94) 8,60(3,91) 0,81 ®
V(11 relationnel 6,72(3,44) 6,38(3,17) 6,60(1,67) 0,78 ®

ET : écart-type, (a) : test d’ANOVA (b) : test de kruskall-Wallis ; CAT : COPD Assessment Test ; DMO :
densité minérale osseuse

VI1.11.8 La relation entre la DXA et les explorations fonctionnelles respiratoires :

VI1.11.8.1 La relation entre les paramétres spirométriques et les résultats de la DXA :

Tableau 19 : Association entre les parametres spirométriques et les résultats de la DXA (Test
d’ANOVA).

Ostéoporose Ostéopénie DMO normale

Parameétres Moyenne(E-T)  Moyenne(E-T)  Moyenne(E-T) P value
CVF Pré (L) 3,47(1,09) 3,80(0,78) 3,28(1,19) 0,33
CVF Pré (%) 90,77(19,73) 102,38(22,37) 86,02(28,47) 0,07
CVF Post (L) 3,55(1,15) 3,94(0,73) 3,21(1,42) 0,19
CVF Post (%) 92,69(20,40) 106,18(21,62) 84,10(35,02) 0,02*
VEMS Pré(L) 1,90(0,81) 1,91(0,63) 1,83(0,65) 0,97
VEMS Pré (%) 65,77(20,49) 71,40(21,10) 60,56(26,47) 0,78
VEMS Post (L) 1,97(0,82) 2,04(0,65) 1,70(0,75) 0,69
VEMS Post (%) 65,77(20,49) 71,40(21,10) 60,56(26,47) 0,44
Réversibilité VEMS(%) 4,16(7,24) 7,06(6,56) -5,28 (21,25) 0,20
VEMS Post-VEMS Pré  -0,06 (0,15) -0,13 (0,11) 0,10 (0,46) 0,17
CI(L) 2,62 (1,26) 3,21(1,08) 2,87(1,24) 0,21
VEMS/CVF Pré (%) 53,63(12,00) 50,19(12,30) 55,80(5,71) 0,49@
VEMS/CVF Post(%) 54,91(12,42) 51,76(13,09) 53,80(6,05) 0,53@

* . association significative entre ostéopénie et ostéoporose (test post hoc) ; E-T : écart-type, (a) : Test de kruskal-
Wallis ; DMO : densité minérale osseuse ; CVF : capacité vitale forcée VEMS volume expiratoire maximal lors
de la 1 seconde Pré : pré-bronchodilatateurs post : post-bronchodilatateurs.
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Tableau 20 : Association entre la sévérité de I’obstruction bronchique selon les stades de
GOLD et les resultats de la DXA (Test exact de Fisher généralise).

Résultats de la DXA

Stades selon GOLD DMO normale  Ostéopénie  Ostéoporose P value
% (N) % (N) % (N)
Stade 1 ou stade 2 5,7 (3) 43,4 (23) 50,9(27)
0,16
Stade 3 ou stade 4 14,3 (2) 21,4 (3) 64,3 (9)

GOLD: Global initiative for chronic Obstructive Lung Disease; DMO: densité minérale osseuse. DXA :
Absorptiométrie biphotonique aux rayons X

VI1.11.8.2 La relation entre les gaz du sang et les résultats de la DXA :

Tableau 21 : Association entre les parametres gazométriques et les résultats de la DXA (Test
d’ANOVA).

Ostéoporose Ostéopénie DMO normale
Parametres Moyenne(ET)  Moyenne(ET) Moyenne(ET) P value
PH 7,41(0,02) 7,41(0,01) 7,41(0,01) 0,95
Pa02 (mmHg) 76,49(10,85)  70,30(11,68) 68,48(17,62) 0,08
PaCO2 (mmHg) 35,11(3,94) 33,26(3,39) 36,82(6,30) 0,08
HCO3+ (mmHg) 22,67(2,70) 21,32(2,53) 22,98(4,19) 0,14

ET : écart-type ; DMO : densité minérale osseuse ; PaO2 : la pression partielle en oxygéne dans le sang artériel ;
PaCQO2 : pression partielle de gaz carbonique ; HCO3+ : bicarbonate.

VI1.11.8.3 La relation entre le Test de marche de six minutes et les résultats de la DXA :

Tableau 22 : Association entre la distance parcourue en 6 minutes au test de marche de six
minutes et les résultats de la DXA (Test ’ANOVA).

Ostéoporose Ostéopeénie DMO normale P value

TMG6 (métres) 493,6+126,5 451,8+133,5 462,4+100,1 0,46

TM6 : distance parcourue au test de marche de six minutes ; DMO : densité minérale osseuse.
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VI1.11.9 Larelation entre les résultats de la DXA et le score de BODE :

Tableau 23 : La relation entre le score de BODE et les résultats de la DXA (ostéoporose,
ostéopénie et DMIO normale) : Test de Kruskal-Wallis.

Résultat de la DXA

DMO normale  Ostéopénie  Ostéoporose P value

Le score de BODE 1,2+1,64 1,25+1,62 1,79+ 2,16 0,64

DXA : DMO : densité minérale osseuse ; DXA : Absorptiométrie biphotonique aux rayons X

VI.11.10 La relation entre les résultats de la DXA et le bilan biologique :

VI1.11.10.1 La relation entre le bilan inflammatoire et les résultats de la DXA :

Tableau 24 : Association entre le bilan inflammatoire (CRP, VS, fibrinogéne) les résultats de
la DXA (Test de Kruskal-Wallis).

Test de Kruskal-Wallis

Statistiques Ddl P value
CRP / Résultats DXA 3,520 2 0,17
VS / Résultats DXA 1,892 2 0,38
Fibrinogéne / Résultats DXA 2,046 2 0,36

DXA : Absorptiométrie biphotonique aux rayons X ; CRP : la protéine c-réactive ;VS : vitesse de sédimentation.

e Notre ¢tude n’a pas trouvé une relation statistiquement significative entre les marqueurs
biologiques de I’inflammation (CRP, VS, fibrinogene) dans les trois groupes de

malades (en fonction des résultats de la DXA : ostéoporose, ostéopénie, DMO normale)

VI1.11.10.2 La relation entre le bilan biochimique et les résultats de la DXA :

Tableau 25 : Association entre le taux de la 25 (OH) vitamine D et le résultat de la DXA
(Test d’ANOVA).

Taux de la 25 (OH) vitamine D

Somme des carrés  ddl Carré moyen F P
Résultats DXA 837,56 2 418,78 2,296 0,10

DXA : Absorptiométrie biphotonique aux rayons X ; 25 (OH) vitamine D : 25 hydroxy vitamine D .
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Tableau 26 : Association entre le bilan biochimique (phosphatémie, phosphatases
alcalines calcémie taux d’albumine) le résultat de la DXA (Test de Kruskal-Wallis).

Test de Kruskal-Wallis

Statistiques Ddl P value
Calcémie / Résultats DXA 0,487 2 0,78
Phosphate mie/ Résultats DXA 2,889 2 0,23
PAL/ Résultats DXA 0,163 2 0,92
PTH/Résultats DXA 1,133 2 0,56
Albumine/ Résultats DXA 5,665 2 0,05

DXA : Absorp tiométrie biphotonique aux rayons X ; PAL : phosphatase alcaline ; PTH : parathormone.
Reésultats DXA : ostéoporose, ostéopénie, DMO normale.

VI11.11

La relation entre les résultats de la DXA et le bilan radiologique :

VI1.11.11.1 La relation entre I’emphyséme et les résultats de la DXA :

Le test exact de Fisher généralisé n’a pas révélé une différence significative dans les

résultats de la DXA (ostéoporose ostéopénie ou DMO normale) entre les patients

emphysémateux et non emphysémateux

Par ailleurs, 1’analyse de 1’étendue de I’emphyséme n’a pas révélé de différence

significative entre les patients ostéoporotiques, ostéopéniques et ceux présentant une
DMO normale.
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DMO : densité minérale osseuse

Absence d'emphyséme

P=0,60

® DMO normale
m Ostéopénie
m Ostéoporose

Figure 80: Relation entre I’emphyseme pulmonaire et les résultats de la DXA

(Test exact de Fisher généralise)
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Tableau 27 : Relation entre le pourcentage d’emphyseéme et les résultats de la DXA
(DMO normale ou DMO basse) : Test U de Mann Whitney.

Résultats de la DXA

DMO normale DMO basse P value

Emphyséme (%) 11,62 + 4,95 17,97 £11,79 0,22

DXA : Absorptiométrie biphotonique aux rayons X. DMO : densité minérale osseuse.

VI1.11.11.2 La relation entre les fractures tassements vertébraux et les résultats de la
DXA :

Tableau 28 : Relation entre la présence de fractures tassements vertébraux et les
résultats de la DXA (Test exact de Fisher généralisé).

Résultats de la DXA

DMO normale  Ostéopénie Ostéoporose P value
Présence de FTV 0%(0) 33,3%(4) 66,7%(8) 0,69

FTV : fractures tassements vertébraux.

Tableau 29 : L’association entre le nombre des fractures tassements vertébraux et les
résultats de la DXA (Test de Kruskall-Wallis).

Test de Kruskal-Wallis

Statistiques ddl P value

Nombre de FTV / Résultats DXA 1,385 2 0,50

DXA : Absorptiométrie biphotonique aux rayons X . FTV : fractures tassements vertébraux.
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V1.12 Relation entre les données anamnestiques, cliniques, biologiques, radiologiques

et le T-scores au niveau des trois sites pour les patients de plus de 50 ans :
VI.12.1 La relation entre le T scoreet les données démographiques et
anthropométriques :

Tableau 30 : la corrélation entre le T score au niveau de la colonne vertébrale et les
paramétres démographiques et anthropomeétriques.

T score colonne vertébrale

Corrélation de Pearson P value
Age 0,069 0,59
Taille 0,267 0,03*
Poids 0,360 0,004*
Indice de masse corporelle 0,307 0,01*
La masse grasse 0,145 0,26
Indice de masse grasse 0,081 0,53
Indice de masse maigre 0,314 0,01*

* 1 P <0,050: la corrélation est significative ; T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse
mesurée et la densité osseuse théorique de ’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine
ethnique.

Tableau 31 : corrélation entre le T score au niveau de la hanche (col du fémur et
hanche totale) et les parametres démographiques et anthropométriques.

T score col du fémur T score Hanche totale

Corrélation de Pearson P value Corrélation de Pearson P value
Age -0,289 0,02* -0,255 0,08
Taille 0,440 <0,001* 0,440 0,007*
Poids 0,569 <0,001* 0,569 <0,001*
IMC 0,432 0,001* 0,432 <0,001*
MG 0,291 0,02* 0,291 0,006*
IMG 0,164 0,20 0,164 0,06
IMM 0,399 0,001* 0,399 <0,001*

* . P < 0,050 : la corrélation est significative, IMC : Indice de masse corporelle, MG : La masse grasse,
IMG: indice de masse grasse, IMM : Indice de masse maigre, T score : différence en écart-type, entre la densité
osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de I’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la
méme origine ethnique.
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Figure 81 : Dispersion simple avec courbe d'ajustement de 1’indice de masse
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Figure 82 : Dispersion simple avec courbe d'ajustement de 1’indice de masse
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Figure 83 : Dispersion simple avec courbe d'ajustement de 1’indice de masse

corporelle par T score au niveau de la hanche totale.
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Tableau 32 : la relation entre le T score au niveau des trois sites et les tranches d’age :

Test ’ANOVA.
T score/tranche d’age
Somme des carrées ddl  Carré moyen F P
Colonne vertébrale 3,921 3 1,307 0,501 0,68
Col du fémur 6,517 3 2,172 3,913 0,01*
Hanche totale 9,994 3 3,331 3,865 0,01*

* 1P <0,050 : la corrélation est significative (Post-HOC : entre les tranches d’Age [,[60-70[,[70-80[), . T score :
différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de I’adulte jeune de méme
sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique ; tranche d’age : [40-50[,[50-60[,[60-70[,[70-80[,et &ge
>80ans.

VI1.12.2 Larelation entre le T score et le tabagisme :
Tableau 33 : la relation entre le T score au niveau des trois sites et le statut tabagique :

Test ’ANOVA
T score/ statut tabagique
Somme des carrés  ddl  Carré moyen F P
Colonne vertébrale 9,772 2 4,886 1,982 0,14
Col du fémur 2,480 2 1,240 2,015 0,14
Hanche totale 5,329 2 2,665 2,873 0,06

Statut tabagique : fumeur ; non-fumeur et ex fumeur. T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse
mesurée et la densité osseuse théorique de I’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine
ethnique

Tableau 34 : la corrélation entre le T score au niveau de la colonne vertébrale totale et
la quantification et la durée de tabagisme.

T score vertébrale

Corrélation Pearson P value
Quantification du tabagisme (P/A) 0,203 0,13
Durée du tabagisme (année) 0,170 0,21

P/A : paquet /année. T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse
théorique de I’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique
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Tableau 35 : la corrélation entre le T score au niveau de la hanche (col du fémur +
hanche totale) et la quantification et la durée de tabagisme.

T score col fémur T score hanche totale

Corrélation Pearson P value Corrélation Pearson P value

Quantification 0,181 0,17 0,140 0,30
de tabagisme

Durée du tabagisme -0,095 0,49 -0,133 0,31

T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de ’adulte
jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique.

V1.12.3 La relation entre le T score et les antécédents et comorbidités :

VI1.12.3.1 La relation entre les antécédents de fractures et le T score :

— Dans notre série les moyennes du T score au niveau des 03 sites (la colonne vertébrale col
du fémur et la hanche totale) chez les malades ayants des antécédents de fractures de
fragilité étaient inférieures a celles observées chez les malades sans antécédents mais la
différence n’était pas significative.

Tableau 36 : larelation entre le T score au niveau des trois sites et la présence d’antécédent
de fracture de fragilité : Test T de Student.

Test T

Moyenne (ET) t ddl P value

T score vertébrale :
Notion de fracture de fragilité -224+112 -0,113 59 0,91
Absence de fracture de fragilit¢  -2,15+ 1,65

T score col du fémur :
Notion de fracture de fragilité -1.86 £ 0,7 -0,307 59 0,76
Absence de fracture de fragilité -1.74 +0,8

T score hanche totale :
Notion de fracture de fragilité -1.62 £ 0,69 -0,583 59 0,56
Absence de fracture de fragilité -1.34 +£1,02

ET : écart-type ; T-score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique
de I’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique.
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VI1.12.3.2 La relation entre les comorbidités et le T score :

Tableau 37 : la relation entre le T score au niveau des trois sites et la présence de
comorbidités : Test T de Student.

Test T
t ddl P value
T score vertébrale/Présence ou -0,352 59 0,72
non de comorbidités
T score col du fémur /Présence ou -0,173 59 0,86
non de comorbidités
T score hanche totale /Présence -0,106 59 0,91

ou non de comorbidités

T-score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de ’adulte jeune
de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique.

Tableau 38 : la relation entre le T score au niveau des trois sites et la présence ou non de
comorbidités cardiovasculaires : Test T de Student

Test T
t ddl P value
T score vertébrale/Présence ou -0,611 59 0,54
non de comorbidités CVX
T score col du fémur /Présence ou -0,644 59 0,52
non de comorbidités CVX
T score hanche totale /Présence -0,975 59 0,33

ou non de comorbidités CVX

T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de I’adulte jeune
de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique ; CVX : cardiovasculaires
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VI1.12.4 Larelation entre le T score et les données cliniques :

VI1.12.4.1 La relation entre les signes fonctionnels et le T score :

Tableau 39 : la relation entre le T score au niveau des trois sites et les stades de la dyspnée
selon la classification m MRC : Test d’ANOVA

T score/ Echelle mMRC

Somme des carrés  ddl Carré moyen F P
Colonne vertébrale 3,921 3 1,307 0,501 0,23
Col du fémur 6,517 3 2,172 3,913 0,01*
Hanche totale 9,994 3 3,331 3,865 0,13

* . Corrélation significative, T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité

osseuse théorique de ’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique, MMRC :
Modified Medical Research Council

VI.12.4.1.1 La relation entre la durée d’évolution des symptdmes et de la BPCO etle T

score .

Tableau 40 : la corrélation entre le T score au niveau de la colonne vertébrale totale et la
durée d’évolution des symptomes et de la BPCO.

T score vertébrale

Corrélation Pearson P value
Durée d'évolution des symptomes (année) 0,088 0,49
Durée d'évolution de la BPCO (année) -0,114 0,38

T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune
de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique ; BPCO : bronchopneumopathie chronique
obstructive

Tableau 41 : la corrélation entre le T score au niveau de la hanche (col du fémur et hanche
totale) et la durée d’évolution des symptomes et de la BPCO.

T score col fémur T score hanche totale
Corrélation Pearson P value  Corrélation Pearson P value
Durée d'évolution des 0,036 0,78 0,008 0,95
symptdmes
Durée d'évolutionde la 0,024 0,85 -0,078 0,55
BPCO

T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune
de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique ; BPCO : bronchopneumopathie chronique
obstructive.
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VI.12.4.1.2 La relation entre les exacerbations, les hospitalisations et le T score :

Tableau 42 : la corrélation entre le T score au niveau de la colonne vertébrale et le nombre

des exacerbations et d’hospitalisations durant I’année précédente.

T score colonne vertébrale

Corrélation de Spearman P value
Nombre des exacerbations 0,055 0,67
Nombre d'hospitalisations 0,04 0,75

T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de ’adulte
jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique.

Tableau 43 : la corrélation entre le T score au niveau de la hanche (col du fémur et hanche
totale) et le nombre des exacerbations et d’hospitalisations durant 1’année précédente.

T score col fémur T score Hanche totale
Corrélation P value Corrélation P value
de Spearman de Spearman
Nombre des exacerbations -0,047 0,72 -0,087 0,50
Nombre d'hospitalisations -0,106 0,41 -0,163 0,20

T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte
jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique.

VI1.12.5 La relation entre le T score et les traitements en cours :

VI1.12.5.1 La relation entre les corticostéroides inhalés et le T score :

Tableau 44 : la relation entre le T score au niveau des trois sites et le traitement par

corticostéroides inhalés : Test T de Student

Test T
t ddl P value
T score vertébrale/CSI -1,459 59 0,15
T score col du fémur / CSI -1,351 59 0,18
T score hanche totale / CSI -1,313 59 0,19

CSI : corticostéroides inhalés ;T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité
osseuse théorique de ’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique.
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VI1.12.5.2 La relation entre les corticoides par voie systémique et le T score :

Tableau 45 : Corrélation entre le T score au niveau de la colonne vertébrale et le nombre
des cures des corticoides oraux et leur durée et/ le nombre des cures des corticoides par voie
intraveineuse ; durant la année précédente.

T-score colonne vertébrale

Corrélation de Spearman P value
Nombre de cure de CSO -0,131 0,31
Duree totale des cures de CSO -0,153 0,24
Nombre de cures CS par voie IV 0,024 0,85

CSO : corticostéroides oraux, CS : corticostéroides ; IV : intraveineuse. T score : différence en écart-type,
entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de I’adulte jeune de méme sexe, au méme site
osseux et de la méme origine ethnique

Tableau 46 : Corrélation entre le T-score au niveau de la hanche (col du fémur+ hanche
totale) / le nombre des cures des corticoides oraux, leur durée et le nombre des cures des
corticoides par voie intraveineuse ; durant la année précedente

T score col fémur T score Hanche totale
Corrélation P value Corrélation P value
de Spearman de Spearman
Nombre des cures de CSO -0,187 0,14 -0,221 0,08
Durée totale des cures de CSO -0,084 0,09 -0,246 0,059
Nombre des cures CS par voie IV -0,084 0,51 -0,170 0,19

CSO : corticostéroides oraux, CS : corticostéroides ;IV : intraveineuse ; T score : différence en écart-type,
entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de I’adulte jeune de méme sexe, au méme site
osseux et de la méme origine ethnique

VI1.12.6 La relation entre le T score et la classification de sévérité de la BPCO :

Tableau 47 : la relation entre le T score au niveau des trois sites et la classification de
GOLD 2023 (ABE) : Test d’ANOVA.

T score/ classification GOLD 2023

Somme des carrés  ddl Carré moyen F P
Colonne vertébrale 2,723 2 1,362 0,527 0,59
Col du fémur 0,929 2 0465 0,724 0,48
Hanche totale 2,550 2 1,275 1,307 0,27

GOLD: Global initiative for chronic obstructive Lung disease; classification GOLD 2023 :( (groupes A, B,E)
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Tableau 48 : corrélation entre le T score au niveau vertébrale / les scores de la qualité de

vie : CAT et Vg 11 avec ses trois composantes.

T score vertébrale

Corrélation de Pearson P value
Score CAT -0,005 0,97
Score total Vg 11 -0,113 0,38
Score fonctionnel Vq 11 -0,082 0,53
Score psychologique Vg 11 -0,114 0,38
Score relationnel Vq 11 -0,140 0,28

CAT : COPD assessment Test. T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité
osseuse théorique de 1’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique

Tableau 49 : corrélation entre le T score au niveau de la hanche (col du fémur et hanche
totale) et les scores de la qualité de vie : CAT et Vg 11 avec ses trois composantes.

T-score col fémur

T-score Hanche totale

Corrélation P value Corrélation P value
de Pearson de Pearson
Score CAT -0,222 0,08 -0,202 0,11
Score total Vg 11 -0,230 0,07 -0,144 0,27
Score fonctionnel Vg 11 -0,275 0,03* -0,227 0,07
Score psychologique Vg 11 -0,177 0,17 -0,117 0,36
Score relationnel Vg 11 -0,156 0,23 -0,087 0,50

* . La corrélation est significative ; CAT : COPD assessment Test. T score : différence en écart-type, entre la
densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et

de la méme origine ethnique.
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VI.12.8 Larelation entre le T score et les explorations fonctionnelles respiratoires

VI1.12.8.1 La relation entre les paramétres spirométriques et le T score :

Tableau 50 : Corrélation entre T score au niveau de la colonne vertébrale et les paramétres
spirométriques.

T score colonne vertébrale

Corrélation de Pearson P value
CVF Pré(L) 0,160 0,21
CVF Pré(%) 0,081 0,53
CVF Post(L) 0,143 0,27
CVF Post(%) 0,062 0,63
VEMS Pré(L) 0,174 0,18
VEMS Pré(%) 0,181 0,16
VEMS Post (L) 0,140 0,28
VEMS Post(%) 0,130 0,31
Réversibilité VEMS(%) -0,204 0,11
VEMS Post-VEMS Pré 0,120 0,35
VEMS/CVF Pré(%) 0,183 0,15
VEMS/CVF Post(%) 0,114 0,38
Capacité inspiratoire(L) 0,284 0,03*

* . La corrélation est significative ; T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité
osseuse théorique de I’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique. CVF :
capacité vitale forcée VEMS volume expiratoire maximal lors de la 1 seconde Pré : Pré- bronchodilatateurs post :
post-bronchodilatateurs
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Tableau 51 : Corrélation entre T score au niveau de la hanche (col du fémur et hanche
totale) et les parametres spirométriques.

T score col du fémur T score Hanche totale
Corrélation de Pearson P value Corrélation de Pearson P value
CVF Pré(L) 0,425 0,001* 0,292 0,02*
CVF Pré(%) 0,195 0,13 0,116 0,37
CVF Post(L) 0,414 0,001* 0,256 0,04*
CVF Post(%) 0,181 0,16 0,080 0,54
VEMS Pré(L) 0,393 0,002* 0,315 0,01*
VEMS Pré(%) 0,259 0,04* 0,231 0,07
VEMS Post (L) 0,373 0,003* 0,267 0,03*
VEMS Post (%) 0,224 0,08 0,166 0,20
Réversibilit¢ VEMS(%) -0,134 0,30 -0,220 0,08
VEMS Post-VEMS Pré 0,050 0,69 0,163 0,20
VEMS/CVF(Pré) 0,179 0,16 0,172 0,18
VEMS/CVF (post) 0,138 0.28 0,131 0,31
Cl (L) 0,404 0,02* 0,268 0,04*

* . La corrélation est significative, Cl : capacité inspiratoire ; CVF : capacité vitale forcée VEMS volume
expiratoire maximal lors de la 1 seconde Pré : Pré- bronchodilatateurs post : post-bronchodilatateurs ; T score :
différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de I’adulte jeune de méme
sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique

V1.12.8.2 Larelation entre les gaz du sang et le T score :

Tableau 52 : Corrélation entre le T score au niveau de la colonne vertébrale et les
paramétres gazométriques.

T score colonne vertébrale

Corrélation de Pearson P value
PH 0,001 0,99
PaO2 0,282 0,02*
PaCO2 -0,189 0,14
HCO3* -0,175 0,18

*: La corrélation est significative ; PaO2 : la pression partielle en oxygene dans le sang artériel ; PaCO2 : pression
partielle de gaz carbonique ; HCO3+ : bicarbonate ; T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse
mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine
ethnique
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Tableau 53 : Corrélation entre le T score au niveau de la hanche (col du fémur et hanche
totale) et les parametres gazométriques.

T score col du fémur T score Hanche totale
Corrélation de Pearson P value Correlation de Pearson P value
PH 0,025 0,84 0,014 0,91
PaO2 -0,006 0,96 -0,050 0,70
PaCO?2 -0,124 0,34 -0,022 0,86
HCO3 -0,117 0,37 -0,036 0,78

PaO2 : la pression partielle en oxygéne dans le sang artériel ; PaCO2 : pression partielle de gaz carbonique ;
HCO3+ : bicarbonate ;T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse
théorique de I’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique

VI1.12.8.3 La relation entre le test de marche de six minutes et le T score :

Tableau 54 : Corrélation entre le T score au niveau des trois sites et la distance parcourue
en 6 minutes au test de marche de six minutes.

T score/distance parcourue aprés 6mn (TM6)

Corrélation de Pearson P value
Colonne vertébrale -0,069 0,61
Col du Fémur 0,237 0,07
Hanche totale 0,197 0,14

TMBG : test de marche de six minutes. T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la
densité osseuse théorique de I’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique

VI1.12.9 Larelation entre le T score et le score de BODE :

Tableau 55 : Corrélation entre le T score au niveau des trois sites et le score de BODE.

T score
Corrélation de Spearman P value
Score de BODE /T score vertébrale -0,135 0,320
Score de BODE/ T score col du fémur -0,414 0,002*
Score de BODE/ T score hanche totale -0,379 0,004*

*: La corrélation est significative ; CVF : capacité vitale forcée VEMS volume expiratoire maximal lors de la 1
seconde Pré : Pré- bronchodilatateurs post : post-bronchodilatateurs ; T score : différence en écart-type, entre la
densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et
de la méme origine ethnique.
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VI1.12.10 La relation entre le T score et le bilan biologique :

V1.12.10.1 La relation entre les paramétres de I’hémogramme et le T score :

Tableau 56 : Corrélation entre le T score au niveau des trois sites et le taux des globules
rouges.

T score
Corrélation de Pearson P value
Taux de GR /T-score vertébrale 0,008 0,95
Taux de GR/ T-score col du fémur 0,312 0,01*
Taux de GR/ T-score hanche totale 0,314 0,01*

* . La corrélation est significative ; GR : globules rouges ; T score : différence en écart-type, entre la densité
osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la
méme origine ethnique.

Tableau 57 : Corrélation entre le T score au niveau des trois sites et le taux des éosinophiles.

T score
Corrélation de Spearman P value
Taux des Eosi /T score vertébrale -0,139 0,28
Taux de Eosi / T score col du fémur -0,100 0,44
Taux de Eosi / T score hanche totale -0,124 0,33

Eosi : éosinophiles ; T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse
théorique de I’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique

VI1.12.10.2 La relation entre le bilan inflammatoire et le T score :

Tableau 58 : Corrélation entre le T score au niveau des trois sites et le bilan inflammatoire
(CRP, VS, fibrinogéne) (corrélation de Spearman).

T score CV T score CF T score HT
r P value r P value r P value
CRP (mg/l) - 0,365 0,01* 0,018 0,90 0,129 0,38
VS (mm) 0,158 0,23 -0,185 0,16 -0,124 0,35
fibrinogéne (g/l) -0,295 0,02* 0,071 0,59 0,012 0,93

*: La corrélation est significative ; T score CV : T score au niveau de la colonne vertébrale ; T-score CF : T score
au niveau du col de fémur ; T score HT : T score au niveau de la hanche totale ; CRP : la protéine c-réactive ; VS :
vitesse de sédimentation.
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V1.12.10.3 La relation entre le bilan biochimique et le T score :

Tableau 59 : Corrélation entre le T score au niveau des trois sites et le taux de la vitamine
D.

T-score
Corrélation de Pearson P value
25 (OH) Vit D/T-score vertébrale -0,199 0,13
25 (OH) Vit D / T-score col du fémur -0,221 0,09
25 (OH) Vit D / T-score hanche totale -0,184 0,16

25(0H) Vit D : 25 hydroxy vitamine D ; T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la
densité osseuse théorique de I’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique

Tableau 60 : Corrélation entre le T score au niveau de la colonne vertébrale et le bilan
biochimique (calcémie phosphate mie, phosphatases alcalines, PTH ; taux d’albumine)

T score colonne vertébrale

Corrélation de Pearson P value
Calcémie 0,139 0,29
Phosphaté mie -0,273 0,05
PAL 0,089 0,51
PTH 0,052 0,69
Albumine 0,017 0,90

PAL : phosphatase alcaline ; PTH : parathormone, T score : différence en écart-type, entre la densité osseuse
mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine
ethnique

Tableau 61 : Corrélation entre le T score au niveau de la hanche (col du fémur et hanche
totale) et le bilan biochimique (calcémie phosphate mie, phosphatases alcalines, PTH ; taux

d’albumine)
T score col du fémur T score Hanche totale
Corrélation de Pearson P value Corrélation de Pearson P value
Calcémie -0,40 0,76 0,026 0,84
Phosphaté mie -0,068 0,63 -0,133 0,35
PAL -0,180 0,89 -0,155 0,25
PTH -0,134 0,30 -0,122 0,35
Albumine 0,167 0,22 0,209 0,12

PAL : phosphatase alcaline ; PTH : parathormone, T-score : différence en écart-type, entre la densité osseuse
mesurée et la densité osseuse théorique de ’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine
ethnique.
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VI.12.11 La relation entre le T score et le bilan radiologique :

VI1.12.11.1 La relation entre I’emphyseme et le T score :

Tableau 62 : la relation entre le T score au niveau des trois sites et la présence ou pas
d’emphyséme pulmonaire sur la TDM thoracique : Test T de Student

Test T
t ddl P value
T score vertébrale/Emphyseéme 0,649 50 0,51
T score col du fémur /Emphyséme 0,537 50 0,59
T score hanche totale / Emphyseme 0,285 50 0,77

T-score : différence en écart-type, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de ’adulte jeune
de méme sexe, au méme site osseux et de la méme origine ethnique

Tableau 63 : Corrélation entre le T-score au niveau des trois sites et le pourcentage de
I’emphyséme pulmonaire.

T score
Corrélation de Pearson P value
Emphyséme % /T-score vertébrale -0,021 0,89
Emphyséme % / T-score col du fémur -0,120 0,45
Emphyseme % / T-score hanche totale -0,156 0,32

Emphyseme % : pourcentage de I’emphyséme pulmonaire ; T-score : différence en écart-type, entre la densité
osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et de la
méme origine ethnique.

VI1.12.11.2 La relation entre les fractures tassements vertébraux et le T score :

Tableau 64 : la relation entre le T score au niveau des trois sites et la présence ou pas de
fractures tassements vertébraux : Test T de Student

Test T
t ddl P value
T score vertébrale/FTV -2,593 59 0,01*
T score col du fémur /FTV -3,078 59 0,03*
T score hanche totale / FTV -3,289 59 0,02*

*: Lacorrélation est significative ; FTV : fractures tassements vertébraux ; T-score : différence en écart-type, entre
la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et
de la méme origine ethnique
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Tableau 65 : Corrélation entre le T score au niveau des trois sites et le nombre des fractures
tassements vertébraux.

T score
Corrélation de Spearman P value
Nombre de FTV /T-score vertebrale -0,266 0,03*
Nombre de FTV / T-score col du fémur -0,395 0,002*
Nombre de FTV / T-score hanche totale -0,399 0,001*

*: Lacorrélation est significative ; FTV : fractures tassements vertébraux ; T-score : différence en écart-type, entre
la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 1’adulte jeune de méme sexe, au méme site osseux et
de la méme origine ethnique

V1.13 Relation entre les données anamnestiques, cliniques, biologiques, radiologiques
et le Z scores au niveau des trois sites pour les patients de moins de 50 ans :

VI1.13.1 La relation entre le Z score et les données démographiques et anthropométriques

Tableau 66 : Corrélation entre le Z score au niveau de la colonne vertébrale et les
paramétres démographiques et anthropométriques pour les patients de moins de 50 ans.

Z score colonne vertébrale

Corrélation de Spearman P value
Age 0,182 0,73
Taille 0,353 0,49
Poids -0,177 0,73
Indice de masse corporelle -0,088 0,86
La masse grasse -0,177 0,73
Indice de masse grasse -0,177 0,73
Indice de masse maigre 0,000 1,00

Z score : le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet et la valeur moyenne des adultes de méme sexe et
méme age.
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Tableau 67 : Corrélation entre le Z score au niveau de la hanche (col du fémur et hanche
totale) et les paramétres démographiques et anthropométriques chez les patients de moins
de 50 ans.

Z score col du fémur Z score Hanche totale

Corrélation de Spearman P value Corrélation de Spearman P value
Age -0,485 0,33 -0,806 0,053
Taille 0,706 0,11 0,754 0,08
Poids 0,618 0,19 0,899 0,01*
IMC 0,706 0,11 0,841 0,03*
MG 0,618 0,19 0,899 0,01*
IMG 0,618 0,19 0,899 0,01*
IMM 0,794 0,05 0,928 0,008*

*: La corrélation est significative, IMC : indice de masse corporelle, MG : la masse grasse ; IMM : indice de
masse maigre ; IMG : indice de masse grasse ; Z score : le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet et la
valeur moyenne des adultes de méme sexe et méme age.

VI1.13.2 La relation entre le Z score et le tabagisme :

Tableau 68 : la relation entre le Z score au niveau des trois sites et le statut tabagique : Test
U de Mann-Whitney.

Z score /statut tabagique

Statistiques P value
Z-Score Colonne vertébrale 3,500 0,80
Z- Score Col du fémur 7,000 0,26
Z- Score Hanche totale 8,000 0,13

Z score : le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet et la valeur moyenne des adultes de méme sexe et
méme age ; Statut tabagique : fumeur ; non-fumeur ; ex-fumeur.
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Tableau 69 : la corrélation entre le Z score au niveau de la colonne vertébrale totale et la

quantification et la durée de tabagisme.

Z score vertébrale

Corrélation Spearman P value
Quantification du tabagisme (P/A) 0,000 1,00
Durée du tabagisme (année) 0,045 0,36

P/A ; paquets /année ; Z score : le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet et la valeur moyenne des adultes
de méme sexe et méme age.

Tableau 70 : la corrélation entre le Z score niveau de la hanche (col du fémur et hanche

totale) et la quantification et durée de tabagisme.

Z score col fémur Z score hanche totale

Corrélation Spearman P value Corrélation Spearman P value

Quantification -0,841 0,03* -0,928 0,008*
du tabagisme

Durée du tabagisme -0.794 0,05 -0,971 0,001*

* . La corrélation est significative ; Z score : le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet et la valeur
moyenne des adultes de méme sexe et méme age.

VI1.13.3 Larelation entre le Z score et les antécédents et comorbidités :

Tableau 71 : la relation entre le Z score au niveau des trois sites et la présence de

comorbidités : Test U de Mann-Whitney.

Z score / présence de comorbidités

Statistiques P value
Colonne vertébrale 3,500 0,66
Col du fémur 2,000 1,00
Hanche totale 0,000 0,33

Z score : le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet et la valeur moyenne des adultes de méme sexe et
méme &ge.
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VI.13.4  Larelation entre le Z score et les données cliniques :

VI1.13.4.1 La relation entre les signes fonctionnels et le Z score :

Tableau 72 : la relation entre le Z score au niveau des trois sites et les stades de la dyspnée

selon la classification m MRC : Test Kruskal-Wallis

Z score/ Echelle m MRC

Statistiques dal P value
Colonne vertébrale 1,761 2 0,41
Col du fémur 2,298 2 0,31
Hanche totale 1,857 2 0,39

mMRC : Modified Medical Research Council ; Z score : le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet et la
valeur moyenne des adultes de méme sexe et méme age.

V1.13.4.2 La relation entre la durée d’évolution des symptdmes et de la BPCO et le Z score :

Tableau 73 : la corrélation entre le Z score au niveau de la colonne vertébrale et la durée

d’évolution des symptdmes et de la BPCO.

Z score vertébrale

Corrélation Spearman P value

Durée d'évolution des symptomes (année) 0,455 0,36

Durée d'évolution de la BPCO (année) 0,591 0,21

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; Z score : le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet
et la valeur moyenne des adultes de méme sexe et méme age.

Tableau 74 : la corrélation entre le Z score au niveau de la hanche (col du fémur et hanche

totale) et la durée d’évolution des symptomes et de la BPCO.

Z score col fémur Z score hanche totale
Spearman P value Spearman P value
Durée d'évolution des symptdmes -0,045 0,93 -0,403 0,42
Durée d'évolution de la BPCO 0,388 0,44 0,075 0,88

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; Z score : le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet
et la valeur moyenne des adultes de méme sexe et méme age.
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VI1.135 La relation entre le Z score et la classification de sévérité de la BPCO :

Tableau 75 : la relation entre le Z score au niveau des trois sites et la classification de
GOLD 2023(ABE) : Test Kruskal-Wallis.

Z score/ classification GOLD 2023

Statistiques ddl P value
Colonne vertébrale 4,318 2 0,11
Col du fémur 3,162 2 0,20
Hanche totale 3,603 2 0,16

GOLD : Global initiative for chronic obstructive lung disease ; Z score : le nombre d’écarts-types entre la valeur
du sujet et la valeur moyenne des adultes de méme sexe et méme age.

VI.13.6 La relation entre le Z score et la qualité de vie :

Tableau 76 : corrélation entre le Z score au niveau vertébrale / les scores de la qualité de

vie : CAT et VVq 11 avec ses trois composante

Z score vertébrale

Corrélation de Spearman P value

Score CAT -0,530 0,28
Score total Vg 11 -0,940 0,005*
Score fonctionnel VVq 11 -0,273 0,60
Score psychologique Vg 11 -0,851 0,03*
Score relationnel Vg 11 -0,955 0,003*

* . La corrélation est significative ;CAT : COPD assessment Test ; Z score : le nombre d’écarts-types entre la
valeur du sujet et la valeur moyenne des adultes de méme sexe et méme age.
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VI1.14 Relation entre des données anamnestiques, cliniques, biologiques,

radiologiques et la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites :
VI1.14.1 La relation entre la dmo (g/cm?) et les données démographiques et
anthropométriques :

Tableau 77 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) colonne vertébrale et les paramétres

anthropométriques.

dmo (g/cm?) colonne vertébrale

Corrélation de Pearson P value
Age 0,145 0,24
Taille 0,232 0,05
Poids 0,188 0,12
IMC 0,125 0,31
MG -0,019 0,87
IMG -0,084 0,50
IMM 0,225 0,06

dmo : densité minérale osseuse, IMC : Indice de masse corporelle, MG : La masse grasse, IMG : indice de
masse grasse, IMM : Indice de masse maigre.

Tableau 78 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau de la hanche (col du fémur et

hanche totale) et les parametres anthropométriques.

dmo col du fémur dmo Hanche totale

Corrélation de Pearson P value Corrélation de Pearson P value
Age -0,291 0,01* -0,169 0,17
Taille 0,484 <0,001* 0,334 0,006*
Poids 0,599 <0,001* 0,584 <0,001*
IMC 0,411 <0,001* 0,504 <0,001*
MG 0,315 0,009* 0,360 0,003*
IMG 0,105 0,18 0,246 0,04*
IMM 0,404 0,001* 0,489 ; <0,001*

*: La corrélation est significative, dmo : densité minérale osseuse ; IMC : Indice de masse corporelle,
MG : La masse grasse, IMG: indice de masse grasse, IMM : Indice de masse maigre.
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Tableau 79 : la relation entre la dmo (g/cm?) au niveau de la colonne vertébrale et les

tranches d’age : Test de Kruskal-Wallis.

dmo (g/cm?) colonne vertébrale

Statistiques ddl ddl 2 P

Tranches d’age 0,386 3 14,141 0,76
dmo : densité minérale osseuse ; tranche d’age : [40-50[,[50-60[,[60-70[,[70-80[ et age >80ans.

Tableau 80 : la relation entre la dmo (g/cm?) au niveau de la hanche (col du fémur et hanche
totale) et les tranches d’age Test ’ANOVA

dmo (g/cm?)/ Tranches d’age

Somme des carrés  ddl Carré moyen F P
Col du fémur 0,120 3 0,040 3,887 0,01*
Hanche totale 0,223 3 0,074 3,952 0,01*

* . La corrélation est significative ; dmo : densité minérale osseuse. tranche d’age : [40-50[,[50-60[,[60-
70[,[70-80[ et 4ge >80ans.

VI1.14.2 La relation entre la dmo (g/cm?) et le tabagisme :

Tableau 81 : la corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau de la colonne vertébrale et la
quantification et la durée du tabagisme.

dmo (g/cm?) vertébrale

Corrélation Pearson P value
Quantification du tabagisme (P/A) 0,115 0,39
Durée du tabagisme (année) 0,143 0,29

dmo : densité minérale osseuse.

Tableau 82 : la corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau de la hanche (col du fémur et
hanche totale) et la quantification et la durée du tabagisme.

dmo (g/cm?) col fémur dmo (g/cm?) hanche totale

Corrélation Pearson Pvalue Corrélation Pearson P value

Quantification 0,186 0,16 0,142 0,29
de tabagisme

Durée du tabagisme -0,088 0,52 -0,133 0,33
dmo : densité minérale osseuse.
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V1.14.3 La relation entre la dmo (g/cm?) et les antécédents et comorbidités :

VI1.14.3.1 La relation entre les antécédents de fractures et la dmo (g/cm2) :

Tableau 83 : la relation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et la présence ou non

d’antécédent de fracture de fragilité : Test T de Student

Test T
Moyenne (ET) t dal P value
Dmo (g/cm 2) vertébrale :
Présence de fracture de fragilit¢ 0,832+ 0,140 0,084 64 0,93
Absence de fracture de fragilit¢ 0,834+ 0,187
Dmo (g/cm 2) col du fémur :
Présence de fracture de fragilit¢ 0,674+ 0,100 -0,423 64 0,67
Absence de fracture de fragilit¢ 0,690+ 0,109
Dmo (g/cm 2) hanche totale :
Présence de fracture de fragilit¢ 0,785+ 0,108 -0,602 64 0,54
Absence de fracture de fragilité 0,825+ 0,150

dmo : densité minérale osseuse.

VI1.14.3.2 La relation entre les comorbidités et la dmo (g/cm2) :

Tableau 84 : la relation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et la présence ou non

de comorbidités : Test T de Student.

Test T
t ddl P value
dmo (g/cm2) vertébrale/Présence -0,830 59 0,41
ou non de comorbidités
dmo (g/cm2) col du fémur -0,127 59 0,90
/Présence ou non de comorbidites
dmo (g/cm2) hanche totale 0,001 59 0,99

/Présence ou non de comorbidités

dmo : densité minérale osseuse.
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Tableau 85 : la relation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et la présence ou non

de comorbidités cardiovasculaires : Test T de Student

Test T
t ddl P value
dmo- vertébrale/Présence ou non -1,185 65 0,24
de comorbidités CVX
dmo -col du fémur /Présence ou -9,952 65 0,34
non de comorbidités CVX
dmo -hanche totale /Présence ou -0,984 65 0,32

non de comorbidités CVX
dmo : densité minérale osseuse ; CVX : cardiovasculaires.

VI1.14.4 La relation entre la dmo (g/cm?) et les données cliniques :
VI1.14.4.1 La relation entre les signes fonctionnels et la dmo (g/cm?) :

Tableau 86 : la relation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et les stades de la
dyspnée selon la classification m MRC : Test ’ANOVA

dmo (g/cm?) / Echelle mMRC

Somme des carrés  ddl Carré moyen F P
Colonne vertébrale 0,224 4 0,056 1,875 0,12
Col du fémur 0,152 4 0,038 3,662 0,01*
Hanche totale 0,175 4 0,044 2,345 0,06

*: Corrélation significative ; dmo : densité minérale osseuse ; mMMRC : Modified Medical Research Council

VI1.14.4.2 Larelation entre la durée d’évolution des symptomes et de 1a BPCO et la dmo

/cm?) :

Tableau 87 : la corrélation entre le dmo (g/cm?) au niveau de la colonne vertébrale et la
durée d’évolution des symptomes et de la BPCO.

dmo (g/cm?) vertébrale

Corrélation Pearson P value
Durée d'évolution des symptomes (année) 0,109 0,40
Durée d'évolution de la BPCO (année) -0,094 0,47

dmo : densité minérale osseuse ; BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive.
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Tableau 88: la corrélation entre le dmo (g/cm?) au niveau de la hanche (col du fémur et
hanche totale) et la durée d’évolution des symptomes et de la BPCO.

dmo (g/cm?) col fémur dmo (g/cm?) hanche totale

Corrélation Pearson P value Corrélation Pearson P value

Durée d'évolution des 0,024 0,85 - 0,010 0,94
symptdmes

Durée d'évolution de la 0,024 0,85 -0,074 0,57
BPCO

dmo : densité minérale osseuse ; BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive.

VI1.14.4.3 La relation entre les exacerbations, les hospitalisations et la dmo (g/cm?) :

Tableau 89 : Corrélation entre la Dmo (g/cm2) au niveau de la colonne vertébrale et le
nombre des exacerbations et d’hospitalisations ; durant la année précédente.

dmo (g/cm2) vertébrale

Corrélation de Spearman P value

Nombre des exacerbations -0,026 0,84
Nombre d'hospitalisations -0,017 0,08

dmo : densité minérale osseuse ; CSO : corticostéroides oraux, CS : corticostéroides ; IV : intraveineuse

Tableau 90 : Correélation entre la dmo (g/cm2) au niveau de la hanche (col du fémur et
hanche totale) et le nombre des exacerbations et d’hospitalisations ; durant la année
précédente

dmo (g/cm2) col fémur dmo (g/cm2) Hanche

Corrélation P value Corrélation P value
de Spearman de Spearman
Nombre des exacerbations -0,079 0,54 -0,109 0,40
Nombre d'hospitalisations -0,128 0,32 -0,180 0,16

*: La corrélation est significative ; dmo : densité minérale osseuse ;
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V1.14.5 La relation entre la dmo (g/cm?) et les traitements en cours :

VI.14.5.1 La relation entre les corticostéroides inhalés et la dmo (g/cm?) :

Tableau 91 : la relation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et le traitement par

corticostéroides inhalés : Test T de Student

Test T
t ddl P value
dmo- vertébrale/CSlI -1,413 65 0,16
dmo - col du fémur / CSI -1,636 65 0,10
dmo - hanche totale / CSI -1,331 65 0,18

dmo : densité minérale osseuse ; CSI : corticostéroides inhalés.

VI.14.5.2 La relation entre les corticoides par voie systémique et la dmo (g/cm?) :

Tableau 92 : Corrélation entre la Dmo (g/cm2) au niveau de la colonne vertébrale et le
nombre des cures des corticoides oraux, leur durée et le nombre des cures des corticoides
par voie intraveineuse ; durant la année précédente

dmo (g/cm2) vertébrale

Corrélation de Spearman P value

Nombre de cure de CSO -0,157 0,22
Durée totale des cures de CSO -0,181 0,16
Nombre de cures CS par voie IV -0,124 0,34

CSO : corticostéroides oraux, CS : corticostéroides ; IV : intraveineuse

Tableau 93 : Corrélation entre la dmo (g/cm2) au niveau de la hanche (col du fémur et
hanche totale) et le nombre des cures des corticoides oraux, leur durée et le nombre des
cures des corticoides par voie intraveineuse ; durant la année précédente.

dmo (g/cm2) col fémur dmo (g/cm2) Hanche

Corrélation P value Corrélation P value
de Spearman de Spearman
Nombre de cure de CSO -0,189 0,14 -0,235 0,06
Durée totale des cures de CSO -0,217 0,09 -0,258 0,04*
Nombre de cures CS par voie IV -0,089 0,49 -0,170 0,18

CSO : corticostéroides oraux, CS : corticostéroides ; IV : intraveineuse
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V1.14.6 La relation entre la dmo (g/cm?) et la classification de sévérité de la BPCO :

Tableau 94 : la relation entre la dmo (g/cm2) au niveau des trois sites et la classification
de GOLD 2023(ABE) : Test d’ANOVA

Dmo / classification GOLD 2023

Somme des carrés  ddl  Carré moyen F P
Colonne vertébrale 0,002 2 0,001 0,031 0,96
Col du fémur 0,002 2 0,001 0,095 0,91
Hanche totale 0,022 2 0011 0,531 0,58

dmo : densité minérale osseuse

VI1.14.7 La relation entre la dmo (g/cm?) et la qualité de vie :

Tableau 95 : Corrélation entre la dmo (g/cm2) au niveau vertébrale et les scores de la
qualité de vie : CAT et Vg 11 avec ses trois composantes.

dmo (g/cm2) vertébrale

Corrélation de Pearson P value
Score CAT -0,054 0,66
Score total Vg 11 -0,182 0,16
Score fonctionnel Vq 11 -0,108 0,40
Score psychologique Vg 11 -0,167 0,19
Score relationnel Vq 11 -0,251 0,05

dmo : densité minérale osseuse ; CAT : COPD assessment Test

Tableau 96 : Corrélation entre la dmo (g/cm2) au niveau au niveau de la hanche (col du
fémur et hanche totale) et les scores de la qualité de vie : CAT et Vg 11 avec ses trois

composantes.
dmo (g/cm2) col fémur dmo(g/cm2)Hanche T
Corrélation P value Correélation P value
de Pearson de Pearson
Score CAT -0,278 0,02* -0,242 0,04*
Score total Vg 11 -0,257 0,04* -0,176 0,17
Score fonctionnel Vg 11 -0,313 0,01* -0,252 0,04*
Score psychologique Vg 11 -0,200 0,12 -0,139 0,28
Score relationnel Vq 11 -0,176 0,17 -0,115 0,37

* . corrélation significative, dmo : densité minérale osseuse ; CAT : COPD assessment Test
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V1.14.8 La relation entre la dmo (g/cm?) et les explorations fonctionnelles respiratoires

V1.14.8.1 La relation entre les paramétres spirométrigues et la dmo (g/cm?) :

Tableau 97 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau au niveau de la colonne

vertébrale et les paramétres spirométriques.

dmo (g/cm?) colonne vertébrale

Corrélation de Pearson P value
CVF Pré(L) 0,187 0,12
CVF Pré(%) 0,153 0,21
CVF Post(L) 0,221 0,07
CVF Post(%) 0,200 0,10
VEMS Pré(L) 0,161 0,19
VEMS Pré(%) 0,193 0,11
VEMS Post (L) 0,184 0,13
VEMS Post(%) 0,218 0,07
Réversibilité VEMS(%) 0,046 0,71
VEMS Post-VEMS Pré -0,113 0,36
VEMS/CVF Pré(%) 0,116 0,35
VEMS/CVF Post(%) 0,083 0,50
Capacité inspiratoire(L) 0,249 0,04*

* : La corrélation est significative, dmo : densité minérale osseuse ; CVF : capacité vitale forcée ; VEMS
volume expiratoire maximal lors de la 1 seconde Preé : Pré- bronchodilatateurs ; Post : post-bronchodilatateurs
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Tableau 98 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau de la hanche (col du fémur et

hanche totale) et les parametres spirométriques.

dmo col du fémur dmo Hanche totale

Corrélation de Pearson P value Corrélation de Pearson P value

CVF Pré(L) 0,500 <0,001* 0,329 0,007*
CVF Pré(%) 0,235 0,056 0,162 0,19
CVF Post(L) 0,499 <0,001* 0,294 0,01*
CVF Post(%) 0,238 0,052 0,128 0,30
VEMS Pré(L) 0,449 <0,001* 0,365 0,002*
VEMS Pré(%) 0,288 0,03* 0,294 0,01*
VEMS Post (L) 0,436 <0,001* 0,320 0,008*
VEMS Post (%) 0,263 0,03 0,233 0,058
Réversibilit¢ VEMS(%) -0,088 0,47 -0,191 0,12
VEMS Post-VEMS Pré 0,000 0,99 0,139 0,26
VEMS/CVF(Pré) 0,186 0.13 0,220 0,07
VEMS/CVF(post) 0,144 0.24 0,182 0,14
Cl(L) 0,469 <0,001* 0,305 0,01*

* . La corrélation est significative ; dmo : densité minérale osseuse ;CVF : capacité vitale forcée ;VEMS
volume expiratoire maximal lors de la 1 seconde Pré : Pré- bronchodilatateurs ;Post : post-bronchodilatateur.

V1.14.8.2 La relation entre les gaz du sang et la dmo (g/cm?) :

Tableau 99 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau de la colonne vertébrale et les

parametres gazométriques.

dmo - colonne vertébrale

Corrélation de Pearson P value
PH -0,84 0,50
PaO2 -0,117 0,06
PaCO2 -0,230 0,06
HCO3* -0,247 0,04*

*: La corrélation est significative ; dmo : densité minérale osseuse ; PaO2 : la pression partielle en oxygéne
dans le sang artériel ; PaCO2 : pression partielle de gaz carbonique ; HCO3+ : bicarbonate.
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Tableau 100 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau de la hanche (col du fémur et

hanche totale) et les parametres gazométriques.

dmo - col du fémur dmo - Hanche totale
Corrélation de Pearson P value Corrélation de Pearson P value
PH 0,072 0,56 0,052 0,68
PaO2 0,055 0,66 0,014 0,91
PaCO2 -0,146 0,24 -0,050 0,68
HCO3 -0,135 0,27 -0,064 0,60

dmo : densité minérale osseuse ; PaO2 : la pression partielle en oxygéne dans le sang artériel ; PaCO2 : pression
partielle de gaz carbonique ; HCO3+ : bicarbonate

V1.14.8.3 La relation entre le test de marche de six minutes et la dmo (g/cm?) :

Tableau 101 : la corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et la distance

parcourue en 6 minutes au test de marche de six minutes.

dmo /distance parcourue apres 6mn (TM6)

Corrélation de Pearson P value
Colonne vertébrale -0,024 0,85
Col du Fémur 0,272 0,03*
Hanche totale 0,203 0,11

*: La corrélation est significative ; dmo : densité minérale osseuse en g/cm 2 TM®6 : test de marche de six
minutes.

VI1.14.9 La relation entre la dmo (g/cm?) et le score de BODE :

Tableau 102 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et le score de

BODE.
dmo (g/cm?)
Corrélation de Spearman P value
Score de BODE /dmo (g/cm?) vertébrale -0,175 0,17
Score de BODE/ dmo (g/cm?) col du fémur -0,423 0,001*
Score de BODE/ dmo (g/cm?) hanche totale -0,392 0,002*

*: La corrélation est significative ; dmo : densité minérale osseuse.
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V1.14.10_La relation entre la dmo (g/cm?) et le bilan biologique :

V1.14.10.1 La relation entre les paramétres de I’hémogramme et la dmo (g/cm?) :

Tableau 103 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et le taux des

globules rouges.

dmo (g/cm?)
Corrélation de Pearson P value
Taux de GR / dmo- vertébrale -0,099 0,42
Taux de GR/ dmo- col du fémur 0,306 0,01*
Taux de GR/ dmo- hanche totale 0,290 0,01*

*: La corrélation est significative ; dmo : densité minérale osseuse ; Gr : globules rouges

Tableau 104 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et le taux des

éosinophiles.
dmo (g/cm?)
Corrélation de Spearman P value
Taux des Eosi / dmo -vertébrale -0,103 0,40
Taux de Eosi / dmo- col du fémur -0,050 0,68
Taux de Eosi / dmo- hanche totale 0,026 0,83

dmo : densité minérale osseuse ; Eosi : éosinophiles

V1.14.10.2 La relation entre le bilan inflammatoire et la dmo (g/cm?) :

Tableau 105 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et le bilan

inflammatoire.

dmo - CV dmo- CF dmo - HT
r P value r P value r P value
CRP (mg/l) -0,329 0,01* 0, 127 0, 36 0,166 0,23
VS (mm) 0, 228 0,07 -0,181 0,15 -0,118 0,35
fibrinogéne (g/l) 0, 244 0,054 -0,022 0,86 -0,026 0,83

*: La corrélation est significative ; dmo-CV : densité minérale osseuse au niveau de la colonne vertébrale ; dmo-
CF : densité minérale osseuse au niveau du col de fémur ; dmo-HT : densité minérale osseuse au niveau de la
hanche totale ; CRP : la protéine c-réactive ; VS : vitesse de sédimentation
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V1.14.10.3 La relation entre le bilan biochimique et la dmo (g/cm?) :

Tableau 106: Corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et le taux de la
vitamine D.

dmo (g/cm?)

Corrélation de Pearson P value
25 (OH) Vit D/ dmo -vertébrale -0,093 0,46
25 (OH) Vit D / dmo- col du fémur -0,216 0,08
25 (OH) Vit D / dmo -hanche totale -0,170 0,18

dmo : densité minérale osseuse ; 25 (OH) Vit D : 25 hydroxy vitamine D

Tableau 107 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) et le bilan biochimique (calcémie phosphate

mie, phosphatases alcalines, PTH, taux d’albumine)

dmo (g/cm?) colonne vertébrale

Corrélation de Pearson P value
Calcémie 0,046 0,72
Phosphaté mie -0,343 0,01*
PAL -0,007 0,95
PTH 0,022 0,86
Albumine 0,012 0,97

dmo : densité minérale osseuse ; PAL : phosphatase alcaline ; PTH : parathormone

Tableau 108 : Corrélation entre la dmo (g/cm?) au niveau de la hanche (col du fémur et
hanche totale) et le bilan biochimique (calcémie phosphate mie, phosphatases alcalines,
PTH, taux d’albumine).

dmo- col du fémur dmo- Hanche totale
Corrélation de Pearson P value Corrélation de Pearson P value
Calcémie -0,075 0,55 -0,019 0,88
Phosphaté mie -0,030 0,82 -0,110 0,41
PAL -0,029 0,82 -0,148 0,24
PTH -0,062 0,62 -0,084 0,50
Albumine 0,266 0,04* 0,217 0,09

dmo : densité minérale osseuse ; PAL : phosphatase alcaline ; PTH : parathormone
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V1.14.11 La relation entre la dmo (g/cm?) et le bilan radiologique :

VI1.14.11.1 la relation entre I’emphyséme et la dmo (g/cm?) :

Tableau 109 : la relation entre la dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et la présence ou pas

d’emphyséme pulmonaire sur la TDM thoracique : Test T de Student

Test T
t Ddl P value
dmo- vertébrale/Emphyséme 0,871 56 0,38
dmo- col du fémur /Emphyseme -0,238 56 0,81
dmo- hanche totale / Emphyséme -0,153 56 0,87

dmo : densité minérale osseuse
Tableau 110 : Corrélation entre dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et le pourcentage de

I’emphyséme pulmonaire.

dmo (g/cm?)
Corrélation de Pearson P value
Emphyséme % / dmo -vertébrale -0,019 0,90
Emphyséme % / dmo- col du fémur -0,120 0,42
Emphyseme % / dmo -hanche totale -0,206 0,17

dmo : densité minérale osseuse ; Emphyseme % : pourcentage de I’emphyséme pulmonaire

V1.14.11.2 La relation entre les fractures tassements vertébraux et la dmo (g/cm?) :

Tableau 111 : la relation entre dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et la présence ou pas

de fractures tassements vertébraux : Test T de Student.

Test T
t ddi P value
dmo-vertébrale/FTV -2,876 65 0,005*
dmo - col du fémur /FTV -3,330 65 0,001*
dmo - hanche totale / FTV -3,422 65 0,001*

*: La corrélation est significative ; dmo : densité minérale osseuse ; FTV : fractures tassements vertébraux
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Tableau 112 : Corrélation entre dmo (g/cm?) au niveau des trois sites et le nombre des

fractures tassements vertébraux

dmo (g/cm?)

Corrélation de Spearman P value
Nombre de FTV /dmo- vertébrale -0,260 0,03*
Nombre de FTV /dmo- col du fémur -0,404 0,001*
Nombre de FTV /dmo- hanche totale -0,390 0,001*

*: La corrélation est significative; dmo : densité minérale osseuse ; FTV : fractures tassements vertébraux

V1.15 Relation entre les données anamnestiques, cliniques, biologiques, radiologiques

et les fractures tassements vertébraux :
VI1.15.1 La relation entre les fractures tassements vertébraux et les données
démographiques et anthropométriques :

Tableau 113 : la relation entre la présence de fractures tassements vertébraux et parameétres

démographiques et anthropométriques : Test T de Student.

Présence de FTV  Absence de FTV Test T P value

Age (ans) 77,75 %5,22 67,33 £ 9,59 3,632 0,001*
Taille (cm) 161,7+7,14 171,2+ 7,43 -4,036 <0,001*
Poids (Kg) 62,40 £14,57 69,52+14,63 -1,528 0,13
IMC (Kg/m2) 23,82+4,85 23,63+4,51 0,134 0,89
FMC (%) 20,15+9,53 20,54 +7,20 -0,163 0,87
FMI (Kg/m2) 7,82+3,90 7,00+2,44 -0,936 0,35
FFMI (Kg/m2) 18,40+2,49 18,40+2,64 -0,006 0,99

* P <0,05 : La relation est significative ; FTV : fractures tassements vertébraux IMC : Indice de masse corporelle,
MG : La masse grasse,IMG: indice de masse grasse, IMM : Indice de masse maigre.
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Tableau 114 : Corrélation entre le nombre des fractures tassements vertébraux et les

parametres démographiques et anthropométriques

Nombre de FTV

Corrélation de Spearman P value

Age 0,444 <0,001*
Taille -0,429 0,03*
Poids -0,195 0,11
Indice de masse corporelle -0,031 0,80

La masse grasse -0,092 0,46
Indice de masse grasse 0,025 0,83
Indice de masse maigre 0,016 0,89

*: La corrélation est significative, FTV : fractures tassements vertébraux

V1.15.2 La relation entre les fractures tassements vertébraux et le tabagisme :

Tableau 115: Corrélation entre le nombre des fractures tassements vertébraux et la

quantification et la durée du tabagisme : Test de Spearman.

Nombre de FTV

Corrélation de Spearman P value
Quantification de tabagisme (P/A) -0,144 0,25
Durée du tabagisme (année) 0,205 0,11

FTV : fractures tassements vertébraux ; P/A : paquet /année.

VI1.15.3 La relation entre les fractures tassements vertébraux et les données cliniques :

VI1.15.3.1 La relation entre les signes fonctionnels et les fractures tassements vertébraux :

Tableau 116 : Corrélation entre le nombre des fractures tassements vertébraux et la durée
d’évolution des symptomes et de la BPCO : Test de Spearman.

Nombre de FTV

Corrélation de Spearman P value
Durée d'évolution des symptomes (année) 0,195 0,11
Durée d'évolution de la BPCO (annee) 0,247 0,04*

* . La corrélation est significative ; FTV : fractures tassements vertébraux ; BPCO : bronchopneumopathie
chronique obstructive.
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VI1.15.3.2 La relation entre les exacerbations, hospitalisations et les fractures tassements

vertébraux :

Tableau 117 : la relation entre le nombre des consultations et d’hospitalisations pour
exacerbation de BPCO au cours de I’année précédente et la présence de fractures tassements

vertébraux : Test U de Mann-Whitney

Présence de FTV Absencede FTV TestT P value
317,500 0,77

Nombre de consultations au PU 0,92 + 1,44 1,20+ 2,13

Nombre d’hospitalisations 0,50+ 1,00 0,33+ 0,64 317,500 0,78

FTV : fractures tassements vertébraux PU : pavillon des urgences.

Tableau 118 : Corrélation entre le nombre des fractures tassements vertébraux et le nombre
de consultations et d’hospitalisations pour exacerbation de BPCO au cours de 1’année

précédente.
Nombre de FTV
Corrélation de Spearman P value
Nombre de consultation au PU 0,195 0,11
Nombre d’hospitalisation 0,660 <0,0001*

* . La corrélation est significative ; FTV : fractures tassements vertébraux ; PU : pavillon des urgences.

VI1.15.4 La relation entre les fractures tassements vertébraux et le traitement par

corticothérapie :

e La proportion de patients ayant présenté des fractures vertébrales (FTV) ; était plus
élevée chez ceux traités par corticothérapie inhalée (22,7 %) que chez ceux ne recevant
pas ce traitement (15,6%), mais cette différence n’était pas statistiquement
significative.

. De méme, les patients ayant recu une corticothérapie intraveineuse a la suite d’une

exacerbation au cours de 1’année précédente, présentaient une fréquence plus elevée de

FTV par rapport a ceux qui n’en avaient pas recu.
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CSI : corticostéroide par voie inhalée

Figure 84 : la relation entre le traitement par corticostéroide inhalée et la survenue de fracture
tassement vertébrale (Test exact de Fisher)
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CS : corticostéroide ; IV : intraveineuse.

Figure 85 : la relation entre le traitement par corticosteroide par voie intraveineuse durant
I’année précédente et la survenue de fracture tassement vertébrale (Test exact de Fisher)
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VI.15.5 La relation entre les fractures tassements vertébraux et les explorations

fonctionnelles respiratoires :

Tableau 119 : la relation entre la présence des fractures tassements vertébraux et les

parametres spirométriques: Test t de Student .

Présence de FTV Absencede FTV  Test T P value

CVF (L) (Pré) 3,24+1,09 3,66+0,96 1329 0,18
CVF% (Pré) 104,03+27,55  92,93+20,31 1603 011
CVF (L) (Post) 3,28+1,13 3,76+1,01 1456 0,15
CVF%(Post) 105,33+28,66  95,53+21,46 1,347 0,13
VEMS (L) (Pré) 1,50+0,56 1,99+0,73 -2,148  0,03*
VEMS (%) (Pré) 64,43+23,69 64,85+19,74 -0,064 0,94
VEMS (L) (Post) 1,59+0,63 2,0640,75 2,026  0,04*
VEMS (%) (Post) 68,12+26,58 67,44+19,99 0028 0,97
Réversibilité VEMS(%) 5,10+6,84 4,47+9,48 0217 0,82
VEMS Post-VEMS Pré -0,08+0,11 -0,07+0,19 0,206 0,83
CI (L) 2,53+1,28 2,08+1,18 1,157 0,25
VEMS/CVF (%) (Pré) 47,25+13,38 53,6+11,24 1,713 0,09
VEMS/CVF (%) (Post) 49+14,05 54,61+11,74 1,450 0,15

*: La relation est significative ; FTV : fractures tassements vertébraux ; CVF : capacité vitale forcée ;VEMS
volume expiratoire maximal lors de la 1 seconde ; Pré : Pré- bronchodilatateurs ;Post : post-bronchodilatateurs
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Tableau 120 : Corrélation entre le nombre des fractures tassements vertébraux et les

parametres spirométriques: Test de Spearman.

Nombre de FTV

Corrélation de Spearman P value
CVF Pré(L) -0,108 0,38
CVF Pré(%) 0,213 0,08
CVF Post(L) -0,132 0,28
CVF Post(%) 0,193 0,11
VEMS Pré(L) -0,256 0,03*
VEMS Pré(%) 0,025 0,84
VEMS Post (L) -0,213 0,08
VEMS Post(%) 0,005 0,96
Reéversibilité VEMS(%) -,006 0,96
VEMS Post-VEMS Pré 0,041 0,74
VEMS/CVF Pré(%) -0,188 0,12
VEMS/CVF Post(%) -0,171 0,16
Capacité inspiratoire(L) -0,082 0,52

*: La corrélation est significative ; FTV : fractures tassements vertébraux ; CVF : capacité vitale forcée ;VEMS
volume expiratoire maximal lors de la 1 seconde Pré : Pré- bronchodilatateurs ;Post : post-bronchodilatateurs

VI1.15.6 La relation entre les fractures tassements vertébraux et le bilan biologique :

Tableau 121: Corrélation entre le nombre des fractures tassements vertébraux et le bilan

inflammatoire (CRP, VS, Fibrinogéne) : Test de Spearman.

Nombre de FTV

Corrélation de Spearman P value
CRP (mg/l) -0,072 0,60
VS (mm) 0,046 0,71
Taux de fibrinogéne (g/l) -0,219 0,08

FTV : fractures tassements vertébraux ; CRP : la protéine c-réactive ; VS : vitesse de sédimentation
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VIl Apercu des résultats pertinents :

L’ostéoporose est une comorbidité fréquente, mais souvent sous-diagnostiquée, chez les
patients atteints de BPCO. Plusieurs mécanismes physiopathologiques ont été evoqués pour
expliquer cette association, notamment 1’inflammation systémique chronique, la perte de
poids (amaigrissement), I’altération de la fonction respiratoire, 1’inactivité physique,
I’usage prolongé de corticostéroides, ainsi que 1’hypoxie.

Notre étude a mis en évidence plusieurs résultats majeurs :

Prévalence élevée de 1’ostéoporose et de I’ostéopénie :

- En effet, sur les 67 patients inclus, la DXA a révélé une ostéoporose chez 36 patients
(53,7 %) et une ostéopénie chez 26 patients (38,8 %).

Corrélations entre les résultats de 1’absorptiométrie bi photonigue aux rayons X (DXA) et

paramétres cliniques et spirométriques :

Les patients ostéoporotiques étaient en moyenne plus agés (67,3 £ 10,9 ans) et présentaient
un indice de masse corporelle (IMC) significativement plus faible (22,7 £ 4,4 kg/m?)
comparé aux patients avec une ostéopénie ou une densité minérale osseuse normale.

Une corrélation significative a été retrouvée entre le T-score au niveau de la hanche (col
fémoral et hanche totale) et plusieurs parametres anthropométriques, notamment I’IMC, la
masse grasse et la masse maigre. Par ailleurs, des liens significatifs ont été observés entre
la fonction respiratoire évaluée par les paramétres spirométriques et la densité osseuse.

Fractures vertébrales de fraqgilité :

Douze patients (17,9 %) présentaient au moins une fracture vertébrale de fragilité a la
radiographie du rachis avec un nombre moyen de fractures vertébrales de 0,43 (allant
jusqu’a 5).Ces patients étaient significativement plus agés que ceux qui n’ont pas présenté
de FTV.

Le nombre de fractures vertébrales s’est avéré significativement corrélé a 1’age et a la durée
d’évolution de la BPCO.

Relation entre fractures vertébrales et fonction respiratoire :

Une corrélation significative a été également trouvée entre le nombre de fractures
vertébrales et les parameétres spirométriques, suggérant un lien entre la sévérité de 1’atteinte

respiratoire et la fragilité osseuse.
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V11.2 Discussion de la méthodologie :

VI1.2.1Type d’étude :

Le choix méthodologique adoptée dans cette étude est une approche descriptive,
observationnelle et transversale, visant a évaluer la prévalence de 1’ostéoporose chez
des patients atteints de bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), et a
explorer les relations potentielles entre la densité minérale osseuse (DMQO), mesurée par
absorptiométrie biphotonique a rayons X (DXA), et divers paramétres cliniques,
anthropométriques, fonctionnels, biologiques et radiologiques.

Le choix d’une étude transversale descriptive se justifie par la volonté de mettre en
lumiére une comorbidité fréquente, mais souvent sous-diagnostiquée, en 1’occurrence
I’ostéoporose, chez une population souvent atteinte de comorbidités multiples, telles
que les patients BPCO. Ce type d’étude permet en effet de décrire 1’ampleur du
phénomeéne a un instant donné, et d’identifier des facteurs associés a cette cooccurrence,

sans prétendre pour autant établir un lien de causalité.

Cette approche épidémiologique constitue une premiere étape essentielle pour mieux
comprendre les déterminants de 1’ostéoporose dans cette population spécifique, et
orienter ultérieurement des études longitudinales. Elle présente I’avantage d’étre simple
a mettre en ceuvre, peu colteuse, et adaptée au recueil des données en consultation

spécialisée.

VI11.2.2 Critéres d’inclusion et d’exclusion :

Ont été inclus dans 1’étude les patients répondant a la définition de la BPCO selon les
criteres de la GOLD, a savoir un rapport VEMS/CVF post-bronchodilatateur < 0,7, et
résidant dans les wilayas de I’Est algérien, correspondant a la zone de couverture de

notre structure hospitaliére.

L’4ge minimal requis pour I’inclusion était de 40 ans, seuil a partir duquel la BPCO
commence généralement a se manifester, ce qui permet également d’examiner une large

répartition des tranches d’age.

Seuls les patients en état stable, c’est-a-dire évalués a distance d’un épisode
d’exacerbation aigué, ont ét¢ inclus. Cette précaution visait a éviter les biais liés a

I’inflammation systémique ou a une altération transitoire de la fonction respiratoire, qui
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pourraient fausser les résultats des explorations fonctionnelles pulmonaires ou le bilan

biologique.

— Nous avons exclu les patients présentant des comorbidités connues pour affecter le
métabolisme osseux de maniere indépendante, telles que les néoplasies, les maladies
inflammatoires chroniques (polyarthrite rhumatoide, spondyloathropathie ankylosante
lupus, etc.), ainsi que ceux recevant des traitements susceptibles d’interférer avec la
densité minérale osseuse (corticothérapie prolongée pour une autre pathologie,

hormonothérapie, etc.).

VI11.2.3Taille de I’échantillon et difficultés de recrutement :

—  Parmi les 74 patients répondant aux critéres d’inclusion, 67 ont finalement été retenus
pour I’analyse. La taille de notre échantillon s’est avérée supérieure a celle rapportée
dans certaines études similaires[43, 303, 431], et comparable a d’autres dans la
littérature[44, 432, 433]. Cependant, elle reste inférieure a celle d’études de plus grande
envergure [51, 338, 434]. (Tableau 124)

— Nous avons rencontré certaines difficultés dans le recrutement des participants,
principalement en raison des critéres d’inclusion stricts appliqués. En effet, les patients
présentant des comorbidités susceptibles d’interférer avec le métabolisme osseux, telles
que des pathologies inflammatoires chroniques (polyarthrite rhumatoide,
spondylarthrite ankylosante, lupus érythémateux disséming), des néoplasies, ou encore
ceux sous traitements susceptibles d’affecter la densité minérale osseuse
(corticothérapie prolongée, hormonothérapie, traitements anti-ostéoporotiques) ont été
systématiquement exclus. Ces criteres ont été appliqués afin de réduire les biais
potentiels et de mieux isoler la contribution de la BPCO dans les altérations observées

du statut osseux.

VI1.2.41absorptiométrie biphotonique aux rayons X (DXA) :

—  Le choix de la densitométrie osseuse par DXA comme outil diagnostique repose sur sa
reproductibilité, sa précision et sa reconnaissance internationale comme référence pour

le diagnostic de 1’ostéoporose.

VI1.2.5Les variables étudiées :

—  L’intégration de multiples variables explicatives (age, IMC, masse maigre, fonction

respiratoire, traitement, qualit¢ de vie...) permet une approche multifactorielle,
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indispensable compte tenu de la nature multidimensionnelle de 1’ostéoporose dans la
BPCO. En effet, cette pathologie osseuse résulte d’un enchevétrement complexe de
mécanismes inflammatoires, nutritionnels, hormonaux, mécaniques et médicamenteux,

ce qui justifie une analyse de plusieurs parametres.

Dans cette étude, nous avons analysé la densité minérale osseuse (DMO) chez des
patients atteints de BPCO, en distinguant deux sous-groupes en fonction de 1’age : les
patients 4gés de moins de 50 ans (n = 6) et ceux de 50 ans et plus (n = 61). Cette
distinction repose sur les recommandations internationales relatives a I’interprétation de
la DMO : le Z-score est utilise chez les sujets jeunes (< 50 ans), tandis que le T-score
est la référence diagnostique chez les sujets plus &gés ; afin d’éviter une classification
inappropriée de I’ostéoporose. Nous avons également utilisé la DMO exprimée en g/cm?
comme variable continue, ce qui nous a permis d’intégrer dans 1’analyse tous les patients

indépendamment de I’age.

Toutefois, en raison de la taille réduite du groupe des patients de moins de 50 ans, il n’a
pas été méthodologiquement pertinent de conduire des analyses comparatives directes

entre les deux sous-groupes.

Enfin, cette méthode est pragmatique et éthiquement acceptable : elle repose sur des
examens de routine (DXA, spirométrie, questionnaires validés), sans intervention

expérimentale, respectant ainsi les principes de non-malfaisance et de confidentialité.
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VI1.3 Discussion des résultats :
VII.3.1L’age :

—  Dans notre étude, la moyenne d’age des patients atteints de BPCO était de 69,19 +
9,80 ans, avec des extrémes allant de 46 a 85 ans. Cette moyenne est comparable a celle
rapportée dans plusieurs études antérieures s’intéressant a la prévalence de 1’ostéoporose
chez les patients BPCO, notamment celles de Fountoulis et al (69,1 +8,7 ans) [435], de
Abbasi et al. (69 £ 6 ans)[436], ou encore de Lin etal (71,3 + 7,4 ans) [437], suggérant
que la majorité des patients concernés par la BPCO se situent dans la tranche d’age
gériatrique (Tableau 122).

—  Latranche d’age la plus représentée dans notre cohorte est celle des 70 a 80 ans (44,8 %),
suivie de pres par celle des 60 a 69 ans (28,4 %). Les patients agés de plus de 80 ans
représentent 11,9 % de notre échantillon, tandis que les moins de 50 ans ne constituent

que 9 % de notre échantillon.

Tableau 122 : 1a moyenne d’age des patients atteints de BCPO dans les différentes

études.

Etude (1" auteur) Année Pays Effectif ~ Moyenne d’age (ans)
Fountoulis G.A [43%] 2012 Gréce 46 69.1 +8.7
Graat-Verboom, L1438l 2012 Pays-Bas 98 69+ 8
Abbasi, M [436] 2016 Iran 90 69+ 6
Lemos Costa TMR Bl 2018 Brazil 121 67.8+8.5

Lin C-H 437 2018 Taiwan 59 71.3+7.4
Kameyama N [ 2019 Japon 111 725+8.1
Adas-Okuma M.G [50] 2020 Brésil 91 66.2 £9.2
Notre étude 2025 Algérie 67 69,19+9,80

VII1.3.2Le genre :

- Dans notre population d’étude, composée de 67 patients, une nette prédominance
masculine a été observée : 95,5 % des participants (n = 64) étaient de sexe masculin,

contre seulement 4,5 % (n = 3) de sexe féminin. Cette distribution est conforme aux
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résultats rapportés dans plusieurs études similaires. En effet, dans les travaux de Fouda
et al [439], Fountoulis et al [435], EI-Gazzar et al [303], ainsi que Abbasi et al [436], les
cohortes étudiées étaient constituées majoritairement, voire exclusivement, de patients
masculins (respectivement 94 %, 100 %, 100 % et 100 %).

Cette surreprésentation masculine peut étre expliquée par la prévalence nettement plus
élevée du tabagisme chez les hommes en Algérie, principal facteur de risque de la BPCO.
Selon les données de Khelafi, R et al [6], le taux de tabagisme atteint 32,5 % chez les
hommes, contre seulement 58 % chez les femmes. Cette différence est trés
probablement influencée par les facteurs socioculturels, religieux et comportementaux
du pays, ou le tabagisme féminin reste socialement peu accepté, ce qui pourrait
également contribuer a une sous-déclaration chez les femmes.

Tableau 123 : La répartition des patients atteints de BPCO selon le genre dans les
différentes études.

Etude (1" auteur) Année Pays Effectif  Hommes (%) Femmes(%)
Bhattacharyya P [44] 2011 Inde 37 94,5 55
Graat Verboom L [438] 2012  Pays-Bas 98 65,30 34,70
Fountoulis G.A [43%] 2012 Gréce 46 100 0,0
El-Gazzarl3%l 2013 Egypte 50 100 0,0
R. K. Guptal*] 2014 KSA 49 87,75 12,25
Abbasi M [436] 2016 Iran 90 22,2 0,0
Fouda M.A [439] 2017 KSA 52 9 6
Graumam R. Q 521 2018 Brésil 99 46,4 53,6
Maach A [304] 2019 Maroc 60 100 0,0
Taboubi A [#4] 2020 Tunisie 64 100 0
Notre étude 2025 Algérie 67 95,5 4,5

VI1.3.3 Les caractéristiques anthropométriques :

VIL.3.3.1

Indice de masse corporelle :

- Lamoyenne de I’indice de masse corporelle (IMC) observée dans notre étude était de 23,66

+ 4,53 kg/m?, avec des valeurs s’étendant de 15,50 a 36,90 kg/m2. Cette moyenne est
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comparable a celle rapportée dans plusieurs études antérieures, notamment celles d’El
Gazzar et al [303] (23,86 £ 3,75 kg/m?), de Sakurai-lesato, Y et al. [441] (23,20 %
3,40 kg/m?), ou encore de Lin et al. (23,6 = 4,1 kg/m?)[379]. (Tableau 125)

En revanche, d’autres travaux ont rapporté des moyennes d’IMC plus élevées. C’est le cas
de Graat-Verboom et al [338] (27,06 £ 0,30 kg/m?), de Adas-Okuma et al [50] (27,3
5,2 kg/m?), ainsi que de Fountoulis et al [435] (28,3 £ 5,6 kg/m?).

A I’opposé, certaines études ont rapporté des valeurs moyennes plus faibles, comme celle

de Watanabe et al [301] ou de Kaenmuang, P et al [64] (21,6 kg/m?) (19,2-24,8).

Dans notre échantillon, la majorité des patients (55,2 %) avaient un IMC normal, compris
entre 18,5 et 25 kg/m? selon la classification de 1’Organisation mondiale de la santé (OMS).
Cette distribution est proche de celle de I’étude de P. Kaenmuang et al [64] (48,1 %), mais
contraste avec d’autres travaux. Par exemple, H. Ogura-Tomomatsu et al ont retrouvé une
proportion plus élevée de patients avec un IMC normal (72 %)[315], tandis que dans 1’étude
de L. Graat-Verboom [298], seulement 33 % des patients avaient un IMC dans la norme.

Ces divergences observées entre les différentes études peuvent étre attribuées a des
disparités contextuelles liées aux spécificités géographiques et socioculturelles. En effet, le
niveau de vie, les pratiques alimentaires, [’acces aux installations sportives, ainsi que le
degré de sensibilisation a la santé et a 1’activité physique varient considérablement d’un
pays a I’autre. Ces éléments sont susceptibles d’influencer, de maniere directe ou indirecte,
I’indice de masse corporelle (IMC), contribuant ainsi aux écarts observés dans les

résultats[442].

Tableau 124 : Pourcentage des patients avec IMC normal dans les différentes études

Etude Année  Pays Effectif IMC normale (%)
Bolton C.E 44l 2004 UK 81 5%
Graat-Verboom L [2%] 2009 Pays-Bas 554 33%
Ogura-Tomomatsu H [315] 2012 Japon 85 72%
Kaenmuang P [3%] 2023 Thailande 108 48,1%
Notre étude 2025 Algérie 67 55,2%

IMC : indice de masse corporelle ; UK : Grande- Bretagne.

VI1.3.3.2 La composition corporelle :

Bien que I’IMC soit I’outil le plus utilisé pour évaluer I’état nutritionnel chez les patients

atteints de BPCO, les variations de poids et la classification de I’IMC ne tiennent pas compte
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des variations de la composition corporelle, notamment de la répartition de la masse grasse

et maigre.

VIL.3.3.2.1  Lamasse grasse et indice de masse grasse :

La moyenne de la proportion de la masse grasse retrouvée dans notre échantillon était de
18,40 £ 2,60 %, ce qui est comparable aux résultats retrouvés dans 1’étude de Mjid, M et
al[444] ou la moyenne chez 106 patients tunisiens atteints de BPCO a I’état stable était de
17,9 + 7,7 %. Cette moyenne est également proche de celle retrouvée dans 1’étude de
Bougrida, M et al[445] qui a été réalisée a Constantine sur 273 individus sains (120 femmes)
ou elle était de I’ordre 21+ 6 % (20 £ 5 % chez les hommes et 23 + 6 % chez les femmes).

La préservation relative de la masse grasse chez les patients atteints de BPCO pourrait

résulter de P’inactivité liée a I’invalidité progressive liée a la maladie. Elle pourrait

également étre due a des facteurs biologiques tels qu’un trouble du métabolisme oxydatif

(des graisses), comme I’indique une altération de la lipolyse médiée par les récepteurs -

adrénergiques, qui réduit la mobilisation des graisses [446, 447].

Indice de masse grasse (IMG) :

e La moyenne de I’indice de masse grasse retrouvée dans notre échantillon était de 7,15
+ 2,74 ce qui comparable aux résultats de 1’étude de Bolton et al[443] ou la moyenne
de était de 7.25 kg/m? (6,60, 7,91) avec une moyenne d’IMC de 23.95 kg/m? (22,91,
25,0 kg/m?).

e D’autres études comme celles de : Machado et al[448] ; Fountoulis et al [435] ; Adas-
Okum et al[50], Vermeeren et al[449], ont trouvé des moyennes plus élevées que la
notre a savoir: 9,2 kg/m? (6,3-11,4); 8.6 + 3,2kg/m?; 88 + 4kg/m? 88 +
2,8 kg/m? respectivement. Ceci est trés probablement dii au fait que les patients de leurs
¢chantillons avaient des moyennes d’IMC plus importantes que celle trouvée dans notre
échantillon avec des taux respectifs de : 28,3 + 5,6 kg/m?; 28.3 + 5,6 kg/m?; 27.35 +

5,1 kg/m? (alors que la moyenne de notre échantillon était de 23,66 + 4,53 kg/m?.

VIL3.3.2.2  Indice de masse maigre :

e L’indice de masse maigre (IMM ou FFMI), une mesure indirecte de la masse musculaire,
est freqguemment utilisé pour définir une condition dans laquelle il existe une masse
musculaire anormalement faible[450].

e Ladiminution de la masse maigre (MM) qui survient méme chez les patients atteints de
BPCO de poids normal peut avoir un impact important sur la BPCO en affectant
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négativement : la fonction respiratoire et musculaire périphérique, la capacité d’exercice,
la qualite de vie et méme les taux de mortalité [451-454].
Seize patients, soit 23,88 % de notre population d’étude avaient un IMM au-dessous de
la normale. Ces résultats sont proches de celles de plusieurs études antérieures,
notamment celle de Mjid et al[444] qui a trouvé un IMM bas chez 20,1 % parmi
104 BPCO et celle de Vermeeren et al[449] ou on a constaté un IMM bas chez 27 % des
patients (389 BPCO).
La moyenne de I’indice de masse maigre retrouvée dans notre échantillon était de 18,40
+ 2,60 kg/m? .ces résultats sont similaires & ceux retrouvés dans 1’étude de : Mjid et
al[444] (17,9 + 2,28 kg/m?), Fountoulis et al[435] (17,9+ 3,6 kg/m?), Graat-Verboom et
al[338] (19,2 +0,6 kg/m? chez 158 hommes). (Tableau 125)
D’autres études ont trouvé des moyennes de IMM inférieures aux notres : Machado et
al[448] : 17,4 kg/m? (15,6-19,4 kg/m?); Bolton et al[443] (16,17 kg/m? (15,53,
16,82 kg/m?), Vermeeren et al[449] (17,2 + 2,2 kg/m?). (Tableau 125).
Cette différence est probablement due au fait que les patients dans leurs échantillons
avaient une fonction respiratoire plus altérée que chez les patients de notre échantillon
avec des moyennes de VEMS et de VEMS/CVF nettement plus basses que celles
retrouvées dans notre étude.
En effet I’inflammation systémique est considérée comme une cause de cachexie et
d’atrophie musculaire. Chez les patients atteints de BPCO, I’augmentation du TNF-a.
favorise la décomposition des protéines, réduit la synthese des protéines, et provoque
la réduction des fibres musculaires et la perte de la chaine lourde de la myosine, ce qui
induira directement la perte de protéines du muscle squelettique et réduira I’endurance
a I’exercice[450].
Il a été également démontré qu’a mesure que la BPCO s’aggrave, la glycolyse
anaérobie du glucose dans I’organisme augmente, I’acide lactique s’accumule et des
modifications des voies métaboliques sont déclenchées, entrainant une fonction et une
structure aberrantes des muscles squelettiques[450, 455].
Plusieurs études ont trouvé que les patients ayant un IMM bas étaient plus dyspnéique

et avaient une fonction respiratoire plus altérée[444, 456].

Page 230 sur 337



Chapitre 5 : Discussion

Tableau 125 : les moyennes de I’indice de masse corporelle et I’indice de masse maigre

dans les différentes études.

Etude (1'*" auteur) Année  Pays  Effectif IMC (Kg/m?) IMM (Kg/m?)
Bolton C. E [443] 2004 UK 81 23.95 16.17
(22.91,25.0)  (15.53, 16.82)
Vermeeren M.A.P #41  2006 Pays-Bas 389 26.174.3 17.272.2
Silva D.R [318] 2011 Brésil 95 25,8+4,7 /
Graat-Verboom [33€] 2011 Pays-Bas 255 27,06+0,30 19,2+0,6
Fountoulis G A [43%] 2012  Grece 46 28.3+5.6 17.9+ 3.6
El -Gazzar A G[3%] 2013  Egypte 50 23,86+3,75 /
R.K. Gupta [457] 2014 KSA 49 22.76 /
Abbasi. Al436] 2016 Iran 90 22,2+ 4,17 /
Sakurai-lesato Y 4411 2017  Japon 50 23.20+ 3.40 /
Lin C.H 437 2018  Taiwan 59 23.6+4.1 /
Watanabe, R [301] 2018  Japon 61 21.7+3.9 /
Lemos Costa TMR BY 2018  Brésil 121 26.4+6.1
Graumam R. Q [458] 2018 Brésil 99 26.4+6.1 /
Adas-Okuma M.G 51 2019  Brésil 91 27.35+5.1 /
Machado F.V.C [#48] 2020 Pays-Bas 205 27.0 17.4
(22.9-30.4)  (15.6-19.4)
Mjid M [444] 2021  Tunisie 104 22,2 4,3 17,9 £2,28
Kaenmuang P [3%] 2023 Thailande 108 21.6 /
(19.2, 24.8)
Notre étude 2025  Algérie 67 23,66 £ 4,53 18,40 + 2,60

IMC : indice de masse corporelle (moyenne avec écart type ou minium- maximum), IMM : indice de masse
maigre (moyenne avec écart type ou minium- maximum), UK : Grande- Bretagne, KSA Arabie saoudite
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VI11.3.4 Le tabagisme :

Dans notre population d’étude, la majorité des patients étaient des ex-fumeurs; ils
représentaient 67,2 % (n : 45) des patients tandis que 28,3 % (n : 19) étaient des fumeurs

actifs et seulement 4,5 % soit 3 malades qui étaient toutes des femmes, n’ont jamais fumé.

Nos résultats sont comparables aux résultats trouvés dans plusieurs études antérieures[54,
338] (Tableau 126).

Cependant d’autres études ont révélé des résultats différents des notres comme 1’étude

menée par khelafi, R et al[6] a Alger, I’étude de de keriou, F [459] a Sétif (Tableau 126).

Cette différence est probablement due au type de recrutement et aux caractéristiques des

patients :

e Dans I’étude de khelafi et al[6] les patients étaient plus jeunes par rapport aux patients de
notre échantillon (54 % des patients BPCO avaient un age ente 40 et 64 ans alors que dans
notre échantillon 56,7 % des patients avaient plus de 70 ans) ; aussi les femmes atteintes de
BPCO agée de 40 ans et plus représentaient 13,8 % (n=12) des patients de cette catégorie
contre 4,5 % dans notre étude. Selon 1’é¢tude de Croizet, A et al[460] qui a concerné
181 fumeurs agés (> 60 ans) et 1425 fumeurs jeunes (< 60 ans) ; un age supérieur a 60 ans
était associé a une chance de réussite du sevrage tabagique plus élevée (OR = 1,83 ; IC
95 % : 1,29-2,59).

e Dans I’étude de Keriou, F [459] le nombre les femmes incluses dans 1’étude constituaient
17 ,8 % (n = 62) de la population d’¢étude et elles étaient toute non fumeuses, alors que dans

notre étude elles ne representaient que 4,5 %.

La consommation moyenne de tabac dans notre série était de 50,70 + 22,15 PA (min : 13 PA
max : 125 PA). Elle est proche des résultats obtenus par : keriou, F dans la willaya de Sétif
(Algerie) avec une valeur de 46 PA (9-104 PA)[459] ou encore de : Sakurai-lesoto et al, ou
elle était de I’ordre de 50 PA (12.5-150 PA) [441]. Silva et al ont trouveé une moyenne de
49 PA (21-74 PA) [318]. Il est par ailleurs important de noter que dans la littérature ; cette
moyenne varie selon les échantillons étudiés ou les tendances sociodémographiques et

culturelles des pays.
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Tableau 126 : Répartition des patients selon le statut tabagique et la moyenne de la
consommation tabagique dans les différentes études.

1" auteur Pays Année Ex fumeurs Non Quantité
fumeurs(%) (%) fumeurs(%) (PA)
Nuti R [54] Italie 2008 69,3* 17,4* 13,3* /
BREATH Bl MENA 2011 49,5 46,6 0,4 /
(Algérie)
Khelafi R [6] Algérie 2011 27 54 19 /
L.Graat- Pays-Bas 2011 73,7 26,3 0,0 365+1.6
Verboom[338]
Silva D.R [318] Brésil 2011 78 18 4 49
(21-74)
Sakurai-lesato  japon 2016 86 14 0 50
Y [441] (12.5-150)
Adas-Okuma Brésil 2019 82 5 13 /
M.G B0
Keriou F [#59 Algérie 2020 38.1 42.2 19.7 46
(9-104)
Notre étude Algérie 2025 67,2 28,3 4,5 50,7 +
22,15

* : statut tabagique chez les hommes ; MENA : moyen orient et nord Afrique.PA : paguet-année (moyenne avec

écart-type ou minimum-maximum).

V11.3.5 Antécédents et comorbidités :

VII.3.5.1 Antécédents de fractures :

A Tinterrogatoire : 25 (37,3 %) patients ont rapporté la notion d’une fracture osseuse dans

leurs antécédents dont 5 (7,5 %) ont eu des fractures répondant a la définition de fractures

de fragilité. Nos résultats sont proches des résultats de 1’étude de Ogura-Tomomatsu et

al[315] ou les antécédents de fractures ont été trouvés chez 34 % des patients. Pour les

fractures de fragilité ,Graat-Verboom a constaté que 10,6 % des patients avaient des

antécédents de fractures vertébrales de fragilités dans les antécédents des patients[338].

VI1.3.5.2 Les comorbidités :

Les comorbidités étaient présentes chez 38 malades, soit 56,7 % de notre population

d’études. Elles étaient dominées par les comorbidités cardiovasculaires (35,8 %) avec
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I’hypertension artérielle (28,4 % des cas) et les cardiopathies ischémiques (17,9 % des cas)
suivies par le diabete de type I1 (17,9 % des cas).

Nos résultats sont proches des resultats de nombreuses études realisees chez les malades
BPCO ou les comorbidités cardiovasculaires représentaient les pathologies les plus
fréguemment associées. Dans 1’étude BREATH ; 49,4 % des patients avaient au moins une
comorbidité dont 24,7 % avaient des comorbidités cardiovasculaires et 17,8 % un
diabéte[5]. Selon 1’étude de kebbati, S [69], réalisée au niveau de la wilaya d’Oran, 42,5 %
des patients BPCO avaient de comorbidités cardiovasculaires et 15 % avaient un diabéte
associé.

Selon une Meta analyse réalisée par Hong-lei Yin et al[24], la prévalence des comorbidités
cardiovasculaires était significativement plus importante chez le malade BPCO par rapport
aux sujets controles (OR 1,90, 95% CI 1,59-2,28; P<.00001). La prévalence de
I’hypertension artérielle (OR 1,45, 95 % CI 1,31-1,61 ; P<.00001) et aussi du diabéte (OR
1,84, 95 % CI 1,47-2,31 ; P<.00001) etaient plus importante chez les BPCO par rapport au
non BPCO.

D’aprés une autre Meta analyse réalisée par Chen W et al, les patients atteints de BPCO
¢taient plus susceptibles d’avoir une maladie cardiovasculaire (OR : 2,46 ; IC a 95 % 2,02—
3; 00; p<0,0001). De plus, les patients atteints de BPCO ont signalé plus souvent une
hypertension (OR : 1,33, 1C 295 % 1,13-1,56 ; p=0-0007) et un diabéte (1,36 ; 1,21-1,53 ;
p <0,0001)[13].

Tableau 127 : BPCO et comorbidités dans les différentes études.

Etude (1*auteur) Pays Année  HTA (%) Cardiopathie (%) Diabéte (%)
Sakurai-lesato Y [#41] Japon 2017 50,0 14,0 8,0
Christer , J 32 Suéde 2018 24,1 27 10

Lin C.H 437 Taiwan 2018 33.9 / 5.1%
Graumam R.Q B2 Brésil 2018 53.5 8.1 19.2
Machado F.V.C. [*8  pays-bas 2020 22,0 19,0 9,0
Kaenmuang P [64] Thailande 2023 38,9 13,9 23,1
Maria Minter(#61] Pays-Bas 2024 20,0 22,0 7,0
Notre étude Algérie 2025 28,4 % 17,9% 17,9%
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VI1.3.6 Les donneées cliniques :

VI1.3.6.1 Les signes fonctionnels :

Tous les patients inclus dans notre étude étaient symptomatiques. Le symptdme
principal était la dyspnée, présente chez 98,5 % des patients (n = 66), suivie par la toux
(52,2 %) et les expectorations (40,3 %). Ces résultats sont similaires a ceux rapportés
dans I’étude de R. Kessler et al[462] ou 92,5 % des patients étaient symptomatiques,
avec une prédominance de la dyspnée (72,5 %), suivie de la toux (58,7 %) et des
expectorations (63,6 %). En Algérie, d’aprés 1”étude de F. Keriou [459], la dyspnée était
présente chez 85,1 % des patients, les expectorations dans 57 % des cas, et la toux chez
93,1 % des patients. De méme, Mary Roberts et al [463] ont constaté que les symptdmes
les plus fréquents chez les patients atteints de BPCO étaient la dyspnée (100 %), les
expectorations (70 %) et la toux (67 %).

Concernant la sévérité de la dyspnée, la majorité de notre population (74,6 %, n = 50)
présentait une dyspnée légére, classée aux stades 0 ou 1 selon I’échelle mMRC. Ce taux
est plus élevé que ceux rapportés dans les études de F. Keriou (45,5 %)[459] et de
L. Graat-Verboom (47 %) [338], suggérant une prédominance des formes Iégeres dans
notre échantillon.

Par ailleurs, la durée moyenne d’évolution de la BPCO dans notre étude était de 5,48 +
5,77 ans. Ce résultat est comparable a ceux rapportés par MS Jeeyavudeen et al[432]
qui ont observé une durée moyenne de 4 ans (1-3 ans), et par R. Gupta et al [43], avec

une durée moyenne de 4,5 + 6,2 ans.

VI1.3.6.2 La qualité de vie :

Dans notre étude, le score COPD assessment Test (CAT) moyen était de 16,97 + 6,96,
indiguant une atteinte symptomatique modeérée a sévere. Ces résultats sont comparables a
ceux rapportés par N. Al Wachami et al [464] (16,94 £ 9,71) ainsi que par P. Kaenmuang
etal (17,6 £ 8,3)[64].

Dans notre cohorte, 28,4 % des patients présentaient un score élevé a trés eleve, traduisant
une limitation marquée des activités quotidiennes, tandis que 53,7 % affichaient un score
moderé.

Par ailleurs, la qualité de vie évaluée par le VQ11 était altérée chez 52,2 % des patients.

Ce constat souligne I’impact significatif de la BPCO non seulement sur le plan
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fonctionnel, mais également sur le bien-étre global. Les sous-échelles : fonctionnelle et
psychologique du VQ11 étaient altérées dans 50,7 % des cas, mettant en évidence que les
limitations physiques sont fréqguemment associées a une souffrance mentale[465].

Ces résultats confirment que la BPCO est une pathologie a retentissement
multidimensionnel, pour laquelle la prise en charge des symptomes doit s’accompagner

d’une évaluation réguli¢re de la qualité de vie.

VI11.3.7 Traitement spécifique de la BPCO :

VI1.3.7.1 Bronchodilatateurs :

Dans notre étude, prés d’un tiers des patients (31,37 %) n’étaient pas sous traitement
spécifique pour la BPCO au moment de leur inclusion, ce qui souleve des interrogations
quant a I’acces aux soins ou a I'observance du traitement. Parmi les patients traités, 64,2 %
recevaient un bronchodilatateur béta-2 agoniste de longue durée d’action (LABA), 41,8 %
un anticholinergique de longue durée d’action (LAMA), et 52,2 % un bronchodilatateur de
courte durée d’action (SABA).

Ces proportions différent quelque peu de celles rapportées dans d’autres études. Par
exemple, dans une étude menée par F. Keriou et al en Algérie, 54,5 % des patients étaient
traités par LABA et seulement 19,8 % par LAMA, suggérant une utilisation plus limitée
des anticholinergiques de longue durée d’action dans cette population[459]. A 1’inverse,
dans I’étude de G.A. Palmiotti et al [466], réalisée en Italie, la proportion de patients sous
LABA atteignait 67,3 % et celle sous LAMA était encore plus élevée (72,6 %).

VII1.3.7.2 Corticostéroides inhalés (CSI) :

Dans notre étude, 32,8 % des patients étaient sous corticostéroides inhalés (CSI). Ce taux
est proche de ceux rapportés par Jamie Falk et al.[467] au Canada (28,2 %) et par
R. Watanabe et al[331] au japon (40,4 %), mais reste nettement inférieur a ceux observés
dans les études de F. Keriou et al[459] en Algérie (91,7 %), de D. R. Silva et al au Brésil
(68 %)[318], ou encore de L. Graat-Verboom et al[468] aux Pays-Bas (64 %). Cette
différence pourrait s’expliquer par la structure de notre échantillon, composé
majoritairement de patients classés dans le groupe A de sévérité selon la classification
GOLD (55,2 %), pour lesquels 1’utilisation des CSI n’est pas recommandée.

Cependant, une analyse selon les groupes de sévérité révele que les CSI étaient prescrits
chez prés de la moitié des patients du groupe E (47,6 %) ou la prescription des CSI est

indiquée dans certaines situations. En revanche, leur utilisation était aussi notée chez 28,3 %
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des patients du groupe A et 14,3 % de ceux du groupe B, suggérant une tendance a la sur-
prescription dans ces groupes ou les CSI ne sont pas indiqués. Cette pratique traduit une

certaine non-adhésion aux recommandations internationales, notamment celles du GOLD,

VI1.3.7.3 Association CSI +bronchodilatateurs :

Parmi les patients sous traitement dans notre étude, 17,9 % recevaient une quadrithérapie
associant CSI + LABA + LAMA + SABA, suivi par ceux sous CSI + LABA + SABA
(11,9 %), puis LABA + LAMA + SABA (10,5 %). En comparaison, dans I’é¢tude de G. A.
Palmiotti et al[466] 32,9 % des patients étaient sous 1’association CSI + LABA + LAMA,
18,02 % sous CSI + LABA, et 14,86 % sous LABA + LAMA. Ces différences de schémas
thérapeutiques peuvent s’expliquer par une disparité dans la répartition des patients selon
les groupes de sévérite.

En effet, dans I’échantillon de G. A. Palmiotti, les patients du groupe A représentaient :
20,6 %, ceux du groupe B : 32,3 %, et ceux du groupe E (correspondant a la somme des
groupes C et D selon I’ancienne classification GOLD) 45,1 %. En revanche, dans notre
échantillon, la majorité des patients appartenait au groupe A (55,2 %), tandis que seuls 9 %
étaient classés dans le groupe B et 31,8 % dans le groupe E. Cette répartition, dominée par
des formes moins séveéres, justifie en partie la moindre utilisation des associations
thérapeutiques intensives comme LABA + LAMA ou LABA + LAMA + CSI dans notre
population.

Par ailleurs, nous avons observé que seulement 47,8 % des prescriptions étaient conformes
aux recommandations internationales, un taux inférieur a celui rapporté par V. Mangold et
al[469] en Suisse (64 %) et G. A. Palmiotti et al. (70 %).

Le non-respect des recommandations cliniques peut s’expliquer par divers facteurs.
Certains sont directement liés aux professionnels de santé, tels qu’un manque de
sensibilisation ou de connaissance des recommandations, des contraintes de temps lors des
consultations, ou encore un désaccord avec les directives officielles. D’autres facteurs
relévent du patient (manque d’adhésion, comorbidités, préférences personnelles), de
I’environnement (ressources limitées, accessibilité aux traitements), ou méme des
recommandations elles-mémes (complexité), et échappent souvent au contréle direct du

prescripteur[466].

VI11.3.8 Corticothérapie par voie systémique (orale et V) :

— Dans notre série, 37,3 % des patients ont eu recours a une corticothérapie systémique

(orale et/ou intraveineuse) au cours de I’année écoulée, en lien avec des exacerbations
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aigués de la BPCO. Ce taux est comparable a celui rapporté par F. Keriou en Algérie,
ou 42,9 % des patients avaient recu une corticothérapie systémique[459], ainsi qu’a
celui observé dans 1’étude de D.R. Silva (36 %)[318]. En revanche, notre résultat est
legerement inférieur a celui rapporté par Lihua Li et al, qui ont noté une utilisation de
corticostéroides systemiques chez 45 % des patients[434].

— Cette différence pourrait s’expliquer par les caractéristiques distinctes des populations
étudiées : en effet, dans I’étude de Lihua Li, les patients présentaient des formes plus
sévéres de BPCO, avec un VEMS moyen de 26 % * 9,8, ce qui justifie un recours plus

fréquent aux traitements systémiques.

VI11.3.9 Explorations fonctionnelles respiratoires :

VI1.3.9.1 La spirométrie :

— Dans notre série, le VEMS moyen était de 1,90 + 0,72L (1,98 + 0,75 L en post
bronchodilatateurs) en valeur absolue, et de 64,77 % * 20,31 (67,56 % + 21,09 en post
bronchodilatateurs) en pourcentage des valeurs prédictives. Ces résultats sont proches de
ceux rapportés par L. Graat-Verboom et al. (64 £ 1,3 %)[338], Kameyama et al. (1,85 +
0,60 L ; 68,3 + 20,3 %)[390]. D'autres études ont rapporté des valeurs plus faibles, telles
que celle de M. Mjid et al[444] en Tunisie (1,42 L; 49,3 %) ou Gazzotti et al (56,4 +
22,7 %)[305], ce qui peut refléter des différences dans la sévérité des patients inclus.

— Selon la classification GOLD de I’obstruction bronchique, la majorité des patients
présentaient une obstruction modérée (GOLD 11 : 53 %), suivis d'une obstruction Iégere
(GOLD 1: 25,4 %). Les formes séveres (GOLD IIl) et trés séveres (GOLD IV)
représentaient respectivement 16,4 % et 4,5 %. Ces proportions sont comparables a celles
observées dans la méta-analyse d’Al Wachami et al [470] (GOLD I : 50,46 %, GOLD I :
35,21 %, GOLD 111 : 6,77 %, GOLD 1V : 0,9 %) ainsi qu’a celles de L. Graat-Verboom et
al. (GOLD I: 28 %, GOLD Il : 39 %, GOLD IIl : 22,5%, GOLD 1V : 10,5 %)[338].

—  La prédominance des stades GOLD I et Il dans notre population suggere une sévérité

relativement modérée de la BPCO dans notre cohorte.

VI1.3.9.2 Le test de marche de six minutes :

- Dans notre cohorte, la distance moyenne parcourue au test de marche de six minutes
(TMB®) était de 474,95 + 127,23 meétres, ce qui est comparable aux résultats rapportés par
Martani, M & Constantine (Algeérie), ou les patients distendus ont parcouru en moyenne
490 £ 66 m et les non distendus 511 + 71 m [471]. Cette distance est cependant
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supérieure a celle observée dans d’autres études, notamment celle de Fettal, N et al [472]
a Sidi Bel Abbes (Algérie) (366 + 107 m), de Jeeyavudeen et al (348 + 92,1 m)[432] et
de Silva et al. (386 £ 115 m)[318].

- Par ailleurs, 87,1 % des patients de notre échantillon ont parcouru une distance >
350 metres, ce qui est nettement plus élevé que les proportions rapportées par Fettal, N
et al[472] (66 %) et Ihadadene, D et al[473] & Alger, ou seulement 30 % des patients ont
atteint cette distance.

- Enfin, une désaturation > 5 % entre le début et la fin du test a été observée chez 25,8 %
des patients, un résultat concordant avec celui de N. Fettal, qui ont rapporté une
désaturation de cet ordre chez 20 % des participants.

- Nous pensons que les disparités observées entre les différentes études concernant la
distance parcourue au TM6 peuvent s’expliquer par plusieurs facteurs. En premier lieu,
les caractéristiques cliniques des patients jouent un réle majeur, notamment le degré de
sévérité de 1’obstruction bronchique évaluée par les stades GOLD, qui peut influencer
directement la performance fonctionnelle. En effet, dans I’é¢tude de Silva et al, 76 % des
patients présentaient une obstruction modérée a sévere[318], contre seulement 20,9 %
dans notre cohorte, ce qui pourrait en partie expliquer la distance plus faible observée
dans leur population.

— Par ailleurs, d’autres hypothéses peuvent étre avancées pour expliquer ces différences,
notamment la présence de comorbidités, en particulier cardiovasculaires, qui sont
fréquentes chez les patients atteints de BPCO et peuvent limiter la capacité d’exercice.
En outre, les conditions de réalisation TM6, incluant la longueur du couloir, le niveau
d’encouragement fourni au patient, ou encore la gestion des pauses peuvent générer des
variations significatives dans les résultats du test, rendant les comparaisons inter-études
délicates[177].

VII1.3.10 Le bilan biologique :
La vitamine D :

—  Dans notre échantillon, le taux moyen de 25-hydroxy-vitamine était de 28,02 ng/ml. Prés
de la moitié, des patients (48,8 %) présentaient un taux inférieur a la normale. Une
insuffisance en vitamine D a été retrouvée dans 25 % des cas, tandis que 32,8 % des
patients avaient un taux inférieur a 20 ng/ml. Ces résultats sont proches de ceux rapportés
dans la littérature, notamment par R. Q. Graumam et al[52], qui ont retrouvé un taux

moyen de 25,9 + 12,8 ng/ml avec 37,5 % des patients ayant un taux < 20 ng/ml, ou L.J.P.
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Persson et al[323] (vit D< 20 ng/ml dans 33 % des cas) et L. Graat-Verboom et al[468]
(vit D < 20 ng/ml dans 32 % des cas).

En revanche, d'autres études ont mis en évidence des taux moyens plus faibles.
A. Taboubi et al[44], en Tunisie, ont rapporté une moyenne de 12,7 + 8,3 ng/ml chez
64 patients BPCO. L. Graat-Verboom et al[338], dans une autre étude portant sur
255 patients, ont rapporté un taux moyen de 22 ng/ml. En Chine, W. Xiaomei et al[340]
ont observé une moyenne encore plus basse, a 13,6 + 5,7 ng/ml.

Nous pensons que cette différence peut s’expliquer, d’une part, par les caractéristiques
fonctionnelles des patients : en effet, les sujets présentant une dyspnée peu marquée sont
généralement plus actifs et passent davantage de temps a I’extérieur, ce qui favorise une
exposition solaire plus prolongée et, par conséquent, une meilleure synthése de la
vitamine D. D’autre part, les conditions climatiques varient d’un pays a 1’autre ; dans les
régions ou I’ensoleillement est important et constant, les niveaux de vitamine D tendent
a étre plus éleveés que dans les pays a climat plus froid ou avec une durée d’ensoleillement

réduite.

VIL3.11 La TDM thoracique :

Nous avons détecté un emphyséme pulmonaire chez 79,3 % des patients. Prés du quart
d’entre eux (25,8 %) présentaient une forme mixte, associant un emphyseme centro-
lobulaire et pan-lobulaire. Les lésions prédominaient dans les régions supérieures du
parenchyme pulmonaire dans plus de la moitié des cas (52,2 %). La valeur moyenne du
pourcentage d’emphyséme dans notre échantillon était de 17,42 +£ 11,47 %.

Nos résultats sont proches de ceux rapportés par L. Graat-Verboom et al[438], qui ont
observé une prévalence de I’emphyséme de 69 %, ainsi que de J. Bon et al [474], avec
un taux de 63,7 %. D'autres études ont trouvé des prévalences plus faibles, notamment
celle de Shotaro Chubachi et al (53,3 %)[475] ou encore de Mona Ali Fouda et al.
(51 %)[439].

En ce qui concerne le pourcentage moyen d’emphyseéme, nos données (17,42 £ 11,47 %)
sont légérement supérieures a celles de Shotaro Chubachi et al. (14,2% (12,7-
15,7))[475], mais inférieures a celles rapportées par Kenichi Goto et al. (24,6 +
13,9 %)[476] et Peng Bai et al. (24,66 + 12,90 %)[319].

La disparité observée dans les taux de prévalence et les pourcentages d’emphyséme
entre notre étude et celles d'autres auteurs peut s’expliquer par plusieurs facteurs. Tout

d’abord, I’intensité et la durée du tabagisme (par exemple : 61.4 £27.8 pour Peng Bai et
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al contre 50,70 £ 22,15 dans notre étude) peuvent influer sur le développement de
I’emphyseme[477].

—  Ensuite, des différences méthodologiques sont a considérer. Par exemple, dans 1’étude
de Shotaro Chubachi et al, I’emphyséme était défini uniquement lorsque les zones de
faible atténuation (LAA) dépassaient 10 % du volume pulmonaire, ce qui pourrait
conduire a une sous-estimation des formes d’emphyséme de faible intensité. Dans notre
¢tude, tous les degrés d’atteinte emphysémateuse ont été pris en compte, méme en
dessous de ce seuil.

—  Parailleurs, les outils logiciels utilisés pour I’analyse des images thoraciques (logiciels
de quantification de I’emphyséme) varient selon les études. Ces outils different par leurs
algorithmes, seuils de densité et capacité de segmentation, ce qui peut entrainer des
divergences importantes dans la quantification [478].

—  Enfin, il ne faut pas négliger la variabilité inter-observatrice, ¢’est-a-dire les différences
d’appréciation entre les radiologues. L’évaluation visuelle de I’emphyséme peut étre

influencée par 1’expérience, la formation spécifique en imagerie thoracique[479].

VI1.3.12 Absorptiométrie bi photonique aux rayons X (DXA) :

VI1.3.12.1 Prévalence de I’ostéoporose et de 1’ostéopénie :

— Dans notre série, une diminution de la densité minérale osseuse a été observée chez
92,5 % (n = 62) des patients, avec une ostéoporose dans 53,7 % (n = 36) des cas et une

ostéopénie chez 38,8 % (n =26) des patients.

—  Ces résultats sont cohérents avec les données de la littérature issues de différentes

régions du monde : (Tableau 128)

e Selon la revue systématique et méta-analyse d’A.N. Bitar et al[297] ;la prévalence de

1’ostéoporose varie entre 14 % et 66 %, et celle de I’ostéopénie entre 18 % et 65 %.

e En Tunisie, I’étude de .A. Tabouai et al a rapporté une prévalence de 1’ostéoporose de
53,8 % parmi 64 patients atteints de BPCO[44], tandis qu’au Maroc, A. Maach a

retrouvé une prévalence légerement supérieure, estimée a 61 %[304].

e M. Abbasi a observe, en Iran, des taux de 52,8 % pour 1’ostéoporose et 31,5 % pour
I’ostéopénie chez 90 patients atteints de BPCO[436]. De maniére similaire, L. Graat-
Verboom et al. ont rapporté des prévalences de 51,4 % et 46,1 % respectivement[338].
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—  Certaines études ont néanmoins documenté des prévalences nettement plus élevées,
probablement en lien avec les caractéristiques fonctionnelles des patients, notamment
la présence d’une obstruction bronchique plus sévére et des valeurs de VEMS
inférieures aux notres. C’est notamment le cas des travaux de R. Gupta et al [43] en
Arabie Saoudite et de L .Lihua et al [434] aux Etats-Unis, ol les prévalences de

I’ostéoporose atteignaient respectivement 65,3 % et 66 %. (Tableaul24)

— A linverse, des prévalences plus faibles ont été rapportées par El Gazzar et al [303] en
Egypte, ainsi que par M. Minter et al [461] et F.V.C. Machado et al [448] aux Pays-Bas.
Cette disparité pourrait s'expliquer par des méthodologies d’évaluation différentes (par
exemple, dans 1’étude d’El Gazzar, la densitométrie osseuse a été limitée a la colonne
vertébrale, excluant ainsi les formes d’ostéoporose corticale) ou encore par des
caractéristiques démographiques et anthropométrigues, telles qu'un age moyen plus bas
ou un indice de masse corporelle (IMC) plus élevé, avec une proportion plus importante
de patients en surpoids ou obeses. (Tableaul28)

— le diagnostic d’ostéoporose a été €tabli dans 52,9 % des cas au niveau de I’os
trabéculaire (vertebres ou avant-bras), dans 11,8 % des cas au niveau de 1’os cortical
(hanche), et dans 35,3% des cas au niveau des deux sites. Nos résultats sont
comparables a ceux rapportés par I’étude L Lihua et al [434], qui a toutefois observé
une prévalence plus élevée de 1’ostéoporose trabéculaire (56 %) par rapport a

I’ostéoporose corticale ou mixte.

—  Cette répartition des sites d’atteinte souligne la nécessité de réaliser des mesures DMO

sur plusieurs sites anatomiques afin d’éviter des diagnostics sous-estimés.

Tableau 128 : Prévalence de I’ostéoporose et de 1’ostéopénie dans les différentes
études.

Etude (1 auteur) Pays Année BPCO(n) Ostéoporose(%) Ostéopénie(%)
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N.R. Jargensen[*33  Danemark 2006 62 44.8 22,4
L. Lihua [434] Etats -unis 2008 179 66 31
C. B. Francol*3l Brésil 2009 49 51 36,7
D.R. Silval3:8] Brésil 2011 95 42 42
Graat-VerboomB338  Pays-Bas 2011 255 51.4 46,1
A G. EL-Gazzar*®! Egypte 2013 50 26 54
R. Guptal*?] KSA 2014 49 65,3 28,57
M. Abbasil43€] Iran 2016 90 52.8 315
T. Lemos CostalPt  Brésil 2018 121 47.9 40.5
N. Kameyamaal®!  Japon 2019 111 7.8 24,3
A. Taboubil*4] Tunisie 2021 64 53,8 /
F.V.C Machado[**8]  Pays-Bas 2021 205 20 53
A. Maach [04] Maroc 2023 60 61 37,3
M. Jeeyavudeen[*¥2l Inde 2023 67 61 33
M. Minterf461l Pays-Bas 2024 192 21 54
Notre étude Algérie 2025 67 53,7 38,8

VI1.3.12.2 Le T-score au niveau des 03 sites :

Selon les recommandations de I’Organisation mondiale de la santé (OMS), le diagnostic
de I’ostéoporose et de 1’ostéopénie repose sur les valeurs du T-score, mesurées au niveau
de la colonne lombaire et/ou de la hanche.

Dans notre étude, le T-score moyen mesuré au niveau de la colonne vertébrale était de
-2,15 £ 1,59. Cette valeur est en accord avec les résultats rapportés dans les études de
D. R. Silva au Brésil[318], de Lihua Li at al [434] aux Etats-Unis, et de M.Z.J. Bari
[480] au Bangladesh. (Tableaul29)

En revanche, d’autres auteurs ont observé des moyennes plus ¢élevées, notamment N.R.
Jorgensen[433], G.A. Fountoulis [435], ainsi que M.G. Adas-Okuma et al [50].
(Tableaul29)

Par ailleurs, les T-scores moyens au niveau du col fémoral et de la hanche totale étaient
respectivement de —1,77 + 0,79 et —1,38 £ 0,99. Ces résultats sont comparables a ceux
rapportés par R. Watanabe et al [331]. (Tableaul29)
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Tableau 129 : Les valeurs moyennes du T-score au niveau des différents sites de mesures

dans les différentes études.

Etude /Année Pays BPCO(n) T-scoreCV  T-score CF  T-score HT
D.R. Silval3:8] Brésil 95 -2.30 -1.6 /
(2011) (-32,1.2) (-2.4,-1)

L. Lihual4l USA 179 -2.6+-1.3 -2.4 +-0.97 /
(2008)

N.R.Jgrgensen3:] Danemark 62 -1.54+1.27 -1.49+1.63 /
(2006)

G.A.Fountoulist3®] Grece 46 06+1.7 -1.2+1.0 0.8+1.0
(2012)

F.V.C. Machado**81  Pays-Bas 205 -1.1 / -1.5
(2021) (-1.8,0.2) (-2.1,-0.9)
M. Minter[461] Pays-Bas 192 -1,0 / -1.5
(2024) (-1.7,-0.1) (-2.1,-0.9)
M.G. Adas Okumal®®  Brésil 55 -1.1+15 -15+1.0 -1.1+09
(2019)

G.T. Ferguson!2®] USA 658 0,96 + 1,70 / -1,08 +1,23
(2009)

R. Watanabel*04 Japon 61 -1.0£15 -1.9+1.2 /
(2018)

R. Watanabel®34] Japon 136 -1.1+1.4 -20+1.2 -1.4+12
(2015)

A.M. Zanfal (481 Egypte 30 2.03+19.11 / -1.12+1.26
(2014)

M.Z.J Baril*8 Bangladesh 74 -3.01+1.26  -2.31+0.92 /
(2019)

Notre étude 2025 67 -215+159  -1,77+0,79 -1,38 £ 0,99

CV : colonne vertébrale ; CF :
maximum-minimum)

col du fémur, HT : hanche totale T-score : exprimé en moyenne et écart-type ou

VI1.3.12.3 La DMO (g/cm2) au niveau des trois sites :

— Chez les patients de notre échantillon, les densités minérales osseuses (DMO)

moyennes, exprimées en g/cm?, étaient respectivement de 0,82 + 0,17 au niveau de la
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colonne vertébrale, 0,69 £+ 0,11 au col femoral, et 0,81 + 0,14 au niveau de la hanche
totale.

—  Ces valeurs sont en accord avec celles rapportées par C.B. Franco et al [431], C.E.
Bolton et al [443], ainsi que R. Watanabe et al[301]. (Tableau 130)

Tableau 130 : Les valeurs moyennes de la DMO exprimée en g/cm? au niveau des

différents sites de mesures dans les différentes études.

Etude/année Pays BPCO (n) DMO-CV DMO-CF  DMO-HT
L. Lihual434] Etats —unis 179 0.803+0.157 0.551+0.191 /
(2008)

N.R.Jargenseni33l Danemark 54 1.027+0.198  0.833 +0.162 /
(2006)

F.V.C.Machadol**®l  Pays-Bas 205 1.10 / 0.84
(2021) (0.95-1.23) (0.76-0.92)
M. Minter [461] Pays-bas 192 1.10 / 0.84
(2024) (0.95-1.22) (0.77-0.92)
M.G. Adas- Brésil 91 1.050+ 0.190 0.868 +0.130 0.920 +0.140
Okumal® (2019)

G.T. Ferguson!(2%] Angleterre 658 1.02+0.21 / 0.88 £ 0.17
(2009)

C.E. Boltont4] USA 81 0,90 / 0,797
(2004) (0,861-0,94) (0,75-0,84)
R. Watanabel*04 Japon 61 0.88+0.22 0.63+0.15 /
(2018)

M.Jeeyavudeen!#32] Inde 67 0.906 +0.145 0.692 +0.130 /
(2023)

C. B. Franco3ll Brésil 49 0.794+0.169  0.704+0.143  0.784%0.165
(2009)

Notre étude Algérie 67 0,82+0,17 0,69 +0,11 0,81+ 0,14
(2025)

CV : colonne vertébrale ; CF : col du fémur, HT : hanche totale DMO : densité minérale osseuse exprimée en
g/cm? :moyenne et écart-type ou maximum-minimum)

VI1.3.13 Radiographie du rachis dorsolombaire (F+P) :
e Prévalence des FTV :
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Dans notre étude, 17,9 % des patients (n = 12) présentaient au moins une fracture
vertébrale (FTV), toutes étant asymptomatiques. Parmi ces patients, huit présentaient une

ostéoporose et quatre une ostéopeénie.

Ces résultats sont comparables a ceux rapportés par M.R. Gazzotti et al [305], qui ont
retrouve une prévalence de 18,6 % chez 91 patients atteints de BPCO et proches de ceux
observés dans 1I’é¢tude de N.R. Jgrgensen et al [433] ou la prévalence était de 24 % (62
BPCO).

Toutefois, plusieurs études ont rapporté des taux de FTV nettement plus élevés que les
notres, notamment celles de H. O. Tomomatsu et al [315], de T. Lemos Costa et al [51]
ou de L Graat-Verboom et al [338]. (Tableau 131)

Cette disparité pourrait s’expliquer par :

e D’une part, les difféerences dans les caractéristiques anthropométriques des
populations étudiées, notamment un age moyen plus élevé. Par exemple, dans 1’étude
d’H.-O. Tomomatsu, 1I’age moyen des patients était de 75 ans, contre une moyenne de

69,24 ans dans notre échantillon.

e D’autre part, la sévérité de 1’obstruction bronchique, reflétée par une baisse du VEMS,
pourrait également contribuer a ces différences. Dans la méme étude d’H.-
O. Tomomatsu, 68 % des patients avaient un VEMS < 50 %. Par ailleurs, T. Lemos
Costa et al ont rapporté une prévalence de FTV de 57,8 %, probablement en lien avec
la proportion élevée de patients classés dans les groupes C et D de la précédente
classification GOLD (correspondant au groupe E selon la classification actuelle de
2022), représentant 51,9 % de leur population, contre seulement 31,3 % dans notre
cohorte.

Tableau 131 : Prévalence des fractures tassements vertébraux (FTV) dans les
différentes études.
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Etude (1° auteur) Pays Année BPCO (n) FTV (%)
L. Lihua 434 Etats —unis 2008 179 7.8
R. Q. Graumam[®4 Brésil 2018 99 42 %
Graat-VerboomB3®  Pays-Bas 2011 255 36,5
N- Kameyamal®] Japon 2019 111 31,5
T. Lemos.Costal®!l Brésil 2018 121 57.8%
H.O.Tomomatsul®1%!  Japon 2012 85 35%
N.R. Jargensel*3] Danemark 2006 62 24,19
MG.Adas-Okumal®®  Brésil 2019 91 18.8
A. Kjensli [*82] Norvége 2009 465 31
M.R. Gazzotti [30%] Brésil 2018 91 18,6
Notre étude Algérie 2025 67 17,9

VIl1.3.14 La relation entre les résultats de la DXA et les parameétres

démographiques et anthropométriques :

VI1.3.14.1 Larelation entre I’dge et la densité minérale osseuse chez les patients BPCO :

Dans notre étude, nous n’avons pas observé de différence significative entre les
moyennes d’age des patients ostéoporotiques, ostéopéniques et ceux ayant une densité
minérale osseuse (DMO) normale (p = 0,19) indépendamment du site de diagnostic. Ces
résultats sont comparables a ceux rapportés par Silva et al. (p = 0,18) [318], ainsi que
Jeeyavudeen et al (p = 0,17)[432].

Toutefois, une analyse selon les sites de mesure montre que 1’age moyen des patients
ostéoporotiques était significativement plus élevé que celui des autres groupes au niveau
du col du fémur (p= 0,02) et de la hanche totale (p= 0,03), mais pas au niveau de la
colonne vertébrale, ou aucune relation significative n’a été retrouvée. Ce constat
pourrait s’expliquer par le fait que 1’os cortical (fémur, hanche) est plus sujet a une perte
osseuse liée a I’age avancé, tandis que I’os trabéculaire (vertébres) est souvent influencé

par d’autres mécanismes, notamment hormonaux ou inflammatoires [483, 484].
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A Tinverse, d’autres auteurs ont mis en évidence une relation statistiquement
significative entre 1’age et la survenue de 1’ostéoporose, quel que soit le site. C’est le
cas de S.H. Lee et al qui ont observeé une association hautement significative (p < 0,001)
dans une cohorte de 1 081 patients atteints de BPCO, ce qui pourrait s’expliquer par la

taille de 1’échantillon et la proportion élevée de sujets agés[302].

Par ailleurs, dans notre étude, nous avons mis en évidence une corrélation négative
significative entre 1’age et le T-score (r = 0,289 ; p = 0,02), ainsi qu’entre I’4ge et la
DMO exprimée en g/cmz2 (r = -0,295; p = 0,01), au niveau du col fémoral. Ce résultat
concorde avec les données de la littérature, notamment celles d’A.M. Zanfal et al [481]

et M. S.Jeeyavudeen et al [432].

VI1.3.14.2 Larelation entre la densité minérale osseuse et les paramétres anthropométriques

chez les patients BPCO :

VIL.3.14.2.1 Larelation entre Poids, I’indice de masse corporelle et la densité minérale
osseuse chez les patients BPCO :

Dans notre cohorte, les patients ostéoporotiques présentaient un poids et un indice de
masse corporelle (IMC) significativement plus faibles que ceux observés chez les patients
ostéopéniques ou ceux ayant une densité minérale osseuse (DMQO) normale. Ces résultats
sont cohérents avec plusieurs travaux de la littérature, notamment la revue systématique
et méta-analyse de Chen et al [16], ainsi que les études de Abbasi et al [436] et de L. Lihua
et al [434], qui soulignent I’importance du poids corporel comme facteur protecteur contre

la perte osseuse chez les patients atteints de BPCO.

Toutefois, certaines études telles celles : de MR. Gazzotti et al [305] et de celle de Silva
et al[318] n’ont pas retrouvé d’association significative entre IMC et ostéoporose. Cette
divergence pourrait s’expliquer par la faible proportion de sujets présentant un IMC <

21 kg/mz2 dans leurs échantillons.

Par ailleurs, notre étude a mis en évidence une corrélation positive significative entre le
T-score, mesuré aux trois sites : col fémoral, hanche totale, colonne vertébrale, et les
parametres anthropométriques, a savoir le poids et I'IMC. Ces résultats confirment les
observations de M.S. Jeeyavudeen et al (95 % CI; P<0.001) [432], qui ont également

souligné le rdle protecteur du poids sur la santé osseuse chez les patients BPCO.
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- La perte pondérale observée chez la majorité des patients BPCO reflete souvent une
malnutrition multifactorielle, liée a I’hypoxie chronique, a 1’anorexie induite par la
dyspnée, ainsi qu’a des troubles de la digestion et de I’absorption des nutriments
essentiels a la minéralisation osseuse [49]. De plus, I’inflammation systémique
chronique joue un role central dans la physiopathologie de la perte osseuse. En
particulier, le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-a), fréquemment élevé chez les
patients BPCO, est impliqué dans la dénutrition et la résorption osseuse, notamment via

I’inhibition de la synthése du collagéne et I’activation des ostéoclastes[485].
Tableau 132 : La relation entre 1’indice de masse corporelle et les résultats de

I’absorptiomeétre biphotonique aux rayons X (DXA) (ostéoporose ; ostéopénie et DMO
normale) dans les différentes études.

1°" Auteur Pays Année effectif IMC (Kg/m?) P value
L. Lihuat*34] USA 2008 179 25.3+5.3 <0,01*
B. Liang32] chine 2011 672 0.766
D.R. Silval38] brésil 2011 95 25.8+4.7 0,08
C.W. Lin[&7] Taiwan 2015 125 239/21,8@ < 0,001
W.T. Liul378l Taiwan 2015 30 / 0,01
M. Abbasil#36] Iran 2016 90 22,2 + 4,17 0,03*
S.H Leel%2 Corée 2017 1081 / < 0,001
M.R. Gazzotti®%®!  Brésil 2018 91 27.3+5.2 0,09
B. Yormaz!*4 Turquie 2019 94 / 0,001
P.Kaenmuang!®l  Thailande 2023 108 21.6 (19.2,24.8) <0.001
Notre étude Algérie 2025 67 23,66 + 4,53 0,008

* : Corrélation significative au niveau du col du fémur ; IMC : indice de masse corporelle ; (2) : moyenne
de 'IMC chez les ostéoporotiques contre I’'IMC chez les patients ayant une densité osseuse normale
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VIL.3.14.2.2 Indice de masse maigre :

Dans notre étude, nous avons mis en évidence une relation statistiquement significative
entre I’indice de masse maigre (IMM) et les résultats de la densitométrie osseuse
(DXA). Les patients atteints de BPCO et présentant une ostéoporose avaient un IMM
significativement plus faible que ceux ayant une ostéopénie ou une densité minérale
osseuse (DMO) normale. Ces résultats concordent avec ceux rapportés dans la
littérature, notamment par W-T Liu et al (p = 0,003)[378] et J. R. Chua et al. (p =
0,001)[486], qui ont également souligné 1’association entre faible IMM et ostéoporose
chez les patients BPCO.

Par ailleurs, nous avons observé une corrélation positive significative entre I’IMM et le
T-score ainsi que la DMO (en g/cm?), au niveau du col fémoral et de la hanche totale.
Ces données sont cohérentes avec celles rapportées par G.A. Fountoulis et al [435], D.
W. Lee et al [487], ainsi que Jamie R. Chua et al [486], qui ont tous mis en évidence le

role protecteur de la masse maigre dans le maintien de la santé osseuse.

La BPCO est une pathologie caractérisée par une inflammation systémique chronique,
associée a une élévation de divers biomarqueurs inflammatoires, notamment le facteur
de nécrose tumorale alpha (TNF-a), la protéine C-réactive (CRP) et la leptine. Cette
inflammation chronique est largement impliquée dans le développement de la cachexie
et de la fonte musculaire, en particulier dans les stades avancés de la maladie, ou une

diminution significative de la masse maigre est fréqguemment observée[444, 448].

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer 1’association entre la sarcopénie et
I’ostéoporose dans ce contexte[488]. D une part, la contraction musculaire exerce une
stimulation mécanique directe sur 1’os, favorisant I’ostéogenése[489]. D’autre part,
I’inflammation systémique chronique, caractéristique de la BPCO, semble jouer un role
central dans la perte conjointe de masse osseuse et musculaire. Des médiateurs pro-
inflammatoires tels que le TNF-a interférent avec la synthése des protéines musculaires
et perturbent le remodelage osseux, contribuant ainsi a la progression paralléle de la

sarcopénie et de 1’ostéoporose[490, 491].

Tableau 133 : la relation entre 1’indice de masse maigre (IMM) et les résultats de la
DMO (ostéoporose, ostéopénie ou densité minérale osseuse normale)
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Etude (1ler auteur) Pays Année BPCO (n) P value
C.E. Bolton[*+] Angleterre 2004 81 0,002**
< 0,001***

A. Vriezel3%] Pays-bas 2007 115 < 0,05*

L Graat Verboom(®38] Paysbas 2009 554 <0,01*
W-T Liul378l Taiwan 2015 30 0,03*
J.R. Chual*6] Philippines 2020 41 0,001*
Notre étude Algérie 2025 67 0,04*

*: Corrélation significative indépendamment du site, ** : Corrélation significative au niveau de la colonne
vertébrale *** : corrélation significative au niveau de la hanche totale

Tableau 134 : 1a relation entre I’indice de masse maigre (IMM) et le T-score /DMO

en g/cm 2,

1°" Auteur Pays Année BPCO (n) P value

G.A. Fountoulis[*%] Greéce 2012 46 0,03*
0,012**
0,001***

D.W Leel*87] La Corée 2016 858 0,001*
<0,001**
0,001***

J.R. Chual*8d] Philippines 2020 41 0,004 @

Notre étude Algérie 2025 67 0,001*
0,001**®
<01001***(a)

*: T-score Corrélation significative au niveau de la colonne vertébrale avec le T-score ; ** : Corrélation
significative au niveau du col du fémur avec le T-score ; *** : corrélation significative au niveau de la hanche

totale avec le T-score ; (@) : Corrélation significative avec la densité minérale osseuse en g/cm 2.

VIL.3.14.2.3 La masse grasse :

Dans notre étude, nous avons mis en évidence une corrélation positive significative entre

la masse grasse et le T-score et la densité minérale osseuse en g/cm 2 au niveau du col

fémoral et de la hanche totale. Ces résultats sont en accord avec plusieurs études,
notamment celles de S.F. Vondracek et al[492], G. A. Fountoulis et al[435] et de P. Pobeha

et al[493].

Le tissu adipeux exerce une influence biologique active sur le métabolisme osseux a

travers la sécrétion d’adipokines, telles que la leptine, I’adiponectine, la résistine et le

TNF-a 3,4 [494]. La leptine joue un réle dual dans la régulation du remodelage osseux :
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e D'une part, elle exerce une action périphérique positive en stimulant la
différenciation et la prolifération des ostéoblastes via ses récepteurs spécifiques
présents sur ces cellules.

e D'autre part, son action centrale, via le systéme nerveux sympathique, pourrait

avoir un effet inhibiteur sur la formation osseuse [494].

VI11.3.15 La relation entre les résultats de la DXA et le tabagisme :

Dans notre étude, aucune association statistiquement significative n’a été retrouvée entre
le statut tabagique (fumeur actif, ex-fumeur, non-fumeur), la quantité de tabac consommée
(exprimée en paquets-années), ou la durée du tabagisme, et les résultats de la DXA. Ainsi,
le tabagisme ne semble pas influencer significativement la prévalence de I’ostéoporose ou

de I’ostéopénie dans notre population de patients atteints de BPCO.

Ces résultats sont cohérents avec plusieurs travaux antérieurs, notamment ceux de C.W.
Lin et al [379] et M. R. Gazzotti et al [305] (tableau 135), qui n'ont pas mis en évidence
de lien clair entre le tabagisme et la densité minérale osseuse chez les patients atteints de
BPCO. Toutefois, d'autres études, comme celle de S.H. Lee et al [302], ont rapporté une
association significative entre le statut tabagique et une réduction de la DMO.

Cette divergence pourrait s’expliquer par plusieurs facteurs méthodologiques : dans
I’étude de S.H. Lee, 1’échantillon était nettement plus important (n = 1081), avec une
répartition équilibrée entre fumeurs actifs (32,8 %), ex-fumeurs (39,7 %) et non-fumeurs
(27,5 %), alors que dans notre cohorte, les ex-fumeurs représentaient a eux seuls 67,2 %
de I’effectif, limitant ainsi les comparaisons intergroupes. Par ailleurs, cette hétérogénéité
des résultats pourrait également étre liée a des facteurs confondants non contrélés, tels que
I’age, le statut nutritionnel, le niveau d’activité physique, ou encore la présence de

comorbidités, qui peuvent tous influencer le métabolisme osseux.

Sur le plan physiopathologique, le tabagisme est connu pour exercer plusieurs effets
déléteres sur la santé osseuse. Il induit 1’altération du métabolisme de 1'hormone
calciotrope, inhibe 1’absorption intestinale du calcium, entraine une dysrégulation de la
production et du métabolisme des hormones sexuelles (I'estradiol), ainsi que des
altérations du métabolisme des hormones corticosurrénales et du systtme RANK, du
ligand RANKL et de I'ostéoprotégérine (systtme RANK-RANKL-OPG). Ces mécanismes
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contribuent a un déséquilibre du remodelage osseux, avec une augmentation de la
résorption au détriment de la formation osseuse[495].

Tableau 135 : la relation ente le statut tabagique (fumeur, non-fumeur et ex fumeur) et les

résultats de la DXA (ostéoporose, ostéopénie ou DMO normale)

Etude Pays Année Effectif P

B. Liang[32! Chine 2011 672 0,83 @
C.W Lin[379] Taiwan 2015 125 0,41
S.H Leel% Corée 2017 1081 <0.001*
MR. Gazzottil3%] Brésil 2018 91 0,94
C.H Link37] Taiwan 2018 59 0,95

P. Kaenmuang(®4 Thailande 2023 108 0,09
Notre étude Algérie 2025 67 0,66

* : association significative, (a) : association au niveau du col du fémur.

Tableau 136 : La relation ente la quantité du tabagisme et les résultats de la DXA

(ostéoporose, ostéopénie ou DMO normale)

Etude Pays Année Effectif P

N.R. Jargensen[*3] Danemark 2006 62 0,89
DR. Silval®l Brésil 2011 95 0,13
C.W LinB79] Taiwan 2015 125 0,49
M. Abbasil*36] Iran 2016 90 0,76 *

0,82 **

S. Ozcakirl#9] Turquie 2020 30 0,28
M.S Jeeyavudeen*32 Inde 2022 67 0,17
Notre étude Algérie 2025 67 0,19

* . Association avec le T-score au niveau de la colonne vertébrale ; ** : Association avec le T-score au

niveau du col du fémur.
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VI11.3.16 La relation entre les résultats de la DXA et les antécédents de fractures et

comorbidités :

VI1.3.16.1 Antécédents de fractures e fraqilité :

— Dans notre étude, aucune différence statistiquement significative n’a été observée
concernant les antécédents de fractures de fragilité entre les trois groupes de patients
(ostéoporotiques, ostéopéniques et ceux ayant une densité minérale osseuse : DMO
normale) (p = 0,76). Toutefois, il est intéressant de noter que les patients présentant des
antécédents de fractures de fragilité présentaient en moyenne des T-scores et des valeurs
de DMO (en g/cm?) plus faibles au niveau des trois sites analysés (col fémoral, hanche
totale et rachis lombaire), bien que ces différences n’aient pas atteint le seuil de
significativité statistique.

—  Ces observations concordent avec les résultats de I’étude M.R. Gazzotti et al (p = 057)[305]
et de Schuit et al [235], menée sur une large cohorte de 7 983 participants agés de 55 ans
et plus, dans laquelle seulement 44 % des fractures non vertébrales chez les femmes et
21 % chez les hommes sont survenues chez des individus ayant un T-score inférieur a -2,5.

—  Ces données suggerent que la DMO, bien qu’utile, ne permet pas a elle seule de prédire le
risque fracturaire, et que d’autres facteurs, tels que la microarchitecture osseuse, le risque
de chute, ou encore la masse musculaire, jouent un réle déterminant dans la survenue des

fractures de fragilité.

VI11.3.16.2 Les comorbidités :

—  Dans notre étude, nous n’avons pas observé de relation statistiquement significative entre

la présence de comorbidités, toutes confondues, et le statut osseux (ostéoporose, ostéopénie

ou densité minérale osseuse normale). Ces résultats sont en accord avec ceux de S.H. Lee
et al[302] et de C.H Lin et al[379], qui n’ont pas identifi¢ d’association globale entre les
comorbidités et la densité minérale osseuse (DMO).

—  Toutefois, une analyse séparée par type de comorbidité a révélé un lien plus spécifique : la
présence de pathologies cardiovasculaires était associée a une prévalence plus élevée de
I’ostéoporose. Ces observations corroborent les données de I’étude multicentrique menée
par C. Janson et al[329], et I’étude K.M. Liao et al[300] qui ont démontré que les patients
atteints de BPCO et souffrant de maladies cardiovasculaires présentaient un risque accru
d’ostéoporose et de fracture ostéoporotique.

- Les mécanismes sous-jacents a cette association sont probablement multifactoriels. D’une

part, les pathologies cardiovasculaires sont souvent associées a une limitation de 1’exercice
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physique, voire a une sedentarité chronique, connue pour favoriser la perte osseuse par
diminution de la sollicitation mécanique du squelette. Chez les patients BPCO, cette
inactivité est d’autant plus marquée qu’elle s’ajoute a la dyspnée et a la fatigue liée a la
pathologie respiratoire elle-méme.

- D’autre part, des mécanismes biologiques communs aux maladies cardiovasculaires et a
I’ostéoporose pourraient €galement intervenir. Il est bien établi que I’inflammation
systémique chronique, caractéristique de la BPCO, joue un rdle central dans la
physiopathologie des deux affections. En particulier, le TNF-a et 1’IL-6, cytokines pro-
inflammatoires fréquemment élevées dans ces contextes, qui sont impliquées a la fois dans
le remodelage osseux pathologique et dans 1’athérosclérose[497]. De plus, la dysfonction
endothéliale, les troubles du métabolisme phosphocalcique et les altérations hormonales
associees aux pathologies chroniques cardiovasculaires pourraient perturber davantage
I’homéostasie osseuse[498].

- Ces éléments suggeérent que la présence de comorbidités cardiovasculaires pourrait
constituer un facteur de risque indirect, mais significatif d’ostéoporose chez les patients
atteints de BPCO, et soulignent la nécessité d’une prise en charge globale et intégrée chez

ces patients a haut risque.

VIL.3.17 La relation entre les résultats de la DXA et les données cliniques :

VI1.3.17.1 Les signes fonctionnels :

- Dans notre cohorte, nous n’avons pas mis en évidence de relation statistiquement
significative entre les signes fonctionnels respiratoires, en particulier la dyspnée, et les
résultats de la densitométrie osseuse (DXA), que ce soit en termes de classification en
ostéoporose, ostéopénie ou densité minérale osseuse (DMOQO) normale et ce
indépendamment du site de mesure. De méme, on a pas constaté de différence
significative en matiére de sévérit¢é de la dyspnée, évaluée selon 1’échelle mMRC
(Modified Medical Research Council), entre les trois groupes de malades. Ces résultats
sont cohérents avec ceux rapportés par Silva D.R. et al [318] (p = 0,21), et C.W. Lin et
al. [379] (p = 0,15), qui n’ont pas retrouvé de relation significative entre 1’intensité des
symptdmes respiratoires et le statut osseux chez les patients atteints de BPCO.

- Toutefois, plusieurs travaux ont rapporteé des resultats contraires. B. Yormaz et al [42] ont
montré une association significative entre la sévérité de la dyspnée (échelle mMRC) et le
statut osseux (p = 0,005), et P. Kaenmuang et al[390] ont également observé une relation
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entre des scores MMRC plus élevés et une DMO réduite (p = 0,001). Ces résultats mettent

en évidence I’impact potentiel de la dyspnée sévere sur la santé osseuse.

Cette divergence entre les études peut étre expliquée par des différences méthodologiques
et populationnelles, notamment en ce qui concerne la sévérité de la BPCO. Dans notre
échantillon, la majorité des patients étaient peu dyspnéiques (score mMMRC 0 ou 1 dans
74,6 % des cas), et 55,2 % appartenaient au groupe A de la classification GOLD 2023,
représentant ainsi des formes légeres de la maladie. En revanche, dans 1’étude de
Kaenmuang et al, seulement 41 % des patients présentaient une dyspnée légere a modérée
et 27,1% appartenaient au groupe A, ce qui traduit une population plus
symptomatique[390]. 1l est bien établi que la dyspnée séveére est souvent associée a une
réduction de I’activité physique, facteur reconnu de perte osseuse en raison de la

diminution de la sollicitation mécanique sur le squelette[246].

Par ailleurs, bien que 1’analyse globale n’ait pas montré de relation significative entre la
dyspnée et le statut osseux, nous avons observé que, spécifiqguement au niveau du col
fémoral, le T-score ainsi que la DMO exprimée en g/cm? étaient significativement plus
bas chez les patients présentant des stades avancés de dyspnée selon 1’échelle mMRC (p
= 0,01). Cette observation suggére que cette localisation osseuse, particulierement
vulnérable a la perte de masse osseuse en raison de son rdle central dans le soutien du
poids corporel, pourrait étre plus sensible aux conséquences indirectes de la dyspnée

sévere, notamment la sédentarité prolongée et la fonte musculaire associée.

VI1.3.17.2 Les exacerbations et hospitalisations :

Dans notre étude, aucune association statistiquement significative n’a été mise en évidence
entre le statut osseux (ostéoporose, ostéopenie ou DMO normale) et le nombre
d’exacerbations (p = 0,81) ou d’hospitalisations (p = 0,27) survenues au cours de I’année
précédente. Ces résultats sont concordants avec ceux rapportés par P Bhattacharya et al.
(p = 0,44)[440] ainsi que par C-H Lin et al. (p = 0,43)[437], qui n’ont pas observé de lien
significatif entre I’atteinte osseuse et la fréquence des exacerbations chez des patients

atteints de BPCO.

Cependant, d’autres travaux ont rapporté des résultats contrastants. B.Yormaz et al [42]
ont mis en évidence une association significative entre 1’ostéoporose et un nombre plus
élevé d’exacerbations aigués de BPCO (p = 0,009), suggérant un lien potentiel entre la

fragilité osseuse et une instabilité respiratoire accrue. De méme, P.-C. Lu et al [326] ont
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montré que les patients ostéoporotiques presentaient non seulement un nombre plus
important de consultations hospitaliéres liées aux exacerbations, mais également une
durée moyenne d’hospitalisation significativement prolongée ,comparativement aux

patients ostéopéniques ou ayant une DMO normale (p < 0,001).

Ces divergences peuvent s’expliquer par des différences dans la composition des
populations étudiées. Dans notre cohorte, 76,1 % des patients n’avaient pas été
hospitalisés, et 61 % n’avaient pas consulté pour une exacerbation au cours des 12 mois
précédents, traduisant un profil globalement stable de la maladie. Cette faible fréquence
d’événements aigus pourrait limiter la capacité a mettre en évidence une éventuelle

association entre les exacerbations et I’atteinte osseuse.

Sur le plan physiopathologique, les exacerbations de BPCO peuvent exercer un effet
délétere sur la santé osseuse via plusieurs mécanismes interdépendants. D’une part, elles
s’accompagnent d’une exacerbation de I’inflammation systémique, avec une élévation de
cytokines pro-inflammatoires telles que le TNF-a, et I’'IL-6, qui sont bien connues pour
leur implication dans I’activation de la résorption osseuse et la perturbation du remodelage
0sseux[320]. D’autre part, 1’'usage fréquent de corticostéroides systémiques lors des
exacerbations constitue un facteur de perte osseuse. Ces effets, combinés a une réduction
fréquente de I’activité physique post-exacerbation[499], forment un contexte propice a la

dégradation du capital osseux chez les patients atteints de BPCO.

Tableau 137 : La relation ente le nombre des exacerbations au cours de 1’année

précédente et les résultats de la DXA (ostéoporose, ostéopénie ou DMO normale).

DMO normale  Ostéopénie ostéoporose P value
1°" Auteur Effectif Moyenne (ET) Moyenne (ET) Moyenne (ET)
B. Yormaz 94 1.88 +0.86 1.76 £ 0.90 2.89+1.81 0,009
[42]
(2020)
P.-C.Lu [326] 45395 335.8+2192@ 481.5+256.3 <0,001
(2017)
Notre étude 67 0,60 £ 0,54 1,54 £2,53 0,94 +1,70 0,81
(2025)

DMO : densité minérale osseuse ET : écart-type.
(a) : moyenne des patients non ostéoporotiques (ostéopénie +DMO normale).
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VI11.3.17.3 Durée d’évolution des symptomes et de la maladie :

— Nous n’avons pas mis en évidence de différence statistiquement significative entre les
patients ostéoporotiques, ostéopéniques et ceux présentant une densité minérale osseuse
(DMO) normale en ce qui concerne la durée d’évolution des symptomes (p = 0,46) ou
celle de la maladie depuis le diagnostic (p = 0,79). Ces resultats sont en accord avec
ceux rapportés par P. Bhattacharya et al[440], qui n’ont trouvé aucune association
significative entre la durée des symptémes (p = 0,16) ou celle de la BPCO (p = 0,40) et
le statut osseux. De méme, M.S. Jeeyavudeen et al[432] n’ont pas observé de relation
entre la durée d’évolution de la BPCO et les résultats de la densitométrie osseuse (p =
0,67).

—  Parailleurs, aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre la durée d’évolution
des symptdmes ou de la BPCO et les valeurs du T-score ou de la DMO exprimée en

g/cmz, quel que soit le site de mesure (rachis lombaire, col fémoral ou hanche totale).

—  Ces données suggerent que la durée de la maladie ne constitue pas, a elle seule, un

facteur déterminant de la perte osseuse chez les patients atteints de BPCO.

VI1.3.18 La relation entre les résultats de la DXA et le traitement par

corticothérapie :

VI1.3.18.1 Les corticostéroides inhalés :

Notre ¢tude n’a pas mis en évidence de relation statistiquement significative entre la
prescription de corticostéroides inhalés (CSI) (p = 0,15), la durée de leur utilisation depuis
le diagnostic, et les résultats de la densitométrie osseuse (ostéoporose, ostéopénie ou DMO
normale). Ces résultats concordent avec ceux de la méta-analyse récente de Nini Zhang
[500], qui conclut que les CSI n’augmentent pas le risque d’ostéoporose (RR = 0,93 ; IC
95 % : 0,49-1,79; p = 0,84). De méme, 1’étude TORCH menée aux Etats-Unis n’a pas
démontré d’effet significatif des CSI sur la densité minérale osseuse[299].

—  Lidwien Graat-Verboom [438], dans un suivi de trois ans chez 90 patients BPCO, n’a pas
observé de changement significatif de la DMO suite a 1’utilisation de CSI. Des résultats
similaires ont été rapportés par N. Kameyama et al[63], qui ont suivi 111 patients atteints
de BPCO sur une période de trois ans, sans mettre en évidence de lien entre I’usage des

CSl et un déclin accéléré de la densité osseuse.
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D’autres études, comme celles de D.R. Silva et al [318] (p = 0,23) ou de S. Ozcakir et
al[496] (p = 0,30), n’ont également pas trouvé d’association significative entre la durée

d’exposition aux CSI et les résultats de la DXA.

De méme, aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre 1’utilisation des
corticostéroides inhalés (CSI) et les valeurs de T-score ou de densité minérale osseuse
(DMO en g/cm?) aux trois sites analysés. Ces résultats sont cohérents avec ceux rapportés
par M. Abbasi et al [436], qui n’ont pas non plus observé d’association entre 1’usage des
CSl et laDMO.

A P’inverse, certains travaux ont rapporté des résultats contradictoires. les études de P.-
C. Lu et al[326] (p < 0,001), M.G. Adas-Okuma et al[50] (p < 0,01), ainsi que la récente
étude de K.-M. Liao et al[300] (incluant un large échantillon de patients atteints de BPCO
(1.297.579) ; ont identifi¢ les CSI comme des facteurs de risque potentiels d’ostéoporose

(p < 0,0001).

Cette disparité pourrait s’expliquer par la taille relativement réduite de notre échantillon
(67 patients atteints de BPCO), ainsi que par la durée moyenne d’utilisation des CSI,
relativement courte dans notre population (1,81 + 4,29 ans). Ces éléments pourraient
limiter la capacité a détecter un effet significatif des CSI sur la densité minérale osseuse.
Par ailleurs, 1’absence de données sur la posologie et la nature des CSI utilisés constitue
une limite supplémentaire a I’interprétation. Ainsi, nos résultats s’inscrivent dans un

contexte ou I’effet osseux des CSI demeure encore débattu dans la littérature.

VI11.3.18.2 Corticostéroides par voie systémique :

Concernant 1’utilisation des corticostéroides par voie orale ou intraveineuse, nous n’avons
pas non plus observé de relation significative avec les résultats de la DXA. Ces résultats
concordent avec ceux rapportés par M.S. Jeeyavudeen et al[432] qui n’ont pas trouvé de
lien statistiquement significatif entre 1’utilisation de corticostéroides oraux et la densité
minerale osseuse (p = 0,28), ainsi que par L. Graat-Verboom et al [468] (p = 0,50). En
revanche, d’autres études comme celle de M.G. Adas-Okuma[50] (p = 0,03) ou de P.-
C. Lu et al[326] (< 0,0001) ont mis en évidence une association significative entre 1’'usage
de corticostéroides systémiques et une diminution de la DMO. Cette divergence pourrait

s’expliquer par le faible nombre d’exacerbations (1,15 + 2,02) et d’hospitalisations (0,36
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+ 0,71) dans notre population, traduisant une moindre exposition cumulative aux

corticostéroides systémiques, ce qui pourrait limiter I’interprétation des résultats.

Tableau 138 : la relation entre les résultats de la DXA (ostéoporose ; ostéopenie et

DMO normale) et la prise des corticostéroides inhalés.

Etude (1° auteur) Pays Année Effectifs P value
G.T. Ferguson(2%] Angleterre 2009 658 >0,05
D.R Silva [38] Brésil 2011 95 0,56
0,23@
B. Liang!®2 chine 2011 672 0.058
H.O. Tomomatsul®1®  Japon 2012 85 > 0,05
L. Graat- Pays-Bas 2012 90 0,83©
Verboom[#68]
C.H Link37] Taiwan 2015 125 0,94
M. Abbasit3 Iran 2016 90 0,45@
0,42 ©
P.-C. Luf326] Taiwan 2016 45395 <0.0001*
M.R. Gazzotti3%] Brésil 2018 91 0,07
N. Kameyamal®] Japon 2019 111 0,97 ©
M.G. Adas-Okumal®  Brésil 2019 55 <0.01*
Y. Ozcaki [4%] Turquie 2020 30 0,30 @
0,91 ®
P. Kaenmuang*°] Thailande 2023 108 0,27
N. Zhang!5°0l / 2023 61,380 0,84
K.M Liaol300] Taiwan 2021 1, 297,579 <0.0001*
Notre étude Algérie 2025 67 0,15

*. La relation est significative ; (a) : Relation entre les résultats de la DMO et la durée des corticostéroides inhalée
(CSI) ; (b) :Relation entre les résultats de la DMO et la dose des CSl, (c) : Relation entre les résultats de la DMO
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et les CSl aprés 3 ans de suivi (d) : relation résultat DXA et le T score au niveau vertébrale (e) : relation résultat
DXA et le T score au niveau et du col du fémur.

Tableau 139 : la relation entre les résultats de la DXA (ostéoporose ; ostéopénie et

DMO normale) et la prise des corticostéroides oraux au cours de 1’année précédentes

Etude Pays Année Effectifs P value
Lihua Lik34 Etats -unis 2008 179 0,31
D.R Silva [38] Brésil 2011 95 0,72

L. Graat-Verboom [468] Pays-Bas 2012 90 0,50 ©
H.O. Tomomatsuf3d] Japon 2012 85 > 0,05
C.H. Lin437] Taiwan 2015 125 0,94
P.-C. Lu32] Taiwan 2016 45395 <.0001* @
M.R. Gazzottil30°! Brésil 2018 91 0,07
M.G. Adas-Okumal® Brésil 2019 55 0,03 * @
M.S. Jeeyavudeen!432] Inde 2023 67 0,28 ®
K.M Liaol386] Taiwan 2021 1, 297,579 <0.0001
Notre étude Algérie 2025 67 0,60 ®

* . Larelation est significative, (a) : Relation entre résultats de la DMO et la prise de corticoides oraux et par
voie intraveineuse. (b) : Relation entre résultats de la DMO et la durée des corticoides oraux, (c) : Relation entre

résultats de la DMO et la prise de corticoides oraux apres 3 ans de suivi.

VI1.3.19

VI11.3.19.1 Le score COPD Assessment Test (CAT) :

La relation entre les résultats de la DXA et la qualité de vie :

Dans notre étude, nous n’avons pas mis en évidence de relation statistiquement significative

entre le score de qualité de vie evalué par le COPD Assessment Test (CAT) et les résultats

de la densitométrie osseuse (ostéoporose, ostéopénie ou densité minéerale osseuse normale).

Par ailleurs, aucune corrélation significative n’a été observée entre le score CAT et le T-

score aux trois sites de mesure. Ces résultats concordent avec ceux rapportés par Jamie Chua

et al [486] (p = 0,39) ainsi que par Kaenmuang et al [64] (p = 0,15). En revanche, d’autres

études ont mis en évidence une association significative entre un score CAT éleveé et un
statut osseux altéré, notamment celles de C.-W. Lin et al[379] (p = 0,01) et de Wen-Te Liu
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et al [378] (p = 0,04). Cette disparité entre les résultats de notre étude et ceux d'autres
travaux pourrait s’expliquer par la structure de notre population étudiée. En effet, la majorité
des patients présentaient un score CAT faible a modéré, avec 17,9 % ayant un score faible,
53,7 % un score moyen, et seulement 28,4 % un score élevé a tres éleve.

Cependant, notre étude a révélé une corrélation significative entre le score total au CAT et
la densité minérale osseuse exprimeée en g/cm?2 au niveau du col fémoral (r = -0,278; p =
0,02) ainsi qu’au niveau de la hanche totale (r = -0,242 ; p = 0,04). Ces résultats rejoignent
ceux de I’étude de Wen-Te Liu.

Cette corrélation significative entre le score total au CAT et la DMO exprimée en g/cm2 au
niveau du col fémoral et de la hanche totale, sans association significative avec le T-score,
peut s’expliquer par la différence de nature entre ces deux parametres. En effet, la DMO en
g/cmz constitue une mesure brute et absolue de la densité osseuse, tandis que le T-score est
une valeur standardisée qui refléte 1’écart par rapport a la densité osseuse moyenne d’une
population de jeunes adultes, et dépend fortement de 1’age, du sexe, et des bases de données
de référence utilisées (valeurs de références tunisiennes dans notre cas puisqu’on ne dispose
pas de données nationales). Cette standardisation introduit une variabilité supplémentaire
qui peut masquer certaines corrélations, notamment dans un échantillon de taille modeste.
Il est donc possible que la DMO brute soit plus sensible pour détecter une association avec
’altération de la qualité de vie, comme le reflete le score CAT, notamment via les
mécanismes indirects liés a la sédentarité, la fonte musculaire ou les limitations
fonctionnelles induites par la BPCO.

Les patients atteints de BPCO ayant une faible confiance en eux lorsqu’ils quittent leur
domicile, en raison notamment d’une sensation d’oppression thoracique ou d’un
essoufflement a 1’effort (comme monter une pente ou des escaliers), sont plus enclins a
limiter leurs activités physiques quotidiennes. Cette réduction de [’activité physique
pourrait, a long terme, contribuer a une diminution de la densité minérale osseuse
(DMO)[465].

VI11.3.19.2 Lescore Vg 11:

Concernant le score de qualité de vie VQ11, notre étude a mis en évidence une corrélation
significative entre la composante fonctionnelle de ce score et a la fois le T-score et la
densité minérale osseuse (DMQ) exprimée en g/cm? au niveau de la hanche. Cette
corrélation peut étre expliquée par le fait qu’un handicap fonctionnel entraine

généralement une diminution de I’activité physique et de la mobilité, deux facteurs connus
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pour avoir un impact négatif sur la santé¢ osseuse. En effet, la réduction de I’activité
physique peut accélérer la perte osseuse, notamment au niveau des sites comme la hanche,
qui est particulierement vulnérable aux fractures en cas de baisse de la densité minérale

0SSEuse.

VI1.3.20 La relation entre les résultats de la DXA et les explorations fonctionnelles

respiratoires :

VI1.3.20.1 La spirométrie :

Dans notre étude, 1’analyse univariée par le test ’ANOVA a révélé une différence
significative de la capacite vitale forcée (CVF) post-bronchodilatateurs (exprimee en %
des valeurs prédictives) entre les patients ostéoporotiques et ostéopéniques. Ce résultat
concorde avec celui de Lihua, Li et al [434], qui ont identifié une CVF (%) plus faible
comme facteur de risque indépendant d’ostéoporose chez les patients atteints de BPCO
(p = 0,006).
Enrevanche, d’autres études n’ont pas mis en évidence de corrélation significative entre
les parametres spirométriques et la classification densitométrique (ostéoporotique,
ostéopénique ou normale), notamment celle de Jeeyavudeen et al[432] (VEMS : p =
0,08 ; CVF: p=0,46), de C.H Lin et al[437] (VEMS : p=0,31; CVF: p =0,58), de
L. Graat-Verboom et al[438] (VEMS : p = 0,09), ainsi que de J.R. Chua et al[486]
(VEMS : p =0,33).
A P’inverse, d’autres auteurs comme Lin C.W et al[379] ont rapporté un VEMS
significativement plus bas chez les patients ostéoporotiques par rapport aux non
ostéoporotiques (p = 0,04), de méme que Adas-Okuma M.G et al[50], qui ont trouvé
une association significative entre le VEMS et I’ostéoporose (p < 0,01).
Concernant les corrélations avec le T-score, notre étude a montré des associations
significatives entre les paramétres spirométriques et la DMO au niveau :
1. Col du fémur :
e CVFpré-BD (L) : (r=0,425;p=0,001); CVF post-BD (L) : (r=0,181; p=0,001)
* VEMS pré-BD (L) : (r =0,393; p =0,002) ; VEMS pré-BD (%) : (r=0,259; p =
0,04) ; VEMS post-BD (L) : (r = 0,373 ; p = 0,003) ; Capacité inspiratoire (CI) : (r
=0,404;p=0,02)
2. Hanche totale :
e CVFpré-BD(L):(r=0,292;p=0,02) ; CVFpost-BD (L) : (r=0,256 ; p =0,04)
* VEMS post-BD (L) : (r=0,267; p=0,03) Cl : (r=0,268; p=0,04)
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3. Colonne lombaire :
« Cl:r=0,284;p=0,04
Ces résultats corroborent ceux d’El-Gazzar A.G et al[303] (VEMS : p < 0,001 ; CVF:
p < 0,05), Jeeyavudeen M.S et al[432] (VEMS : p < 0,05), ou encore Silva D.R et
al[318], qui ont également observé une corrélation significative entre les fonctions
respiratoires et les parameétres de la DMO aux sites : fémoral et rachidien.
Nous avons également observe des corrélations significatives entre la densité minérale
osseuse (DMO) exprimée en g/cm? et les parametres spirométriques (VEMS et CVF)
au niveau de la hanche totale et du col fémoral, en accord avec les résultats de Costa
M.R.L et al[51] (VEMS : p <0,001) ; et de Watanabe R et al[301] (CVF : p <0,001).
En revanche, aucune corrélation significative n’a été retrouvée au niveau de la colonne
vertébrale, ce qui peut s’expliquer par la présence fréquente d’ostéophytes ou d’arthrose
dégenérative lombaire chez les sujets ageés, qui tendent a surestimer artificiellement la
DMO vertébrale lors de la mesure par DXA. Plusieurs auteurs ont souligné que ces
artéfacts rendent I’interprétation des résultats lombaires plus délicate, en particulier chez
les patients agés ou atteints de comorbidités chroniques [501-503].
Enfin, lorsque nous avons examiné la distribution de 1’ostéoporose selon les stades de
séveérité GOLD, nous avons constaté une tendance a une prévalence plus élevée de
I’ostéoporose chez les patients présentant une obstruction sévere a tres sévere
(GOLD 11 et V), par rapport a ceux ayant une obstruction Iégére & modérée (GOLD |
et 11) sans toutefois atteindre la significativité statistique (p = 0,16). Elle est cohérente
avec les résultats de la méta-analyse de Chen Y.W et al[16] et de I’étude de Lin C.W
[379] (p = 0,25), qui n’ont pas mis en évidence de lien significatif entre la sévérité du
GOLD et la DMO. A I’inverse, Abbassi M et al[436] ont trouvé une relation
significative entre les stades GOLD et la densité au col du fémur (p = 0,04).
Ces disparités pourraient s’expliquer par plusieurs facteurs en rapport avec les
Caractéristiques de la population étudiee : 1’age, le niveau d’activité physique, la
consommation de corticostéroides, la sévérité de la BPCO ou la présence de
comorbidités peuvent influencer la DMO et la fonction respiratoire de maniere variable
selon les cohortes.
Ces divergences entre études soulignent la complexité de la relation entre la fonction
pulmonaire et la santé osseuse dans la BPCO, et plaident pour une approche

multifactorielle dans la prise en charge de 1’ostéoporose dans cette population.
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Tableau 140 : larelation entre les résultats de la DXA (ostéoporose, ostéopénie et DMO
normale) et les parameétres spirométriques (VEMS et la CVF) dans les différentes

études.

Etude (1°" auteur) Pays Année Effectifs P value

Graat-Verboom L[338] Pays Bas 2011 255 0,03*®

Graat-Verboom L1438 Pays Bas 2012 96 0,09@

Lin C.H@437] Taiwan 2015 125 0,68

lin CWIE7] Taiwan 2015 125 0,04®

Lee S.H[(302] Corée 2017 1,081 < 0,001*®
<0,001*®

Gazzotti M.R[30%] Brésil 2018 91 0,007 @
0,06®

Chua, R[] Philippines 2020 41 0,33*®

JEEYAVUDEEN M.S[432] Inde 2023 67 0,4®
0,08®

Notre étude Algérie 2025 67 0,02

* - la relation est significative (a) : la Relation entre les résultats de la DXA et le VEMS ; (b) : la Relation entre
les résultats de la DXA et la CVF.

Tableau 141 : la corrélation entre le T score ou la dmo (g/cm?) et les paramétres

spirométriques (VEMS et la CVF) dans les différentes études.

Etude (1°" auteur) Pays Année Effectifs  Tscore  Dmo (g/cm?)
Pvalue P value
Franco C. B34 Brésil 2009 49 / <0,01*
Silva D.R[328] Bresil 2011 95 0,01* I
0,03**
EL-Gazzar A.GI3% Egypte 2013 50 0,05* /
0,001**
Jeeyavudeen M.S[#32] Inde 2023 67 <0,05* /
Notre étude Algérie 2025 67 <0,002* <0,002*
<0,001** <0,001**

* : corrélation significative avec le VEMS ; ** : corrélation significative avec la CVF.
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VI11.3.20.2 Les gaz du sang:

Dans notre cohorte, nous n’avons pas observé de différence significative entre les trois
groupes de patients (ostéoporotiques, ostéopéniques, et a DMO normale) en fonction
des parametres gazométriques. Cependant, 1’analyse du T-score a mis en évidence une
corrélation positive significative entre la Pao2 et le T-score au niveau de la colonne
vertébrale, suggérant une influence de I’oxygénation sur la santé osseuse vertébrale. Ces
résultats sont en accord avec ceux de Fouda M.A et al [439], qui ont rapporté, dans leur
analyse multivariée, une association significative entre la PaO: et la DMO (p = 0,02).
La présence de corrélation significative au niveau de la colonne vertébrale est expliquée
par le fait que I’os trabéculaire est plus sensible aux variations métaboliques,
hormonales et a I’hypoxie chronique (car il a un taux de remodelage plus élevé)[239].

Nos résultats soulignent le role potentiel de I’hypoxie dans la physiopathologie de

I’ostéoporose chez les patients BPCO.

VI11.3.20.3 Le test de marche de six minutes :

Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative entre les trois groupes de
malades (ostéoporotiques, ostéopéniques et sujets avec DMO normale) en fonction des
résultats de la densitométrie osseuse (p = 0,46), ni avec le T-score au niveau des trois
sites de mesure (rachis lombaire, col fémoral et hanche totale).

Nos résultats sont concordants avec ceux de Graat-Verboom et al[438], qui n’ont pas
observé de différence significative entre les patients ostéopéniques et ostéoporotiques
concernant la distance parcourue au test de marche de six minutes (p = 0,71). De méme,
Silva D.R et al[318] n’ont trouvé aucun lien significatif entre la performance
fonctionnelle et le statut osseux (p = 0,19), ni avec les T-scores au rachis lombaire (p =
0,08) et au col fémoral (p = 0,40). Lihua Li et al[434] ont également rapporté des
résultats similaires, sans différence significative entre les groupes (p = 0,73).

En revanche, nous avons mis en évidence une corrélation positive significative entre la
DMO, exprimée en g/cm? au niveau du col fémoral, et la distance parcourue au test de
marche de six minutes (r = 0,272 ; p=0,03). Ce résultat suggere qu’en dépit de I’absence
de différences nettes entre les groupes, une meilleure capacité a ’effort pourrait étre

associée a une densité osseuse plus élevée au niveau fémoral.
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—  Ces données soutiennent 1’idée que la pathogenése de I’ostéoporose chez les patients
atteints de BPCO est multifactorielle, et ne peut étre expliquée uniquement par la
réduction de I’activité physique. Par ailleurs, le col fémoral, en tant que site porteur, est
plus sensible aux sollicitations mécaniques et refléte donc plus fidelement I’impact de

I’activité physique sur la densité minérale osseuse[504].

VII1.3.21 La relation entre les résultats de la DXA et la classification de la sévérité de

BPCO:

— Dans notre étude, aucune association significative n’a été retrouvée entre le statut
densitométrique osseux (ostéoporose, ostéopénie, DMO normale) et les différents
groupes de sévérité de la BPCO selon la classification GOLD 2023 (p = 0,46). De méme,
aucun lien significatif n’a été mis en évidence entre les indices densitométriques
quantitatifs (T-score, Z-score et DMO exprimée en g/cm?) et les trois groupes de
séverité de GOLD, que ce soit au niveau du rachis lombaire, du col fémoral ou de la
hanche totale.

—  Cesrésultats sont en accord avec ceux de plusieurs études antérieures. Lu P.-C et al[326]
ont rapporté une absence d’association entre les stades de GOLD et la densité osseuse
(p = 0,053) , tandis que Jeeyavudeen, MS et al [432] n'ont pas observé de corrélation
significative entre les T-scores et la sévérité de I'obstruction bronchique (p > 0,05).

—  Cependant, d'autres études rapportent des résultats divergents. Par exemple, Lin, CW
et al[379] ont trouvé une corrélation significative entre la sévérité de la BPCO et la
DMO (p =0,02), tout comme Kaenmuang, P et al [64] (p = 0,001), Sakurai-lesato Y et
al [441] (T-score : p<0,05) et Lemos Costa T.M.R et al[51] (DMO en g/cm?: p <0,05)

—  Plusieurs facteurs peuvent expliquer ces divergences. L’un des ¢€léments les plus
importants est la distribution des groupes GOLD au sein des différentes cohortes. Dans
I’étude de Kaenmuang, une proportion élevée de patients appartenait au groupe B (48,6
%), caractérisé par une dyspnée marquée et une altération importante de la qualité de
vie. En comparaison, notre échantillon comprenait seulement 9 % de patients dans ce
groupe. Cette différence de profil clinique peut influencer indirectement la santé
osseuse, puisque les patients plus dyspnéiques ont souvent une réduction marquée de

I’activité physique, ce qui contribue a la perte osseuse.
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D’autres études, comme celles de Lin, CW (43,7 % de patients dans le groupe E) ou de
Lemos Costa T.M.R (52 % dans le groupe E), incluaient une forte proportion
d’exacerbateurs fréquents. Or, ce sous-groupe de patients est connu pour présenter un
état inflammatoire chronique plus marqué, associé a une production accrue de cytokines
pro-inflammatoires (IL-6, TNF-a), susceptibles d’induire une résorption osseuse
accrue. En outre, les exacerbations fréquentes peuvent entrainer une immobilisation
temporaire, voire prolongée, contribuant a la réduction de la masse osseuse.

Par ailleurs, 1’utilisation prolongée de corticostéroides oraux, souvent plus fréquente
chez les patients des groupes E, constitue un autre facteur de risque d’ostéoporose. Ce
paramétre pourrait également expliquer en partie la relation observée dans certaines
études entre les groupes de séveérité GOLD et la DMO.

Enfin, les différences méthodologiques entre les études, comme la précision de la
classification GOLD (ancienne vs nouvelle version 2023), peuvent aussi contribuer aux

divergences de résultats.

VI1.3.22 La relation entre les résultats de la DXA et le score de BODE :

Dans notre cohorte, le score BODE moyen était plus élevé chez les patients
ostéoporotiques comparativement a ceux présentant une ostéopénie ou une densité
minérale osseuse (DMO) normale. Toutefois, cette différence entre les groupes n’a pas
atteint le seuil de signification statistique (p = 0,61). En revanche, une analyse plus
approfondie a mis en évidence une corrélation négative significative entre le score
BODE et plusieurs paramétres densitométriques : le T-score au niveau du col fémoral
(r=-0,414; p=0,002) et de la hanche totale (r =-0,379 ; p = 0,004), ainsi que la DMO
en g/cm?2 au col fémoral (r = -0,423 ; p = 0,001) et a la hanche totale (r = -0,392 ; p =
0,002).

Cette tendance a été observée dans plusieurs études antérieures. Par exemple, Silva D.R
et al [318] ont également rapporté une association significative entre le score BODE et
le T-score au col fémoral (p < 0,001), bien qu’aucune différence n’ait été retrouvée entre
les groupes de statut osseux pour le score BODE (p = 0,19). De méme, Jeeyavudeen
M.S et al[432] ont trouvé des corrélations négatives significatives entre le score BODE
et les T-scores au col fémoral (r = -0,36 ; p < 0,001) ainsi qu’a la hanche totale (r = -
0,39 ; p < 0,001). Lemos Costa T.M.R et al [51] ont également confirmé cette

association (T-score col fémoral : p < 0,001), soutenant I’idée que 1’aggravation de la
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BPCO s’accompagne d’une altération de la densité osseuse, en particulier au niveau des
zones portantes.

—  Ces résultats suggerent que plus le score BODE est éleve (traduisant une affection
respiratoire plus severe, une dyspnée plus marquée, une capacité fonctionnelle réduite
et un indice de masse corporelle plus bas), plus la densité osseuse diminue. Cela renforce
I'idée que la sévérité globale de la BPCO, lorsqu’elle est appréhendée de maniére
multidimensionnelle comme avec le score BODE, est un facteur déterminant de la santé
0Sseuse.

—  Ces données appuient I’hypotheése d’un éventuel lien entre le retentissement global de
la BPCO et la santé osseuse, probablement via plusieurs facteurs souvent associés tels
que : le déconditionnement physique, d’inflammation systémique chronique, la

dénutrition et la réduction de 1’activité physique

VI1.3.23 La relation entre les résultats de la DXA et le bilan biologique :

VI11.3.23.1 L’Hémogramme :

VIL.3.23.1.1 Globules rouges et hémoglobine :

—  Dans notre étude, nous avons observé un taux moyen de globules rouges plus bas chez les
patients ostéoporotiques par rapport a ceux présentant une ostéopénie ou une densité
minérale osseuse (DMO) normale. Toutefois, cette différence n’était pas statistiquement
significative apres application du test ANOVA (p=0,37). De méme, aucun lien significatif
n’a été retrouvé entre le taux d’hémoglobine et le statut osseux (ostéoporose, ostéopénie

ou DMO normale).

—  En revanche, une analyse de corrélation a révélé une association positive significative
entre le taux de globules rouges ainsi que le taux d’hémoglobine et le T-score et la dmo
exprimée en g/cm? au niveau de la hanche, suggérant qu’un statut hématologique plus

favorable pourrait étre associé a une meilleure densité osseuse.

— Nos résultats rejoignent ceux de Hwang J.A et al[314], qui ont constaté qu’un taux
d’hémoglobine éleve était associé a une réduction significative du risque de densité
osseuse basse (OR =0,831; IC 95 %:0,711-0,972 ; p = 0,021). De méme, Kameyama N
et al [63], dans une étude longitudinale sur trois ans menée chez des patients atteints de
BPCO, ont rapporté une association significative entre I’anémie et un déclin accéléré de

laDMO (p < 0,01).
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—  Sur le plan physiopathologique, I’anémie est fréquente chez les patients atteints de BPCO,
en lien avec I'inflammation systémique chronique de bas grade caractéristique de cette
affection[505, 506]. Par ailleurs, la diminution du volume sanguin stimule la prolifération
des cellules hématopoiétiques, incluant les ostéoclastes, ce qui intensifie encore la
résorption osseuse. Bien que la formation des ostéoblastes soit également stimulée en
réponse a la perte sanguine, 1’excés de résorption peut perturber le cycle normal de
remodelage osseux, induire une fatigue des ostéoblastes et contribuer au développement
de I’ostéoporose[49, 369].

VIL.3.23.1.2 Les éosinophiles :

— Dans notre cohorte, les patients atteints d’ostéoporose présentaient un taux moyen
d’éosinophiles plus €élevé que ceux ayant une ostéopénie ou une DMO normale. Toutefois,
cette différence n’a pas atteint le seuil de significativité statistique (p= 0,36). De plus,
aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre le T-score ou la DMO exprimée en
g/cm? et le taux d’éosinophiles, quel que soit le site de mesure (rachis lombaire, col

fémoral ou hanche totale).

— Nous pensons que le taux relativement plus élevé des éosinophiles observé chez les

patients ostéoporotiques pourrait refléter un phénotype plus sévére de la BPCO.

—  En effet, plusieurs études ont montré que 1’éosinophilie dans la BPCO est associée a un
risque accru d'exacerbations et a une inflammation de type 2 [117]. Ces patients, souvent
plus symptomatiques, peuvent présenter une réduction plus marquée de I’activité physique
ainsi qu'une exposition accrue aux corticostéroides systémiques, deux facteurs bien
connus de dégradation de la densité minérale osseuse .Par ailleurs, 1’inflammation
systémique chronique associée a la BPCO sévere, quel que soit le profil inflammatoire, a

éteé identifiée comme un déterminant important de 1’ostéoporose dans cette population .

— Bien que notre étude n’ait pas mis en évidence de corrélation significative entre le taux
d’éosinophiles et les parameétres densitométriques, I’observation d’un taux plus élevé chez
les patients ostéoporotiques pourrait refléter cette association indirecte entre sévérité de la

maladie, inflammation chronique, limitation fonctionnelle et perte osseuse.

VI11.3.23.2 Le bilan inflammatoire :

— Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative entre les paramétres de

I’inflammation systémique — la protéine C-réactive (CRP), la vitesse de sedimentation
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(VS) et le fibrinogene — selon le statut osseux des patients (ostéoporotiques, ostéopéniques
ou ayant une DMO normale). En revanche, une analyse corrélationnelle a révélé une
relation négative significative entre le T-score vertébral et la CRP (r = -0,365 ; p = 0,01),
ainsi qu’avec le fibrinogéne (r = -0,295 ; p = 0,01). Par ailleurs, une corrélation négative
significative a également été observée entre la densité minérale osseuse exprimée en g/cm?
au niveau du rachis lombaire et la CRP (r =-0,329 ; p = 0,01).

Ces résultats suggerent que, bien que les marqueurs inflammatoires ne différencient pas
nettement les groupes selon leur statut osseux, une inflammation systémique plus marquée
pourrait étre associée a une réduction de la densité osseuse.

Nos observations rejoignent celles de Graat-Verboom et al[338] qui n’ont pas rapporté de
différence significative des taux de CRP selon le statut osseux (p = 0,63 pour
I’ostéoporose, p = 0,70 pour 1’ostéopénie). De méme, Fouad M.A et al [439] ont retrouvé
une corrélation négative significative entre la CRP et la densité minérale osseuse exprimée
en g/cm? au niveau de la colonne vertébrale et du col fémoral (p = 0,001).

Cependant, d’autres études ont mis en évidence des résultats divergents. Lin C.H et al
[437] ont rapporté une association significative entre une CRP élevée (> 5 mg/L) et la
survenue d’ostéoporose (p = 0,017). Liang B [320] a également trouvé que les patients
ostéoporotiques présentaient des taux de CRP significativement plus élevés que ceux
présentant une ostéopénie ou une DMO normale (p = 0,014). Des résultats similaires ont
été rapportés par Rittayamai R et al (p = 0,04)[507] et Kaenmuang P (p = 0,04)[64].
Ces divergences peuvent s’expliquer par des différences méthodologiques, les
caractéristiques des populations étudiées (notamment 1’adge, le statut inflammatoire
chronique, la sévérité de la BPCO, les traitements recus), ou encore la prise en compte ou
non de facteurs de confusion comme I’indice de masse corporelle, 1’activité physique ou

I’utilisation de corticostéroides.

VI1.3.23.3 Le bilan biochimique :
VIL.3.23.3.1 Lavitamine D :

Dans notre étude, nous n’avons pas constaté de relation significative entre le statut osseux
et le taux serique de la vitamine D (p = 0,10). De méme, aucune corrélation significative
n’a été retrouvée entre le taux moyen de 25(OH) vitamine D et les valeurs du T-score ou
de la densité minérale osseuse (DMO) exprimée en g/cm?, quel que soit le site de mesure
(colonne lombaire, col du fémur ou hanche totale).
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Ces résultats sont en accord avec plusieurs études antérieures. En effet Taboubi A et al
[44] (p > 0,05) , Graat-Verboom et al[338] (ostéoporose : p = 0,55 ; ostéopénie : p = 0,20
; n = 255), Graumam et al[458] (p > 0,05), ainsi que Yormaz et al[42] (p = 0,18) n'ont pas

mis en évidence de lien significatif entre le taux de vitamine D et le statut osseux.

Jeeyavudeen et al [432] n’ont également rapporté aucune corrélation entre le taux de
vitamine D et le T-score aux trois sites de mesure. De facon similaire, Romme E et al
[321] n’ont observé aucune association entre la DMO (g/cm?) et le taux de 25(OH)

vitamine D, que ce soit au niveau vertébral ou fémoral(p> 0,05 au niveau des trois sites) .

En revanche, Xiaomei W et al[340] ont rapporté une corrélation significative entre les taux
faibles de vitamine D et des marqueurs de résorption osseuse, notamment le bCTX (p =
0,01), suggérant que des niveaux insuffisants de 25(0OH) D pourraient favoriser la
résorption osseuse. Cela met en évidence I’intérét potentiel de la supplémentation en

vitamine D chez les patients BPCO présentant des taux bas.

VIL.3.23.3.2 Le bilan phosphocalcique et la parathormone (PTH) :

Dans notre étude, nous n’avons pas observé de différence significative entre les trois
groupes de patients (ostéoporotiques, ostéopéniques et avec DMO normale) en ce qui
concerne les taux de calcémie, phosphorémie, phosphatases alcalines (PAL) et
parathormone (PTH). De méme, aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre le

T-score et ces paramétres biologiques.

Cependant, nous avons observé une corrélation significative entre la phosphorémie et la
densité minérale osseuse (DMO) exprimée en g/cm?2 au niveau de la colonne vertébrale,
alors qu’aucune association n’a été retrouvée avec les autres parametres
phosphocalciques, tels que la calcémie et la parathormone (PTH), ni au niveau des autres

Sites 0Sseux.

Cette relation pourrait s’expliquer par le fait que la colonne vertébrale est constituée
majoritairement d’os trabéculaire, dont I’activité métabolique est plus intense que celle de
I’0os cortical. Ainsi, cette structure osseuse serait plus sensible aux variations du
métabolisme phosphocalcique, en particulier a celles du phosphate, car la calcémie varie
peu a cause du mécanisme de régulation par la vitamine D et la PTH, ce qui probablement

rend difficile la mise en évidence de corrélations avec la DMO [508].
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—  Ces résultats sont concordants avec ceux de 1’étude de Yormaz B et al[42], qui n’ont pas
trouvé de lien significatif entre le statut osseux (ostéoporose, ostéopénie, et DMO
normale) et les taux de calcémie (p = 0,059), de phosphorémie (p = 0,30), de PTH (p =
0,53) ou de PAL (p = 0,39). Zanfal A.M [481] a également rapporté I'absence de

corrélation entre le T-score aux trois sites et la calcémie ou la phosphorémie (p > 0,05).

—  Enrevanche, d’autres études ont rapporté des résultats différents, mettant en évidence une
corrélation significative entre la PTH et le statut osseux. C’est notamment le cas de Graat-
Verboom [338], qui a trouve une association significative entre la PTH et 1’ostéoporose
(p = 0,014), ainsi que de Adas-Okuma M. G et al [50] (p = 0,02). Cette disparité pourrait
s’expliquer par les différences entre les populations étudiées, notamment en ce qui
concerne le pourcentage de patients déficitaires en vitamine D ou la moyenne des taux de

vitamine D dans ces différentes populations.

VI1.3.24 La relation entre les résultats de la DXA et I’emphyséme pulmonaire :

— Dans notre série, nous n’avons pas mis en évidence d’association statistiquement
significative entre le statut osseux (ostéoporose, ostéopénie, DMO normale) et la présence
d’un emphyseéme pulmonaire (p= 0,60).

—  Toutefois, nous avons constaté que la moyenne du pourcentage d’emphyséme était plus
élevée chez les patients présentant une densité minérale osseuse basse (ostéopénie ou
ostéoporose) (17,97 + 11,79 %) comparativement a ceux ayant une DMO normale (1,62
* 4,95 %), sans que cette différence n’atteigne le seuil de signification statistique.

—  Parailleurs, aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre le T-score ou la DMO
(exprimée en g/cm?) et le pourcentage d’emphyseéme, quel que soit le site de mesure
(colonne lombaire, col fémoral, hanche totale).

— Nos résultats sont en accord avec ceux de L. Graat-Verboom et al Qui n’ont pas trouvé de
différence significative entre patients ostéoporotiques et non ostéoporotiques en termes de
présence d’emphyséme (p = 0,38). Mona Ali Fouda et al[439] n'ont pas également observé
de relation significative entre la densité minérale osseuse et le score de sévérité de
I’emphyséme en analyse multivariée (p = 0,51).

—  Cependant, d’autres études ont rapporté des résultats contradictoires. Tomomatsu H.O et
al [315] ont mis en évidence une association significative entre le score de sévérité de
I’emphyseme et I’ostéoporose en analyse multivariée (OR = 2,71 ; IC 95 % : 1,35-5,48 ;
p = 0,005). Peng Bai et al[319] ont également rapporté une corrélation négative
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significative entre la DMO au niveau de la colonne vertébrale et le pourcentage

d’emphyséme pulmonaire (r =-0,741 ; p < 0,0001).

—  Cette disparité pourrait étre expliquée par des différences méthodologiques comme dans
I’étude de Tomomatsu et al qui ont utilisé une méthode visuelle pour diagnostiquer
I’emphyséme, laquelle dépend fortement de 1’expérience de 1’observateur, contrairement
aux méthodes quantitatives utilisées dans notre travail[479].

—  D’un autre c6té, les différences dans les populations étudiées, notamment en termes d’age,
de sévérité de la BPCO, d’exposition aux corticostéroides, de niveau d’activité physique,
de présence de comorbidités ou d’inflammation systémique, peuvent aussi contribuer a
expliquer les résultats divergents.

— Sur le plan physiopathologique, il est plausible que la destruction du parenchyme
pulmonaire et la perte osseuse soient liées par des mécanismes inflammatoires
systémiques communs. Des cytokines pro-inflammatoires telles que le TNF-a, I’'IL-1p et
I’IL-6, fréquemment élevées chez les patients BPCO, sont connues pour leur rdle dans
I’activation de la résorption osseuse et la dégradation tissulaire, ce qui pourrait expliquer

la coexistence de ces atteintes [439, 474].

VI1.3.25 Les fractures tassements vertébraux :

VI1.3.25.1 Relation entre les FTV et les paramétres démographigues et

anthropométriques :

Dans notre étude, nous avons constaté que les patients présentant des fractures par tassement
vertébral (FTV) étaient significativement plus agés que ceux sans FTV (p = 0,001). Ce
résultat est en accord avec plusieurs travaux antérieurs. Par exemple, la méta-analyse de
Kakoullis, L et al[60] a montré que I’4ge moyen des patients avec FTV était supérieur de
3,17 ans par rapport a ceux sans FTV (IC 95 % : 2,14-4,19 ; 12=98 % ; p < 0,01). Des
résultats similaires ont été rapportés par Grauman R.Q et al [52] (p = 0,01 chez les hommes
; p < 0,001 chez les femmes), Adas-Okuma M.G et al[50] (p < 0,01).

Nous avons également observé que la taille moyenne des patients ayant des FTV était
significativement inférieure a celle des patients sans FTV (161,7 + 7,14 cm contre 171,2 +
7,43 cm ; p < 0,001). De plus, une corrélation négative significative a été trouvée entre le
nombre de FTV et la taille (r = —0,245 ; p = 0,04), suggérant une perte de stature associée

aux tassements vertébraux.
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En revanche, nous n’avons pas mis en évidence de relation statistiquement significative
entre I’indice de masse corporelle (IMC) et la présence ou le nombre de FTV dans notre
cohorte. Ce résultat différe de celui rapporté dans la méta-analyse de Kakoullis, L et al[60],
qui avait montré un IMC significativement plus bas chez les patients avec FTV, avec une
difféerence moyenne de —3,15 kg/m2 (IC 95 % : —4,41;-1,88; 12=100 % ; p < 0,01).

Nous pensant que ces disparités pourraient étre expliquées par des différences
méthodologiques, les critéeres d’inclusion, la taille des échantillons, ou encore la distribution

de I’'IMC dans les populations étudiées (amaigrissement ; poids normal ou obésité).

Tableau 142 : La relation entre la moyenne d’age et la présence de fractures tassements
vertébraux.

Etude (1" auteur) Pays Année Effectif Age(ans) FTV(%) P value
Nuti, B4 Italie 2008 3,030 69.9+8.8 41 < 0,001
Gazzotti B%! Brésil 2018 91 66.2+9.2 18,6 <0,05
Graumam [458] Brésil 2018 99 65,1+8,9 42 0,01
Adas-Okuma B0 Brésil 2019 91 66,2+9,2 18,8 0,01
Notre étude 2025 Algérie 67 69.1 +8.7 17,9 0,001

FTV fractures tassements vertébraux

VI1.3.25.2 Relation entre les FTV et les données clinigues de la BPCO :

Dans notre étude, nous avons observé une corrélation positive significative entre la durée
d’évolution de la BPCO et le nombre de fractures par tassement vertébral (FTV) (r = 0,245
; p = 0,04), suggérant un lien possible entre la chronicité de la maladie respiratoire et la
survenue de complications ostéo-articulaires.

Par ailleurs, bien que les patients atteints de BPCO avec FTV aient présenté un nombre
moyen d’hospitalisations plus élevé que ceux sans FTV, cette différence n’a pas atteint le
seuil de signification statistique (p=0,78). Cependant, nous avons mis en évidence une
corrélation positive significative entre le nombre de FTV et le nombre d’hospitalisations
pour exacerbation de BPCO survenues au cours de 1’année précédente (r = 0,660 ; p <
0,0001), soulignant un lien entre instabilité clinique et complications osseuses.

Ces resultats sont en accord avec ceux de Sergi Pascual-Guardia et al[53], qui ont montré

que les patients BPCO avec FTV présentaient un nombre d’hospitalisations plus élevé par
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an, avec des durées de séjour plus longues, comparativement a ceux sans FTV (p < 0,01).
De méme, Glaser J.B et al[509]. ont rapporté que les patients BPCO présentant des FTV
avaient un risque significativement accru de réadmission dans les 30 jours pour
exacerbation aigué.

L’interprétation de cette association pourrait étre bidirectionnelle. D’une part, la survenue
de FTV peut entrainer des douleurs chroniques, une réduction de la mobilité thoracique et
une altération de la mécanique ventilatoire, contribuant ainsi a une diminution de la capacité
d’effort et a une aggravation du statut respiratoire. D’autre part, les FTV peuvent également
étre la conséquence indirecte d’'une BPCO sévére et instable, marquée par des exacerbations
répétées, une exposition prolongée aux corticostéroides systémiques et une réduction de
I’activité physique, autant de facteurs reconnus pour favoriser la perte osseuse.

Ces éléments soulignent I’importance d’un dépistage systématique des FTV chez les
patients BPCO a haut risque, notamment ceux ayant une histoire marquée par des

exacerbations fréquentes.

VI11.3.25.3 Relation entre les FTV et la prescription de corticoides inhalés (CSI) :

Dans notre étude, nous avons observé une prévalence Iégerement plus élevée de fractures
par tassement vertébral (FTV) chez les patients atteints de BPCO traités par corticothérapie
inhalée (22,7 %) comparativement a ceux ne recevant pas ce traitement (15,6 %). Toutefois,
cette différence n’a pas atteint le seuil de signification statistique (p = 0,51).

Ces resultats suggérent que I’utilisation de CSI ne semble pas, dans notre population, étre
associee de maniére significative a un risque accru de FTV. Cette observation est cohérente
avec plusieurs publications. Notamment, la méta-analyse de Nini Zhang et al[500] n’a pas
trouvé d’association significative entre la prescription de CSI et I’incidence des fractures
ostéoporotiques chez les patients atteints de BPCO (p = 0,10). De méme, R.Q. Graumam et
al[52] n’ont pas observé de différence statistiquement significative (p > 0,05) entre les
patients sous CSI et ceux qui ne 1’étaient pas en termes de survenue de fractures.
Cependant, d’autres travaux ont rapporté une association significative. Christer Janson et
al[329] ont mis en évidence un lien entre la présence d’une BPCO traitée par CSI et une
augmentation du risque de fractures liées a 1’ostéoporose. De fagon similaire, la méta-
analyse de Yoon K. Loke et al [327] a conclu que les CSI étaient associés a une

augmentation significative du risque de fractures, tant dans les essais contrdlés randomisés
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(RR=1,27;1C 95 % : 1,01-1,58 ; p = 0,04) que dans les études observationnelles (RR =
1,21;1C95%:1,12-1,32 ; p < 0,001).

Nous pensant que ces disparités peuvent étre attribuées a plusieurs facteurs : la proportion
des patients exposés aux CSI (38 % dans notre cohorte), la dose cumulée, la durée
d’exposition, ainsi que des caracteristiqgues démographiques ou cliniques spécifiques aux
populations étudiées[329].

Ainsi, nos résultats s’inscrivent dans une tendance nuancée, suggérant que 1’impact des CSI

sur le risque de FTV pourrait rester limité.

Tableau 143 : La relation entre les CSI et la survenue de fractures tassements vertébraux.

Etude (1° auteur) Pays Année  Effectifs  CSI(%) FTV(%) P
value
Loke Y K [327] / 2011 17,513 100 / >0,05
Graumam R. Q [458] Brésil 2018 99 94,9 42 0,27
Janson, Christer(32°] Suéde 2021 9651 100 19,9 <0.05
N. Zhang!>°l / 2023 61,380 59.3 / 0,10
Notre étude Algérie 2025 67 32,8 17,9 0,15

CSI : corticostéroides inhalés FTV fractures tassements vertébraux

VI1.3.25.4 Relation entre les FTV et les parameétres spirométriques :

Dans notre étude, nous avons observé que les patients atteints de BPCO présentant des
fractures par tassement vertébral (FTV) avaient un VEMS significativement plus faible que
ceux sans FTV. En effet, le VEMS (Pre-BD) était en moyenne de 1,50 + 0,56 L chez les
patients avec FTV, contre 1,99 + 0,73 L chez ceux sans FTV (p = 0,03). Cette différence
persistait apres administration de bronchodilatateurs (Post-BD : 1,59 + 0,63 L vs 2,06 +
0,75 L ; p=0,04). Par ailleurs, une corrélation négative significative a été mise en évidence
entre le VEMS (en litres) et le nombre de FTV (r = —0,256 ; p = 0,03), suggérant qu’un
nombre accru de fractures vertébrales s’accompagne d’une diminution progressive de la

fonction ventilatoire.
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Concernant la capacité vitale forcée (CVF), celle-ci était plus basse chez les patients
présentant des FTV (Pré-BD : 3,24 £ 1,09 L ; Post-BD : 3,28 £+ 1,13 L) comparativement
aux patients sans FTV (Pré-BD : 3,66 £ 0,96 L ; Post-BD : 3,76 £ 1,00 L), sans toutefois
atteindre une différence statistiquement significative (Pré-BD : p = 0,18 ; Post-BD : p =
0,15).

Nos résultats sont cohérents avec ceux de la méta-analyse de Loukas Kakoullis et al[60].,
qui ont rapporté une diminution significative du VEMS chez les patients avec FTV par
rapport aux témoins (—0,28 L ; IC95 % : —0,42 4 —0,13 ; I?=30 % ; p <0,01). En revanche,
R.Q. Graumam et al[52] n’ont pas retrouvé de relation significative entre la présence de
FTV et le VEMS exprimé en pourcentage de la valeur théorique (p = 0,81).

Par ailleurs, une revue systématique réalisée par R.A. Harrison et al[59], incluant quatre
études sur des patients sans pathologie respiratoire connue, mais présentant des FTV, a
montré que la réduction de la CVF liée aux fractures vertébrales semblait modeste et
proportionnelle au nombre de fractures ainsi qu’a la sévérité de la cyphose dorsale. Les
auteurs soulignent la nécessité d’études longitudinales avec un plus grand échantillon pour
mieux comprendre cette relation. De méme, Ji-Hun Park et al[510] ont démontré que la
CVF était significativement plus basse chez les patients ayant des FTV, comparativement a
ceux souffrant de maladies respiratoires chroniques ou de douleurs thoraciques isolées (p =
0,01).

Nous pensant que cette discordance pourrait s’expliquer par des différences entre
populations étudiées, notamment 1’age, la sévérité de 1’obstruction bronchique, ainsi que le
nombre et la prévalence des fractures. De plus, des facteurs confondants tels que le niveau
d’activité physique ou I’état nutritionnel, souvent non contrdlés, peuvent influencer ces
résultats.

D’un point de vue physiopathologique, plusieurs mécanismes peuvent expliquer cette
association bilatérale. Les FTV, particulierement lorsqu’elles sont multiples ou localisées
au niveau de la colonne thoracique, entrainent une déformation de la cage thoracique et une
cyphose, réduisant ainsi la compliance thoracique et provoquant une restriction mécanique
de la ventilation pulmonaire. Par ailleurs, la sévérité de la BPCO, caractérisée par un VEMS
abaissé, une inflammation systémique accrue et une activité physique réduite, contribue a

la diminution de la densité minérale osseuse, favorisant ainsi I’apparition de FTV.
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VI1.3.25.5 La relation entre les FTV et les résultats de la DXA :

Dans notre étude, nous avons observé que les patients ostéoporotiques présentaient un
nombre plus élevé de fractures par tassement vertébral (FTV) comparativement aux patients
ostéopéniques ou a ceux ayant une densité minérale osseuse (DMO) normale. Toutefois,
cette différence n’a pas atteint le seuil de signification statistique (p = 0,69). De méme,
aucune différence significative n’a été notée concernant le nombre moyen de FTV entre les
trois groupes définis selon le statut osseux (p = 0,50).

Ces résultats sont en accord avec ceux rapportés par Hiromi Ogura-Tomomatsu et al[315],
qui n’ont pas mis en évidence de lien significatif entre la présence d’ostéoporose et
I’existence de FTV (p = 0,06). De maniére similaire, M.R. Gazzotti et al[305] n’ont trouvé
aucune différence significative du nombre de FTV entre les groupes ostéoporotiques,
ostéopéniques et 8 DMO normale (p = 0,29).

A P’inverse, d’autres travaux, comme celui de L. Graat-Verboom et al[438], ont montré une
différence statistiquement significative entre les patients ostéoporotiques et non
ostéoporotiques en matiére de fréquence des FTV (p < 0,01). Cette divergence pourrait
s’expliquer par le design méthodologique, leur étude étant de type cas-témoins (49
ostéoporotiques vs 49 non ostéoporotiques), ce qui augmente la puissance pour détecter des
associations significatives.

Dans notre cohorte, nous avons constaté que le T-score était significativement plus bas chez
les patients présentant des FTV, comparativement a ceux qui n’en avaient pas, et ce, pour
les trois sites de mesure (rachis lombaire, col fémoral, hanche totale). De méme, la DMO
exprimée en g/cm? était significativement plus basse chez les patients avec FTV a tous les
sites.

Nous avons également mis en évidence une corrélation négative significative entre le T-
score, la DMO (en g/cm?) et le nombre de FTV, confirmant que plus la DMO est basse, plus
le risque et le nombre de FTV sont élevés.

Ces résultats corroborent les données de M.G. Adas-Okuma et al[50], qui ont observé une
association significative entre les FTV et le T-score a differents sites (rachis lombaire p =
0,02 ; col fémoral et hanche totale p < 0,01) . N.R. Jargensen et al[433] ont également
décrit une relation inverse entre le T-score et la DMO au niveau vertébral. R. Watanabe et
al[301] ont, quant a eux, démontré une association significative entre la sévérité des FTV

et une DMO réduite au rachis lombaire et au col du fémur (p <0,001). De méme, T. Munhoz
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da Rocha Lemos Costa et al[51] ont rapporté une association significative entre la DMO du
col fémoral et la présence de FTV (p = 0,02).

Cependant, certaines études ne retrouvent pas de lien significatif entre DMO ou T-score et
FTV, comme celle de R.Q. Grauman et al[458] , soulignant a nouveau I’hétérogénéité des
résultats dans la littérature. Ces disparités peuvent s’expliquer par des différences dans les
populations étudiées.

Bien que notre étude rejoigne certaines donnees de la littérature, elle souligne aussi la
complexité des relations entre DMO et fracture vertébrale, et appelle a considérer une
approche multifactorielle intégrant la qualité osseuse, le risque de chute, I’inflammation
systémique, ainsi que l’utilisation de corticoides ou d’autres traitements susceptibles
d’altérer la structure osseuse ce qui peut expliquer en partie les disparités observées entre

les différentes études.

VI11.3.26 Analyse spécifique de la densité minérale osseuse chez les patients de

moins de 50 ans :

Chez les sujets de moins de 50 ans, I’évaluation de la densité minérale osseuse repose sur
le Z-score plut6t que sur le T-score, conformément aux recommandations de 1’ International
Society for Clinical Densitometry (ISCD)[511]. En effet, 1’utilisation du T-score n’est pas
adaptée dans cette population, car il compare les résultats a un pic de masse osseuse chez
les jeunes adultes de sexe féminin, ce qui peut conduire a des erreurs diagnostiques. Le Z-
score, qui compare la densité osseuse d’un individu a celle d’une population de référence
du méme &ge et sexe, est donc recommandé. Un Z-score inférieur ou égal a —2,0 est
généralement considéré comme "inférieur aux valeurs attendues pour 1’age"[511].

L’étude de J.J. Carey et al[429] a montre que des écarts notables peuvent exister entre les
scores T et Z chez les jeunes adultes, en particulier chez les hommes et les femmes agés de
20 a 50 ans, ce qui peut affecter le diagnostic d’ostéopénie ou d’ostéoporose . Les auteurs
recommandent donc une interprétation prudente du Z-score dans cette population.

Dans notre série, six patients agés de moins de 50 ans ont été analysés séparément en
utilisant le Z score et qui avaient tous une DMO basse avec un Z score inférieur ou égal a —
2,0.

Devant la taille limitée de cet échantillon, nous avons utilisé des tests statistiques adaptés
aux échantillons de petite taille ce qui nous a permis de mettre en évidence plusieurs

corrélations significatives, en particulier au niveau de la hanche totale. Le Z-score s’est
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avére corrélé positivement au poids (r= 0,899 ; p =0,01), a I’indice de masse corporelle (r
=0,841 ; p=0,03) ainsi qu’a I’indice de masse maigre (IMM) (r = 0,928 ; p = 0,008). Ces
résultats confirment I’impact connu de la masse corporelle et de la masse maigre sur la
DMO.
En revanche, aucune corrélation significative n’a été retrouvée entre ces parameétres et le Z-
score au niveau de la colonne lombaire ou du col fémoral, ce qui pourrait s’expliquer par la
sensibilité différente des sites osseux a I’impact mécanique, mais également par des
artéfacts liés a la technique de mesure DXA dans les régions vertébrales chez les patients,
BPCO (calcifications, arthrose, etc.).

Par ailleurs, une corrélation négative significative a été retrouvée entre le Z-score et la
quantité de tabac consommée (en PA) au niveau du col fémoral (r = —0,841 ; p = 0,03) et
de la hanche totale (r = —0,928 ; p = 0,008), ainsi qu’avec la durée du tabagisme au niveau
de la hanche totale (r=-0,971 ; p=0,001). Le tabagisme actif est un facteur de risque bien
¢tabli d’ostéoporose, par ses effets déléteres sur [Dactivité ostéoblastique, la
microvascularisation osseuse, et le métabolisme hormonal (en particulier les cestrogénes et
la vitamine D) . Ces résultats s’inscrivent donc dans la littérature existante, suggérant un
impact osseux précoce méme chez les sujets jeunes[512, 513].

Enfin, une corrélation significative a été retrouvée entre le Z-score et le score global de
qualité de vie (VQ-11), en particulier pour les composantes: psychologique et relationnelle,
mais pas pour la composante fonctionnelle. Cette observation pourrait refléter un impact
psychologique et social plus marqué chez les jeunes patients souffrant de troubles osseux
ou de limitations physiques, avec des répercussions potentielles sur la perception de leur
état de santé et leur estime de soi . Toutefois, ces hypothéses doivent étre interprétées avec
prudence en raison de la taille tres réduite de 1’échantillon.
Nous n’avons pas trouvé dans la littérature des études qui ont traité 1’ostéoporose chez les
jeunes BPCO ayant un &ge moins de 50 ans en utilisant le Z Score.

En résumé, ces résultats préliminaires soulignent 1’intérét d’évaluer précocement la densité
osseuse chez les jeunes patients BPCO, en tenant compte de la masse maigre, du tabagisme
et de la qualité de vie.

IIs justifient la réalisation d’études a plus large échelle, intégrant une approche
multidimensionnelle (clinique, anthropométrique, psychologique et radiologique), afin de
mieux comprendre les mécanismes et les implications de la fragilité osseuse dans cette

population spécifique.
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Limites de I’étude

—  Cette étude présente plusieurs limites qu’il convient de considérer lors de 1’interprétation

des résultats :

VIII.1 Limites liées a I’échantillon :

—  Absence de groupe contrdle : L’absence de groupe comparatif (sujets non BPCO) limite
la portée des conclusions, notamment pour attribuer les anomalies de la densité minérale
osseuse (DMO) a la seule BPCO.

—  Taille réduite de I’échantillon, en particulier pour les patients de moins de 50 ans, ce qui
ne permet ni de comparer efficacement cette tranche d’age avec les patients plus agés
ni de tirer des conclusions solides sur la fréquence et les mécanismes de 1’ostéoporose
chez les jeunes patients BPCO. Bien que tous les patients de ce sous-groupe dans notre
échantillon aient présenté une DMO basse, ces résultats doivent étre interprétés avec
prudence.

—  Représentation insuffisante des femmes : Le faible nombre de patientes de sexe féminin
constitue une autre limite importante, notamment en raison de la forte prévalence de
I’ostéoporose post-ménopausique. Une meilleure représentation des femmes aurait

permis de mieux distinguer I’ostéoporose liée a la BPCO de celle liée a la ménopause.

VII1.2 Limites liées aux données cliniques et fonctionnelles :

—  Absence de données précises sur la corticothérapie inhalée : Les doses cumulées et le
type exact de corticostéroides inhalés n’ont pas été systématiquement recueillis, limitant
ainsi I’analyse de leur impact potentiel sur le métabolisme osseux.

— Manque de données de pléthysmographie : L’absence de mesure de la capacité
pulmonaire totale (CPT) par pléthysmographie a empéché 1’exploration d’une

éventuelle association entre I’hyperinflation pulmonaire et la déminéralisation osseuse.

VII1.3 Limites biologiques :
—  Absence de dosages des biomarqueurs osseux (tels que la CTX, I’ostéocalcine, la P1INP)
et d’autres marqueurs de I’inflammation (tels que I’IL-6, TNF-a) a limité la
compréhension des mécanismes physiopathologiques sous-jacents, impliquant

I’inflammation chronique dans la perte osseuse.
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A la lumigre des résultats de notre étude, plusieurs perspectives peuvent étre envisagées
pour approfondir la compréhension de 1’ostéoporose chez les patients atteints de BPCO

et améliorer leur prise en charge :

1. Renforcement méthodologique et représentativité des échantillons :

Il serait pertinent de mener des études longitudinales de plus grande ampleur, incluant
un nombre plus important de patients jeunes (< 50 ans), afin de comparer leur statut
osseux a celui des patients plus 4gés, et d'examiner 1’évolution de la DMO au fil du
temps.

L’inclusion d’un nombre important de femmes, notamment ménopausées, permettrait
d’évaluer plus précisément I’impact spécifique de la BPCO sur l’ostéoporose,

indépendamment de 1’ostéoporose post-ménopausique.

2. Approfondissement des liens de causalité :

La réalisation d’études cas-témoins aiderait a identifier les facteurs de risque
indépendants d’ostéoporose chez les BPCO, en distinguant mieux les liens de
causalité des simples associations.

L’intégration de biomarqueurs du métabolisme osseux (tels que CTX, P1NP,
ostéocalcine) et de marqueurs inflammatoires (IL-6, TNF-a)) permettrait de mieux

comprendre les mécanismes physiopathologiques impliqués.

3. Evaluation de I’impact des traitements :

4.

Des etudes prospectives sont nécessaires pour analyser ’effet des corticostéroides
inhalés (CSI) sur la santé osseuse, en prenant en compte la dose cumulée, la durée
d’exposition, et le type de molécule.

Il serait également intéressant d’évaluer 1’efficacité des traitements anti-
ostéoporotiques sur la DMO, le risque fracturaire a long terme, ainsi que leur impact

potentiel sur la fonction respiratoire et la qualité de vie.

Interventions thérapeutiques multidisciplinaires :

La mise en place de programmes de réhabilitation respiratoire multidisciplinaires
integrant pneumologues, nutritionnistes, rhumatologues et kinésithérapeutes pourrait

étre évaluée pour mesurer leur impact global sur la santé osseuse.
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5. Amélioration des pratiques et formation des professionnels :

- Une évaluation des connaissances et attitudes des pneumologues et des
rhumatologues vis-a-vis de cette comorbidité pourrait identifier les freins a un
dépistage systématique, et I’'impact potentiel d’un programme de sensibilisation.

6. Exploration radiologique complémentaire :

- Il'serait intéressant d’analyser, sur un échantillon plus vaste, la fréquence des fractures

vertébrales (FTV) chez les patients BPCO, en comparaison avec une population saine.
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Proposition de recommandations

Au regard des résultats obtenus et des limites identifiées, plusieurs recommandations
peuvent étre formulées afin d'améliorer la prise en charge de ’ostéoporose chez les

patients atteints de BPCO :

1. Intégrer I’évaluation de I’ostéoporose dans le parcours de soins des patients BPCO :

L’évaluation du risque ostéoporotique, notamment le risque de fracture par fragilité,
doit faire partie intégrante de la prise en charge globale de la BPCO. En effet, les
fractures ostéoporotiques, en particulier vertébrales et fémorales, peuvent avoir un
impact fonctionnel, psychologique et économique majeur, avec une augmentation

significative de la morbidité et de la mortalité.

2. Elaborer un dossier de suivi standardisé incluant les comorbidités fréquentes :

La mise en place de dossiers structurés intégrant le dépistage systématique des
comorbidités majeures (dont 1’ostéoporose) pourrait pallier les contraintes de temps
souvent rencontrées lors des consultations de pneumologie. Cela permettrait de ne pas
négliger des affections silencieuses mais graves, en paralléle du suivi spécifique de la
BPCO (évaluation des symptdbmes respiratoires, du tabagisme, de la fonction

pulmonaire et de I’adhésion thérapeutique).

3. Prioriser le dépistage osseux par DXA chez les patients a risque élevé :

Bien que la réalisation systématique de la DXA chez tous les patients atteints de BPCO
soit idéale, elle n’est pas toujours réalisable, notamment dans les contextes a ressources
limitées. 1l est donc recommandé de cibler en priorité :

o Les patients agés de plus de 70 ans

e Ceux ayant un IMC ou une masse musculaire faibles

o Ceux présentant une limitation fonctionnelle importante.

e Ceux ayant un VEMS < 50 %, ou un nombre élevé d'exacerbations

e Les patients ayant des antécédents de fractures ou des signes radiologiques

évocateurs (fractures vertébrales sur radiographie thoracique)

4. Examiner systématiquement la colonne vertébrale sur les radiographies thoraciques :

Il est essentiel d’examiner le rachis dorsal et lombaire sur les radiographies thoraciques
de face et de profil, méme en I’absence de signes d’appel. En effet, de nombreuses
fractures vertébrales, notamment au niveau thoracique sont asymptomatiques et sous-

diagnostiquées.
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5. Intégrer la prévention et la prise en charge de I’ostéoporose dans les programmes de
réhabilitation respiratoire :

—  Lorsque des centres de réhabilitation existent, il est pertinent d’y inclure une évaluation
osseuse et un accompagnement nutritionnel et physique ciblé. A défaut, les
professionnels de santé doivent encourager une activité physique réguliere, un sevrage

tabagique et une alimentation riche en calcium et vitamine D.

6. Eviter la surutilisation des corticostéroides inhalés :
— Il est essentiel d’adapter la prescription des corticostéroides inhalés (CSI) selon les
recommandations GOLD, en limitant leur usage aux indications justifiées, afin de

réduire leur impact délétere potentiel sur la santé osseuse.

7. Sensibiliser les professionnels de santé a cette comorbidité souvent négligée :

—  L’ostéoporose est encore peu recherchée chez les patients atteints de BPCO, en Algérie
comme dans d’autres pays, pour diverses raisons : manque de formation, faible
disponibilité des examens, pression temporelle en consultation. Il est donc crucial de
renforcer la sensibilisation aupres :

« Des pneumologues, premiers interlocuteurs de ces patients
o Des rhumatologues, pour une meilleure coordination de la prise en charge

o Des médecins généralistes, qui représentent la premiere ligne de soins

8. Renforcer la formation continue et les outils de sensibilisation :

—  Cette sensibilisation pourrait s’effectuer dans le cadre de formations continues, congres
médicaux, ou par le biais de supports pédagogiques numériques (sites web, fiches
pratiques), afin de diffuser largement les connaissances sur l’association BPCO-

ostéoporose.

9. Ne pas négliger le diagnostic d’ostéoporose apres une fracture chez un patient BPCO :
Toute fracture de fragilité, notamment vertébrale ou fémorale, chez un patient BPCO doit

conduire a une évaluation de la densité minérale osseuse par DXA.
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Conclusion

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une affection respiratoire
chronique complexe et hétérogene, souvent associée a de nombreuses comorbidités qui
influencent son évolution et son pronostic. Parmi ces comorbidités, 1’0stéoporose occupe
une place importante, bien que sous-estimée et insuffisamment explorée en pratique
clinique. Notre travail s’inscrit dans cette problématique, en cherchant a mieux
caractériser la fréquence, les facteurs associés et les conséquences de la déminéralisation
osseuse chez les patients atteints de BPCO.

Notre étude a mis en évidence une prévalence élevée de 1’ostéoporose et de 1’ostéopénie
chez les patients inclus : 53,7 % des participants présentaient une ostéoporose selon les
critéres de 1’absorptiométrie biphotonique a rayons X (DXA), et 38,8 % une ostéopénie,
ce qui signifie que plus de 9 patients sur 10 présentaient une altération de leur densité
minérale osseuse (DMO). Ces chiffres confirment les données de la littérature
internationale et soulignent I’importance de cette comorbidité dans la population BPCO,
notamment dans les formes avancées ou évoluées.

Plusieurs corrélations significatives ont été retrouvées entre la DMO (notamment le T-
score au niveau du col fémoral et de la hanche totale) et différents parametres cliniques et
biologiques. Les patients ostéoporotiques étaient en moyenne plus agés, avec un indice de
masse corporelle (IMC) et indice de masse maigre plus bas, traduisant une situation
fréquente de dénutrition et/ou de sarcopénie, deux facteurs reconnus dans la pathogénie
de ’ostéoporose. De plus, des associations notables ont ét¢ observées entre la DMO et les
paramétres spirométriques tels que le volume expiratoire maximal par seconde (VEMS),
renforgant I’hypothése d’un lien étroit entre altération de la fonction respiratoire et fragilité
0sseuse.

Un autre élément marquant de notre étude est la fréquence non négligeable des fractures
vertébrales de fragilité (FTV), retrouvées dans 17,9 % des cas, a I’insu des patients eux-
mémes. Ces fractures, identifiées par la radiographie du rachis, étaient associées a un age
plus avance (77,75 + 5,22 ans) et a une durée plus longue d’évolution de la BPCO, mais
aussi a une atteinte fonctionnelle respiratoire plus sévére. Cette observation met en lumiére
I’importance d’un dépistage radiographique ciblé, méme en I’absence de symptomes
spéecifiques, notamment en cas de perte de taille inexpliquée ou de douleurs dorsales.

La relation significative entre le nombre de fractures vertébrales et les parameétres

spirométriques suggere que les patients les plus séverement atteints sur le plan respiratoire
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sont également les plus vulnérables sur le plan osseux. Cette double atteinte aggrave le
handicap fonctionnel, diminue la qualité de vie, et augmente potentiellement la mortalité.
Ce constat impose une approche intégrée et multidisciplinaire dans la prise en charge de
ces patients.

Les mécanismes physiopathologiques sous-jacents a cette association sont multiples et

incluent :

L’inflammation systémique chronique, qui agit a la fois sur la dégradation du tissu
pulmonaire et sur la résorption osseuse ;

L’inactivité physique et I’hypoxie, qui réduisent la stimulation mécanique nécessaire au
maintien de la masse osseuse ;

La fonte musculaire et la perte de poids, fréqguemment observées dans les formes séveres
de laBPCO ;

Et probablement, I’utilisation prolongée de corticostéroides, notamment inhalés ou
systémiques, qui accélérent la perte osseuse, surtout en l'absence de mesures de

prévention.

Nos résultats soulignent donc I’importance de reconnaitre 1’ostéoporose comme une
comorbidité majeure de la BPCO, avec un impact direct sur la morbidité, et la qualité
de vie. Malgreé cela, cette entité est encore trop souvent négligée dans les parcours de
soins, notamment du fait de I’absence de signes cliniques spécifiques, du manque de
formation des professionnels de santé a cette problématique, et des contraintes
logistiques liées a I’acces a la DXA dans certains centres.

Notre étude a mis en évidence plusieurs facteurs associés a la cooccurrence de la BPCO
et de I’ostéoporose, illustrant ainsi la complexité et 1’origine multifactorielle de cette
relation. L’age avancé, notamment lorsqu’il s’agissait d’une atteinte osseuse au niveau
de la hanche, s’est imposé comme un facteur déterminant. D’autres éléments tels que la
présence de comorbidités cardiovasculaires, la dénutrition (traduite par un poids faible,
un IMC bas et une diminution de la masse maigre), I’inflammation systémique
chronique, I’inactivité physique ainsi que 1’anémie, semblent également contribuer de
maniére significative a la perte de densité minérale osseuse chez les patients atteints de
BPCO. Par ailleurs, la dégradation de la fonction respiratoire, objectivée par une
diminution du VEMS et de la CVF, apparait comme un élément aggravant de cette
fragilité osseuse.
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En revanche, dans notre cohorte, le tabagisme, 1’usage des corticostéroides (inhalés ou
systémiques), ainsi que la présence de I’emphyséme n’ont pas été identifiés comme des

facteurs de risque significatifs d’ostéoporose.

Ainsi, notre étude appelle & une réévaluation des pratiques de dépistage et de prise en
charge de I’ostéoporose dans la BPCO. Il parait essentiel d’intégrer une évaluation
systématique du risque osseux dans le suivi de ces patients, en ciblant prioritairement
les sujets agés, dénutris, trés dyspnéiques, avec VEMS altéré ou antécédents de fracture.
Une approche préventive, reposant sur 1’éducation thérapeutique, la réhabilitation
respiratoire incluant un volet nutritionnel et physique, ainsi qu’une révision de 1’usage
des corticostéroides, est indispensable pour réduire I’incidence des complications liées

a I’ostéoporose.
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— Annexe 1 : Fiche de consentement du patient

M, Mme, Mlle

Le Docteur SEKHANE TAREK m’a proposé de participer a une étude
intitulée : «Prévalence de l'ostéoporose chez les patients atteints de
Bronchopneumopathie chronique obstructive au niveau de I'Est algérien »

J’ai regu toutes les informations nécessaires pour comprendre l'intérét et le
déroulement de I'étude, les bénéfices attendus, les contraintes et les risques
prévisibles.

J'ai pu poser toutes les questions nécessaires a la bonne compréhension de ces
informations et jai regu des réponses claires et précises.
J'ai disposé d’un délai de réflexion suffisant entre les informations recues et ce

consentement avant de prendre ma décision.

Signature du patient

Page 296 sur 337



Annexe 2 : Fiche de recueil des données.

FICHE DE RECUEIL DE DONNEES

Les annexes

IDENTIFIANT :..........
Date:.../.../202... N°: ../202..
N° Données
Identité :
1 Nom :
Prénom :
2 Age:...... ans
3 Sexe:1=H,2=F
4 Profession :
S Téléphone :
6 Adresse (ville) :
Antécédents
7 Nombre de grossesses chez la femme :
8 Usage de contraceptive chez la femme :
9 Notion de fracture antérieure : 1=oui, 2=non
10 Fracture de fragilité selon la définition de ’OMS 1 =oui, 2 =non
11 Notion de fracture post-traumatique : 1=oui,2=non
Notion d’intervention chirurgicale pour fracture osseuse : 1 =o0ui, 2 =non
12 g p
Si oui : siege :
Comorbidités :
12 Diabéte : 1=o0ui,2=non
13 Comorbidités cardiovasculaires : 1=o0ui, 2=non
Siouilesquelles :.........cooiiiiiiiii
Autres : 1=oui,2=non sioui
14 L1ESQUELLES. ... ettt s
TraItEMENTS BN COUIS ©..vittttiit ittt et et e et e e e et e e e
Exposition aux substances toxiques :
Tabagisme actif :
15 e Fumeur: 1
o Ex-fumeur: 2
e Non-fumeur : 3
Age de début :......
16 Quantification :..... PA
17 Durée du tabagisme :.....
18 Sevrage : 1=oui, 2=non

Code
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19
20
21
22
23

24

25

26
27
28

29
30
31

32

33

34

35
36

37

38
39
40
41
42
43
44

45

Les annexes

Durée du sevrage :......

Consommation de cannabis : 1=oui, 2=non
Durée (cannabis) :......

Sevrage du cannabis : 1 =oui,2=non
Durée du sevrage du cannabis :......

Exposition au tabagisme passif a la maison :
1 =o0ui, 2=non

Exposition au tabagisme passif au milieu professionnel :
1=oui, 2=non

Alcoolisme : 1=oui, 2=non
Sevrage d’alcoolisme : 1=oui,2=non
Exposition domicile & la biomasse : 1=oui,2=non

Histoire de la BPCO :

SIGNES FONCTIONNELS :

Toux chronique : 1=o0ui, 2=non
Expectoration chronique : 1=oui,2=non
Dyspnée : 1=o0ui,2=non

Evaluation de la dyspnée selon 1’échelle MMRC :
stade 0 =1. /stadel=2. /stade2=3. /stade3=4. /[Staded4=5

Evaluation de la dyspnée selon ’échelle de Sadoul :
stade 1 =1.  /stade2=2. /stade3=3. /staded=4. /stade5=5

La durée d’évolution des symptomes :...

Diagnostic et classification

Diagnostic initial par spirométrie : 1=oui,2=non

Classification de la BPCO (GOLD 2022)
A=1 B=2 E=3

Traitements en cours de la BPCO

LABA: 1=o0ui, 2=non
LAMA : 1=oui, 2=non
SABA: 1=oui, 2=non
CSI: 1=oui, 2=non

Nombre de recours aux urgences pour exacerbation durant I’année précédente :... /an.

Nombre d’hospitalisations antérieures pour exacerbation :

Recours a une corticothérapie orale au cours de 1’année précédente :
1=oui, 2 =non
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46
47

48

49
50

51

52
53
54
55

56
57
58
59
60
61
62
63

64

65

66

67

68
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Durée totale des cures de corticothérapies orale :..... jours

Prescription (CSI orale) faite par un médecin :

1 : généraliste 2 : pneumologue
3 : autres spécialistes 4 : auto-médication
Corticoides recus par voie IV ou IM : 1=oui,2=non

Nombre des cures de corticoides par voie générale (1V, IM) :

Impact de la BPCO sur la qualité de vie
Score CAT (COPD Assessment Test)

e score>30 (tres élevé) : 1
e Score>20 (élevé) 2
e 10<Score>20 (moyen) 3
e Score<10 (faible) 4
e Score=5 5
Impact de la BPCO sur la qualité de vie
score VQ11
Score total ;... score > 22 (altéré) 1 = oui, 2=non
score fonctionnel :... score > 8 (altéré) 1=oui 2=non
score psychologique :.... score > 10 (altéré) 1= oui, 2=non
score relationnel :.... score > 10 (altéré) 1 = oui, 2=non
Données cliniques
Taille :.....cm
Poids :.... kg
Masse Grasse :..... % Masse musculaire :..... %
IMC ..... kg/m2
Fréquence respiratoire :..... cycles/mn
Hippocratisme digital : 1 = oui, 2 = non
Cyanose : 1 =oui 2=non
Signes d’Insuffisance cardiaque droite : 1= oui, 2=non

Explorations fonctionnelles respiratoires

Capacité vitale forcée (CVF) :

Pré test de réversibilité :...................... L (... %)
Post pré test de réversibilité :............ L (... %)
VEMS pré test de réversibilité :......... L (... %)
VEMS post test de réversibilité : (stade de sévérité de GOLD) :
VEMS (...)>80%:1 50 %< VEMS (... .) <80 % : 2
30 %< VEMS (... .) <50 % : 3 VEMS (... .)<30%: 4
Capacité inspiratoire :...... (....%)

VEMS/CVE : Pré test de réversibilité :... %
Post test de réversibilité :... %
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69
70

71

72

73

74

75

76

77

78

79

80
81

82

83

84

85

86

87

88

89

Réversibilité du VEMS €N (%) © .......oovevveeeeeeeeeenn,

VEMS Post BD - VEMS Pré BD en (L):

Test de marche de six minutes :
Au Départ : FC :... bts/min ~ SpO2:...% TA:.../...

Les annexes

A 2 minutes : FC :.... bts/min  SpO2 :... % distance :... métres
A4 minutes : FC ... bts/min  SpO2:... % distance :... métres
A 6 minutes : FC :... bts/min  SpO2 :... % distance :... métres

Distance parcourue a 6 minutes :
>350=1250-349=2 150—249=3<149=4

Distance théorique ( normes nor- africaines) : ..............

Dyspnée Echelle de Borg :
Au Depart ... /nulle
A 6 minutes ... /légérement intense

Scorede BODE : .....................

Quartile1:1 Quartile 2 : 2 Quartile 3: 3 Quartile 4 : 4
Gaz du sang
PH:...
e Normal (7,35 -7,45) : 1
e Bas<735: 2
e Elevé>7.45: 3
PaO2 : ... mmHg normale >80 mmHg =1 Basse = 2

PaCO2: ... mmHg

HCO3+ : .... mmHg

CRP ... mg/l
VS:....mm
Fibrinogéne :.... g/ |

1= taux élevé 2= taux normal

Globule rouge :.... x 10%/ul

Taux d’hémoglobine :..... g/ dl

Globules blancs :.... x 10 3/ul

Normale : (35-45mmHg) = 1
Basse : PaCO2< 35 mmHg = 2
Elevée : PaCO2> 45 mmHg = 3

Normale :(22-26 mmol/l) = 1
Basse : HCO3+ <22 mmol/l =2
Elevée : 3+>26mmol/l : 3

BIOLOGIE
1=taux élevé 2= taux normal

1= taux élevé 2= taux normal
(2.0000 —4.0000 g/l)

(4.33- 5.72 x 10%/ul)
normal ;1 bas:2haut:3

(12.55 - 16.99 g/dl)
normal ;1 bas:2haut:3

(3.53-9.52 x 103/ul)
normal ;1 bas:2haut:3

Polynucléaire neutrophiles :..... x 10 3/ul (1.85- 5.94 x 103/ul)

250H VITD :..... ng/ml

e Taux normal : >30 ng/ml.

normal ;1 bas:2haut:3

(0.05- 0.50 x 103/ul)
normal ;1 bas:2haut:3

(38.3 - 49.3 %)
normal : 1 bas:2haut:3
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o Insuffisance en vitamine D : (20 - 30 ng/ml). 2
o Déficit en vitamine D : (10 - 20 ng/ml). 3
e Carence en vitamine D ; <10 ng/ml. 4
90 Calcémie :.... mg /L (88 — 104 mg/l)
normal : 1 bas:2haut:3
91 Phosphorémie :.... mg/L (25 - 45 mg/l)
normal : 1 bas:2haut:3
92 Phosphatase alcaline (PAL) :..... UI/L. (50 -150 UL /)
normal : 1 bas:2haut:3
93 Urée ... g/ | (0.10-0.50 g/1)
normal : 1 bas:2haut:3
94 Créatinine :.... mg/l (5.0 -12.0 mg/l)
normal : 1 bas:2haut:3
Clearance & la créatinine ....... ml/ mn/1.73 m? (MDRD)
o Patients a risque : facteur de risque de maladie rénale + DFG > 90 : 1
o |RC stade 1 : protéinurie, hématurie+ DFG > 90 : 2
95 e |RC stade 2 : légére diminution du DFG : De 60 a 89) : 3
o IRC stade 3 : Insuffisance rénale modérée : De 30 4 59 : 4
o IRC stade 4 : Insuffisance rénale sévere : De 15229 : 5
o IRC stade 5 : Insuffisance rénale terminale : De 30 259 : 6
Electrophorése des protéines
96 Taux de protéines totales :... g/l (65-80g/l)
normal : 1 bas:2haut:3
97 Albumine :.... g/ | (40.2 -47.6 g/l)
normal : 1 bas:2
98 Alphal :.... g/ (2.1-354¢/)
normal : 1 bas:2haut:3
99 Alpha2 :.... g/ | (5.1-854g/)
normal : 1 bas:2haut:3
100 Betal:....g/l (3.4-5.2g/)
normal : 1 bas: 2 hauts : 3
101 Beta2:....g/1 (3.2-4.7 g/l
normal : 1 bas: 2 hauts : 3
102 Gamma :.... g/ | (8.0-13.5¢g/l)
normal : 1 bas: 2 hauts : 3
103 TSH :.... pui/ml (0.270 -4.20 pwi/ml)
normal: 1 bas:2 haut:3
104 FT4 :..... pmol/l (12.00 -24.00 pmol/T)
normal :1 bas:2 haut:3
105 PTH ...... Pg/mi (12 -65 Pg/ml)
normal : 1 bas:2haut:3
Bilan radiologique
106 TDM thoracique : présence d’emphyséme : 1 =oui, 2=non
107 Type d’emphyseéme :
1 : Centro lobulaire 2 : pan lobulaire 3 : para septal
Distribution :
108 1 : homogéne
2 : hétérogene : prédominance : 2a:LSD 2b:LM
2c:LID 2d:LSG 2e: LIG
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109

110

112

113
114

115

116

117

118

119

Pourcentage de I’emphyséme centro lobulaire :

1 :trace : atteinte <a 0,5 %

2 : ECL léger : atteinte [0.5 - 5 %.

3 : ECL modéré : atteinte >5 %.

Les annexes

4 : ECL confluent : Lésions confluentes

Pourcentage de I’emphyséme : para septal

1 : Léger : sous pleurale de moins de 1 cm.

2 :large : Iésions juxtapleurales de plus de 1 cm.

Radiographie du rachis dorso-lombaire (F+P)
Présence de fractures tassements vertébrales.

Nombre de vertébres touchées :

Siege :

Classification de génant :

1: Grade 1: (minime : atteinte de 20 a 25 %),

2 : Grade 2 : (fracture modérée : atteinte de 25 a 40 %).
3: Grade 3 : (fracture sévére : atteinte > a 40 %)

DMO (DXA)

(Patient > 50 ans +femme en ménopause)

=oui

2 =non

DMO au niveau du rachis lombaire total
Tscore TOTAL : —....

T score > — 1 :(densité normale) :
—2,5<T score <— 1 :0stéopénie) :
T score <—2,5 : (ostéoporose) :

T score <— 2,5 avec une ou plusieurs fractures : (ostéoporose sévere) :

B WN

T scoreau niveaude L1 : —....

T score > — 1 :(densité normale) :
—2,5 <T score < — 1 :0stéopénie) :
T score <— 2,5 : (ostéoporose) :

T score < — 2,5 avec une ou plusieurs fractures : (ostéoporose sévere) :

Mesure de laDMO :..... g/ cm2

T score au niveau L2 : —.....
T score > — 1 :(densité normale) :
—2,5<T score <— 1 :0stéopénie) :
T score <— 2,5 : (ostéoporose) :

T score < — 2,5 avec une ou plusieurs fractures : (0stéoporose sévere) :

Mesure de la DMO :..... g/ cm2
T score au niveaude L3 : —....
T score > — 1 :(densité normale) :

— 2,5 <T score < — 1 :0stéopénie) :
T score <— 2,5 : (ostéoporose) :

B WON R

B WON R

N =
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T score < — 2,5 avec une ou plusieurs fractures : (0stéoporose sévere) : 4
Mesure de laDMO :...... g/ cm2
T score au niveaude L4 : —....
T score > — 1 :(densité normale) : 1
120 —2,5<T score <— 1 :0stéopénie) : 2
T score <— 2,5 : (ostéoporose) : 3
T score < — 2,5 avec une ou plusieurs fractures : (0stéoporose sévere) : 4
Mesure de la DMO :....... g/ cm2
T score au niveau col du fémur : — ...
T score > — 1 :(densité normale) : 1
—2,5<T score <— 1 :0stéopeénie) : 2
121 T score <—2,5 : (ostéoporose) : 3
T score <— 2,5 avec une ou plusieurs fractures : (ostéoporose sévere) : 4
Mesure de la DMO :..... g/ cm2
T score au niveau de la hanche totale: — ...
T score > — 1 :(densité normale) : 1
—2,5<T score <— 1 :0stéopeénie) : 2
122 T score <—2,5 : (ostéoporose) : 3
T score <— 2,5 avec une ou plusieurs fractures : (ostéoporose sévere) : 4
Mesure de la DMO :..... g/ cm2
Patient moins de 50 ans
DMO au niveau du rachis lombaire total
Z score :
123 Z score > — 2 (densité normale) : 1
Zscore<—2: (DMO basse) : 2
Mesure de la DMO :.... g/cm2
Z score au niveau de L1 :
124 Z score > — 2 (densité normale) : 1
Zscore<—2: (DMO basse) : 2
Mesure de laDMO :..... g/ cm2
Z score au niveau L2 :
125 Z score > — 2 (densité normale) : 1
Zscore<—2: (DMO basse): 2
Mesure de laDMO :.... g/cm2
Z score au niveau de L3 :
126 Z score > — 2 (densité normale) : 1
Zscore<—2: (DMO basse) : 2
Mesure de la DMO :...... g/cm2
Z score au niveau de L4 :
127 Z score > — 2 (densité normale) : 1
Zscore<—2: (DMO basse): 2
Mesure de la DMO :..... g/cm2
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Z score au niveau col du fémur :

128 Z score > — 2 (densité normale) :
Zscore<—2: (DMO basse):

Mesure de la DMO :..... g/ cm2

Z score au niveau de la hanche totale :

129 Z score > — 2 (densité normale) :
Zscore<—2: (DMO basse) :

Mesure de la DMO :..... g/ cm2

Les annexes
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Annexe 3 : I’échelle de dyspnée modifiée du Medical Research Council (MMRC)

Sade Description :
Stade : 0 dyspnée pour des efforts soutenus (montée 2 étages)
Stade : 1 Dyspnée lors de la marche rapide ou en pente
Stade : 2 | dyspnée a la marche sur terrain plat en suivant quelqu’un
de son age
Stade : 3 | Dyspnée obligeant a s’arréter pour reprendre son souffle
apres quelgques minutes ou une centaine de metres sur
terrain plat
Stade : 4 dyspnée au moindre effort.
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—  Annexe 4 : Echelle de Sadoul : dyspnée d’origine respiratoire :

Absence
de dyspnée

w
Q
Q

—_

—
—

Dyspnée pour des eff

importants ou au deld
deuxiéme éloge

Sade Description :
Stade | dyspnée pour des efforts importants
dyspnée a la montée d’un étage ou a
Stade II la marche en légére cote
Stade Il | dyspneée a la marche sur terrain plat a
allure normale
Stade IV | dyspnée a la marche lente sur terrain
plat
Stade V dyspnée au moindre effort, a

I’habillage ou a la parole

Stade 2

-

Dyspnée au premier
éloge, & loa marche ropide
ou en lagére pente

Stade 3

3 3

Dyspnée & lo morch
normale sur terrain p

Stade 4

~ -

Stade 5

~
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— Annexe 5 : Classification GOLD 2023.

Les annexes

Outil d’évaluation (Assessment Tool) ABE de GOLD

Diagnostic confirmé > Evaluation de I’obstruction

par spirométrie des voies respiratoires
DEGRE VEMS
(%)
Apres le test de SoEot =69
bronchodilatation GOLD 2 50-79
VEMS/CVF <0,7
GOLD 3 30-49
GOLD 4 <30
CAT:COPD-Assessment-Test

mMRC: emodified Medical Research Council»

R

Anamneése des
exacerbations

>2 exacerbations
modérées

ou

>1 exacerbation
avec hospitalisation

0 ou 1 exacerbation
modérée (sans
hospitalisation)

Evaluation des
symptomes/du risque
d’exacerbations

mMRC 0-1 mMRC 22
CAT <10 CAT 210

Symptomes
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Annexe 6 : COPD assessement Test (CAT) (version arabe) :

spaally Tyl I

COPD Assessment Test
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COPD Assessment Test and the CAT logo ate trademarks of the GLxoSmithKline group of companies.
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Transiated by SINA Group. The Saudi Thoracic Society
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— Annexe 7 : Questionnaire VQ11 (Version arabe) :
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Annexe 8 : Echelle de Borg (score de dyspnée et de fatigue globale)

Les annexes

0 nulle
0,5 Tres trés discréte (a peine perceptible

1 Tres discrete

2 discrete

3 modérée

4 Légerement intense

5

6 Intense

7 .

) Tres intense

9 Tres trés intense (presque maximale)
10 maximale
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Annexe 9 : Résultats du test de marche de six minutes.

Niveau de la FC Sp02 Distance remarques
dyspnee (Borg) parcourue
Paramétres | | e | e | e
de depart : Bts/mn % Métres
Paramétres a Nombre d’arréts
2minutes | 00 ONU 7| e | s | i, Durée des arréts
Bts/mn % Métres Symptomes ressentis
Paramétresa |~ = | e S Nombre d'arréts
4 minutes Durée des arréts
Bts/mn % Métres
Symptomes ressentis
Paramétresa | | e S Nombre d'arréts
6 minutes Durée des arréts
Bts/mn % Métres
Symptomes ressentis
Retour aux paramétres de départ aprés ............ minutes
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Annexe 10 : score de BODE :

Les annexes

variable Score de BODE
0 1 2 3
VEMS (% preédictif) | > 65 % 50 —64% |36—49% | <35
TDM6 >350m | 250 —349 | 150 — 249 <149
Dyspnée mMRC 0—1 2 3 4
BMI (IMC) (kg/m?) >21 <21
Mortalité
Quartiles Score Mortalité a 4 ans
1 0—2 15 %
2 3—4 30%
3 5—6 40 %
4 7—10 80 %
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Résumé

RESUME
Introduction :
L’ostéoporose constitue une comorbidité fréquente, mais souvent sous-diagnostiquée chez les
patients atteints de broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO). Les études
rapportent une prévalence variant de 14 a 66 % selon les populations étudiées. Cette pathologie
osseuse favorise la survenue de fractures de fragilité, en particulier vertébrales, et peut aggraver
le handicap respiratoire, altérer la qualité de vie et augmenter la mortalité.
L’objectif principal de notre étude était d’estimer la prévalence de 1’ostéoporose chez les
patients atteints de BPCO dans I’est de 1’ Algérie et d’identifier les facteurs associés a cette
comorbidité.
Matériels et méthode :
Nous avons mené une étude descriptive, observationnelle et mono centrique, au niveau du
service de pneumologie de I’hdpital militaire régional universitaire de Constantine (Algérie).
L’étude a inclus 67 patients atteints de BPCO, agés de 40 ans et plus, recrutés a distance de
toute exacerbation récente. Chaque participant a bénéficié d’une évaluation clinique incluant
les antécédents médicaux, le statut tabagique, les symptdémes respiratoires, le nombre
d’exacerbations et d’hospitalisations antérieures, ainsi que les traitements en cours, notamment
I’utilisation de corticostéroides inhalés ou systémiques.
L’évaluation fonctionnelle respiratoire comprenait une spirométrie avec mesure du VEMS, de
la capacité vitale forcée (CVF), de la capacité inspiratoire, un test de marche de six minutes,
ainsi qu’un prélévement gazométrique artériel. L’analyse morphologique osseuse a été réalisée
par absorptiométrie biphotonique a rayons X (DXA) au niveau du rachis (L1-L4) et de la
hanche (col fémoral et hanche totale). Un bilan biologique incluant la CRP, la vitesse de
sédimentation, le fibrinogene et la vitamine D a également été réalisé. Une radiographie du
rachis dorso-lombaire a permis le dépistage des fractures vertébrales, tandis qu’une
tomodensitométrie thoracique a été utilisée pour évaluer 1’étendue de I’emphyseme.
Résultats :
Parmi les 67 patients inclus, 62 (92,5 %) présentaient une diminution de la densité minérale
osseuse (DMO), avec une ostéoporose diagnostiquée chez 36 patients (53,7 %) et une
ostéopénie chez 26 (38,8 %). Des corrélations significatives ont été retrouvées entre le T-score
(notamment au col fémoral et a la hanche totale) et plusieurs paramétres cliniques : 1’age,
I’indice de masse corporelle (IMC), I’indice de masse maigre (IMM), ainsi que les données
spirométriques telles que le VEMS et la CVF et les parametres biologiques de I’inflammation
comme la CRP et le fibrinogéne. En revanche, aucune association significative n’a été observée
entre le statut osseux et ’utilisation de corticostéroides inhalés ni avec le degré d’emphyséme.
Par ailleurs, des fractures vertébrales de fragilite (FTV) ont eté identifiées chez 12 patients
(17,9 %). Leur présence était significativement associée a un age plus avance, a une fonction
respiratoire plus altérée avec un VEMS plus bas, et a une durée plus longue d’évolution de la
maladie.
Conclusion :
Notre étude confirme que 1’ostéoporose est une comorbidité fréquente chez les patients BPCO
algériens. Cette association semble multifactorielle, impliquant des déterminants nutritionnels,
fonctionnels et inflammatoires. Les fractures vertébrales, bien que souvent silencieuses, ne sont
pas exceptionnelles et sont fortement liées a la sévérité de I’atteinte respiratoire et a 1’age
avancé. Une attention particuliere devrait étre portée a cette complication au cours du suivi des
patients BPCO. Sa détection précoce et sa prise en charge multidisciplinaire sont essentielles
pour prévenir les complications osseuses, réduire la morbi-mortalité, améliorer la qualité de vie
et réduire le cout de la prise en charge de ces patients

Mots clés : BPCO ; comorbidités ; ostéoporose ; fracture de fragilité.
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SUMMARY
Introduction:
Osteoporosis is a common but frequently underdiagnosed comorbidity in patients with chronic
obstructive pulmonary disease (COPD). Studies report a prevalence ranging from 14% to 66%,
depending on the population studied. This bone disorder increases the risk of fragility fractures,
particularly vertebral fractures and can worsen respiratory disability, impair quality of life, and
increase mortality.
The primary objective of our study was to estimate the prevalence of osteoporosis among COPD
patients in eastern Algeria and to identify the clinical, functional, and biological factors
associated with this comorbidity.
Materials and methods:
We conducted descriptive, observational, and monocentric study in the Department of
Pulmonology at the Regional University Military Hospital of Constantine (Algeria). The study
included 67 COPD patients aged 40 years and older, recruited during a stable phase of the
disease, with no recent exacerbation.
Each participant underwent a comprehensive clinical assessment including medical history,
smoking status, respiratory symptoms, number of prior exacerbations and hospitalisations, as
well as current treatments, particularly the use of inhaled or systemic corticosteroids.
Pulmonary function assessment included spirometry with measurements of forced expiratory
volume in one second (FEV:), forced vital capacity (FVC), and inspiratory capacity, a six-
minute walk test, and arterial blood gas sampling. Bone morphology was evaluated using dual-
energy X-ray absorptiometry (DXA) at the lumbar spine (L1-L4) and hip (femoral neck and
total hip). A biological workup was performed, including CRP, ESR, fibrinogen, and vitamin
D. lumbar and thoracic spine radiographs were used to detect vertebral fractures, and chest
computed tomography (CT) was used to assess the extent of emphysema.
Results:
Among the 67 patients included, 62 (92.5%) had reduced bone mineral density (BMD), with
osteoporosis diagnosed in 36 patients (53.7%) and osteopenia in 26 patients (38.8%).
Significant correlations were found between the T-score (particularly at the femoral neck and
total hip) and several clinical parameters: age, body mass index (BMI), fat-free mass index
(FFMI), spirometric data such as FEV: and FVC, and inflammatory biomarkers including CRP
and fibrinogen.
In contrast, no significant association was observed between bone status and the use of inhaled
corticosteroids or the radiological extent of emphysema.
Moreover, vertebral fragility fractures were identified in 12 patients (17.9%). Their presence
was significantly associated with older age, more severe respiratory impairment (lower FEV1),
and longer disease duration.
Conclusion:
Our study confirms that osteoporosis is a frequent comorbidity among Algerian patients with
COPD. This association appears to be multifactorial, involving nutritional, functional, and
inflammatory determinants. Vertebral fractures, although often clinically silent, are not
uncommon and are strongly associated with the severity of respiratory impairment and
advanced age.
Special attention should be given to this complication during the follow-up of COPD patients.
Early detection and multidisciplinary management are essential to prevent skeletal
complications, reduce morbidity and mortality, improve patients’ quality of life, and decrease
the cost of care.

Keywords: COPD; comorbidities; osteoporosis; fragility fracture.
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