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Liste des abréviations

AAT Alpha 1 anti-tripsine
ATS American thoracic society
BD Bronchodilatateurs
BE Bistouri électrique
BPCO Broncho pneumopathie chronique obstructive
CPT Capacité pulmonaire totale
CRF Capacité résiduelle fonctionnelle
CRP C réactive protéine
CRVP Chirurgie de réduction de volume pumimonaire
CO2 Dioxyde de carbone
Cl Capacité inspiratoire
CT Capacité totale
DAAT Déficit en alpha 1 anti-tripsine
DEM Débit expiratoire maximal
ECL Emphyséme centro lobulaire
EPL Emphyséme pan lobulaire
EVA Echelle visuelle analogique
FC Fréquence cardiaque
FR Fréquence respiratoire
HTAP Hypertension artérielle pulmonaire
J Jour (s)
KCO Coefficient de transfert du monoxyde de carbone
m Métres
MCID Seuil minimum cliniquement pertinent
mil Millilitres
NS Non significative
NETT National emphysema treatment trial
02 Oxygéne
OMS Organisation mondiale de la santé
PA Pression artérielle
Sa02 Saturation artérielle en oxygéne
SERPIN Serine protease inhibitor




SSPI

Salle de surveillance post-interventionnelle

TDM Tomodensitométrie
TVO Trouble ventilatoire obstructif
TM6M Test de marche des 6 minutes
TPL Thoracotomie postéro-latérale
TPLEM Thoracotomie postéro-latérale avec épargne musculaire
VATS Video assisted thoracic surgery
VR Volume résiduel
VEMS Volume expiratoire maximum seconde
VRI Volume de réserve inspiratoire
VRE Volume de réserve expiratoire
VGT Volume gazeux thoracique
VT Volume totale
Vs Versus

VS

Vitesse de sédimentation
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Introduction

En 1959, le Ciba Guest Symposium a défini 'emphyséme comme une « affection
caractérisée par 'augmentation des espaces aériens distaux par dilatation ou par
rupture des parois alvéolaires » (1).

Cette définition a été reprise par I'’American thoracic society (ATS) et I'organisation
mondiale de la sant¢ (OMS) en exigeant la destruction du tissu alvéolaire «
L’emphyséme pulmonaire est un état caractérisé par un élargissement anormal et
permanent des espaces aériens situés au-dela des bronchioles terminales, et
accompagné d’une destruction des cloisons inter alvéolaires sans remaniement
fibrotique majeur » (2) (3). Le mot « emphyséme » ne désigne pas une maladie, mais
simplement l'une des composantes anatomiques observées en cas de
bronchopneumopathies chroniques obstructives (BPCO).

Au cours du dernier siecle, la prise en charge meédicale des patients emphysémateux
a connu d’'importants développements qui ont permis d’accroitre leur qualité de vie et
leur survie. Cependant, pour les patients porteurs d’'un emphyseme évolué, les
résultats sont limités.

C’est dans ce contexte que certains procédés chirurgicaux palliatifs se sont succédés
dans le traitement de cette maladie ces derniéres décennies (4).

L’emphyséme pulmonaire, la bulle d’emphyséme ainsi que leurs complications sont
généralement le résultat de la BPCO (5).

La bulle demphyséme est définie comme une distension supérieure a 1cm d’un
espace aérien situé au-dela des bronchioles terminales (6). Elle peut se développer
au sein d’'un parenchyme sain ou coexister avec un emphyséme pulmonaire diffus
(pan ou centrolobulaire), un emphyséme péribronchiolaire ou un emphyséme para
cicatriciel (7) (8).

Historiquement, divers types d’interventions ont été proposés dans I'emphyséme
pour diminuer le collapsus expiratoire des voies aériennes, améliorer la mobilité des
structures thoraciques, ou réduire la distension thoracique (4) (9).

La résection chirurgicale de territoires pulmonaires distendus dans la maladie
emphysémateuse est une technique rapportée en 1957 par Brantigan et Mueller qui
s’est inspiré de la stratégie thérapeutique déja ancienne de la résection des bulles
géantes d’emphyséme compressives (5) (10).

Le concept est cependant légérement différent et a pour objectif de restaurer la force

de rétraction élastique du poumon pour lever la compression des bronchioles
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collabées (5) . L’arsenal thérapeutique comportera la chirurgie de réduction de
volume et la chirurgie des bulles (5) (11).

A notre connaissance, aucune étude nationale publiée n’a évalué la chirurgie de
'emphyséme pulmonaire et son intérét sur la qualité de vie et sur la fonction
respiratoire.

D’ou I'intérét de notre travail qui aura pour objectif principalement de montrer I'apport
de la chirurgie sur 'amélioration de la qualité de vie et de la fonction respiratoire chez
nos patients atteints d’emphyséme pulmonaire par des moyens objectifs tels que
I'exploration fonctionnelle au repos et a I'effort et aussi par I'évaluation de la qualité
de vie et secondairement de :

1- décrire le profil épidémiologique et clinique des patients éligibles a la chirurgie,

2- déterminer les critéres d’évaluation de la morbidité et la mortalité post opératoires ;
3- proposer un modéle de prise en charge chirurgicale de la pathologie

emphysémateuse.
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1. Définitions :
La définition de 'emphyséme a connu une évolution au fil du temps. En 1959, le Ciba
Guest Symposium a ainsi défini 'emphyséme comme une : « affection caractérisée
par 'augmentation des espaces aériens distaux par dilatation ou par rupture des
parois alvéolaires » (1). En 1961 et 1962, 'Organisation mondiale de la santé (OMS)
puis '’American Thoracic Society (ATS) ont modifié cette définition, en y ajoutant la
destruction du tissu alvéolaire (2) (3) : « L'emphyséme pulmonaire est un état
caractéerisé par un élargissement anormal et permanent des espaces aériens situés
au-dela des bronchioles terminales, et accompagné d’une destruction des cloisons
interalvéolaires sans remaniement fibrotique majeur » (12) (13).
Cette destruction peut étre la conséquence d’'une agression exogéne (tabac) ou
génétique (déficit en alpha1-antitripsine) (14). Ces éléments font que la définition de
'emphyséme est une définition anatomopathologique (15).
La BPCO et 'emphyséme sont liés par un facteur de risque commun qu’est le tabac.
On distingue deux formes d’emphyséme :
* L’emphyséme centro lobulaire : 'apanage du fumeur, touchant préférentiellement le
centre du lobule pulmonaire. Il prédomine aux sommets, les capillaires sont
longtemps préservés, d'ou un effet shunt avec des zones non ventilées mais
perfusées (16) ;
* L’emphyséme pan lobulaire : aussi présent chez les fumeurs mais plus
fréequemment le résultat d’'un déficit en alpha-1-antitrypsine, responsable d'une
destruction de I'ensemble du lobule pulmonaire. L’atteinte prédomine aux bases ;
'hypoxémie est précoce a I'effort dans I'histoire de la maladie et I'hypercapnie plus
tardive que dans les formes centro lobulaires (15).
La bulle demphyséme se définie par une distension supérieure a 1cm d’'un espace
aérien situé au-dela des bronchioles terminales (6), elle peut aussi se développer au
sein d’'un parenchyme sain ou coexister avec un emphyseme pulmonaire diffus, un

emphyséme péribronchiolaire ou un emphyséme para cicatriciel (7) (8).

2. Anatomie du thorax :
Une connaissance approfondie de l'anatomie du thorax est indispensable afin

d’exploiter au mieux les progrés des explorations et de la thérapeutique.
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Le thorax occupe I'étage supérieur du tronc. Il est entouré d’une paroi ostéo-
musculaire expansive qui protége son contenu. La cage thoracique renferme deux
régions pleuropulmonaires latéralement et le médiastin en son centre, qui sépare les
deux poumons. Elle est ouverte en haut sur la base du cou et fermée en bas par le
diaphragme. Organe de la respiration, le poumon joue aussi un réle prépondérant
dans I'épuration et la protection de I'organisme vis-a-vis de I'environnement avec
lequel il est en contact aérien permanent (17).

Aussi voit-on se multiplier actuellement des recherches anatomiques non seulement
par des études sur le cadavre (18) (19), mais surtout par les techniques modernes
d’'imagerie notamment d’angiographies et de bronchographies par tomodensitométrie
(20) (21). Sépareés I'un de l'autre par le médiastin, les poumons sont des demi-cnes
a base diaphragmatique, situés dans la partie supérieure de la cage thoracique.

lls sont limités en haut par le défilé cervicothoracique et en bas par le diaphragme
(17) . La face interne de la cage thoracique, le médiastin et le poumon sont
recouverts par la plévre. L’espace virtuel compris entre les structures recouvertes par
la plévre constitue la cavité pleurale. (17) Les poumons ont une liberté au sein de
cette cavité sauf au niveau des hiles et des ligaments triangulaires, qui constituent
leurs moyens de fixité (22). Il est important de rappeler la constitution des éléments

de la cage thoracique.

2.1. Le thorax osseux:

La cage thoracique ressemble globalement a un cbne constitué d'éléments
squelettiques et musculaires, il est limité en haut et en bas par deux orifices :

Orifice supérieur du thorax : Son diameétre est de 5 cm sagittalement et de 10 cm
transversalement. Completement entouré d’éléments ostéo-cartilagineux.

Orifice inférieur du thorax : Beaucoup plus large, son plan est dirigé vers le bas et
l'arriere. Son diamétre sagittal est de 12 cm, son diamétre transverse de 26 cm.

Cet orifice est fermé par le diaphragme qui sépare le thorax de 'abdomen.

2.1.1. Les vertébres thoraciques :

Au nombre de 12, elles forment 'ossature de la paroi postérieure du thorax.
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2.1.2. Le sternum :
Le sternum est un os plat, unique et médian de la paroi antérieure du thorax, il est
constitué de 3 parties de haut en bas : le manubrium, large et épais, le corps, allongé

et le processus xiphoide, de petite taille.

2.1.3. Les coétes
Ce sont des os plats, allongés, concaves médialement. Au nombre de 12 de chaque
cbté, 7 vraies cOtes (1 a 7), 2 fausses cétes (8 a 10) ont leur cartilage qui s’unit avec

celui de la 7éme cbte ; Les cotes flottantes (11 et 12).

Figure 1: Structure osseuse de la cage thoracique. Atlas d’anatomie Netter 2004, p.60

2.2. La paroi thoracique antérieure

Elle est constituée de deux groupes musculaires : un groupe antérieur (lui-méme
subdivisé en deux plans) situé en avant du squelette et un groupe postérieur en
arriere du plastron sterno-chondro-costal.

Au sein de la paroi thoracique latérale, on retrouve trois plans distincts : - Plan
superficiel : muscle dentelé antérieur (anciennement grand dentelé). - Plan moyen :

muscles intercostaux. - Plan profond : muscles sous-costaux.

2.3. La paroi thoracique postérieure :
On lui distingue une couverture divisée en trois plans superposés regroupant chacun

différents muscles :
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- Le plan superficiel : les muscles grand dorsal, trapéze, élévateur de la scapula et
rhomboide.

- Le plan intermédiaire : les muscles dentelés postéro-supérieur et postéro-inférieur.

- Le plan profond : les muscles splénius, érecteurs du rachis, transversaires-épineux,

interépineux et inter-transversaires.

2.4. Le diaphragme:

Le diaphragme est le muscle respiratoire principal. C’est un muscle plat animé de
contractions rythmiques faisant office de cloison entre le thorax et I'abdomen,
traversé par différents éléments au niveau de ses orifices. Il se distingue des
muscles squelettiques par sa richesse en myofibres lentes.

Le diaphragme a la forme d'une double coupole a convexité supérieure. En
expiration forcée, la coupole droite remonte a hauteur du 4éme espace intercostal
tandis que la coupole gauche, plus basse, remonte a hauteur du 5éme. Lors de
I'inspiration, les deux coupoles descendent chacune de deux espaces intercostaux.
Le versant antérieur de la coupole est Iégérement oblique en bas et en avant.

Le versant postérieur (région des piliers) est beaucoup plus oblique, presque vertical.
Il est composé de deux portions distinctes :

- Une portion centrale aponévrotique : le centre phrénique (ou centre tendineux)

- Une portion périphérique musculaire charnue, s’insérant sur le pourtour du thorax.

2.5. Les poumons :

Organes de 'hématose, au nombre de deux, ils sont asymétriques, situés dans les
loges pulmonaires du thorax et séparés I'un de I'autre par le médiastin auquel ils sont
appendus par les pédicules pulmonaires.

lls présentent une consistance spongieuse, molle, élastique, avec un volume de 850
ml a droite et de 750 ml a gauche ; pour une capacité totale de 5 L et un poids de
600 g a droite et 500 g a gauche.

Chaque poumon est divisé en lobes, séparés entre eux par des scissures, qui eux

méme sont divisés en segments.

2.5.1. Le poumon droit :

Avec trois lobes qui sont :
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Lobe supérieur (entre la grande scissure en arriere et la petite scissure en bas)
contient les segments : apical (I), dorsal (llI) et ventral (lll). Lobe moyen (entre la
petite scissure en haut et la grande scissure en arriére) lui contient deux segments le
latéral (IV) et médial (V). Lobe inférieur (en arriere du lobe moyen) quant a lui
renferme les segments : apical (de Nelson) (VI), basal para cardiaque (ou médial)
(VIN), basal ventral (VIII), basal latéral (IX) et enfin basal dorsal (X).

2.5.2. Le poumon gauche :

Le poumon gauche ne contient que deux lobes avec la particularité du lobe supérieur
(au-dessus de la grande scissure) est qu’il contient deux unités :

. Le culmen avec les segments : apical (l), dorsal (ll) et ventral (lII).

. La lingula avec : les segments supérieur (V) et inférieur (V).

Lobe inférieur (en arriere de la grande scissure) avec les segments : apical (de
Nelson) (VI), basal para cardiaque (ou médial) (VII), basal ventral (VIII), basal latéral
(IX) et basal dorsal (X).

Figure 2: Anatomie des bronches, poumons et du diaphragme. Atlas d’anatomie Netter 2004, p107
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2.6. Latrachée, les bronches et bronchioles :

La trachée est un conduit fibrocartilagineux aérifere. Elle traverse cou et thorax
mesurant environ 12 cm de long. Elle marque la limite entre le médiastin antérieur et
postérieur. Renforcée par 15-20 anneaux trachéaux, car il s’agit d’'un organe mobile
avec la respiration (23). Les bronches principales proviennent de bifurcation de la
trachée appelée caréne située a hauteur de (T5). Elles se divisent ensuite en :
bronches lobaires (2e génération), bronches segmentaires (3e génération : 1-10),
sous-segmentaires (4e génération) et ainsi de suite jusqu'a l'alvéole (27 divisions ou
générations chez I'nomme). Les bronches segmentaires sont numérotées de 1 a 10.
A partir de la 8e génération, elles perdent leur cartilage et prennent le nom de
bronchioles. A partir de la 20e génération apparaissent des alvéoles dans la paroi de
ces bronchioles qui deviennent des bronchioles respiratoires, puis des canaux
alvéolaires quand la paroi n'est plus constituée que d'alvéoles. L'unité respiratoire

centrée par la bronchiole respiratoire correspond au lobule pulmonaire (23).

2.7. Les plévres:

Au nombre de deux, droite et gauche, les plevres sont des séreuses indépendantes
l'une de l'autre qui présentent chacune deux feuillets : viscéral qui tapisse la face
superficielle du poumon et pariétal qui tapisse la face profonde des parois
thoraciques et le médiastin. Le rble des plévres est principalement de protéger les
poumons, de les rattacher a la paroi pour faciliter leur expansion, de diminuer les
frottements occasionnés par le mouvement des feuillets et de prévenir leur rétraction
(17).

Bronchiole

% terminale
T,;.;,;,’ﬂ‘zr:: 0 M
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’\\\

Alvéoles

Figure 3: Anatomie des bronches lobulaires et des alvéoles. Atlas d’anatomie Netter 2004, p110.
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3. Physiologie de la respiration :

Le poumon a comme fonction principale de permettre a I'oxygéne (O2) présent dans
'air ambiant de pénétrer dans l'organisme et d’en rejeter le dioxyde de carbone
(CO2), cette fonction est appelée 'hématose. Elle implique le transport des gaz par
convection entre l'air ambiant et les alvéoles, et la diffusion des gaz entre les
alvéoles et le sang. (24)

Le terme de respiration regroupe tous les transferts gazeux de l'organisme (24). Et
son rble essentiel est de procurer '0O2 aux cellules de I'organisme et d’éliminer le

CO2 que ces dernieres produisent. (24)
3.1. Volumes pulmonaires et ventilation :

3.1.1. Volumes pulmonaires :
Par définition, on appelle « volume pulmonaire » une grandeur mesurable
individuellement (volume courant, volume de réserve expiratoire, etc.) alors qu’une

capacité est la somme de plusieurs volumes pulmonaires. (25)

ﬂme(u p \

Cl

CPT: capacité pulmonaire totale ; CV : capacité vitale ; CRF : capacité résiduelle
fonctionnelle ; Cl : capacité inspiratoire; VR : volume résiduel ; VRE : volume de réserve
expiratoire;; Ve : volume courant ; VRI : volume de réserve inspiratoire.

Figure 4: volumes et capacités pulmonaire sur une courbe volume/temps.

10
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A la fin d'une expiration normale, chez un sujet au repos dont les muscles
ventilateurs (inspiratoires, expiratoires, muscles laryngés) sont « relachés », la
quantité de gaz contenue dans les poumons (voies aériennes et alvéoles) s’appelle
la « capacité résiduelle fonctionnelle » (CRF).

A partir de cette situation de repos, si le sujet inspire « & fond », il mobilise une
quantité de gaz appelée « capaciteé inspiratoire » (ClI).

Si au contraire le sujet expire « a fond » a partir de la CRF, il mobilise une quantité
appelée « volume de réserve expiratoire » (VRE).

A Tlissue de cette expiration maximale, il reste dans les poumons une quantité de gaz
appelée « volume résiduel » (VR).

La quantité maximale de gaz pulmonaire qu’un sujet peut mobiliser entre I'inspiration
profonde et I'expiration profonde s’appelle la « capacité vitale » (CV), qui est la
somme de la Cl et du VRE.

La quantité de gaz présente dans les poumons a la fin d’'une inspiration maximale
s’appelle la « capacité pulmonaire totale » (CPT), qui est la somme de CV et de VR,
mais qui est également la somme de Cl et de CRF.

A chaque cycle ventilatoire, le volume de gaz mobilisé s’appelle « volume courant »,
(VT), (e volume courant va et vient, comme la marée, qui se dit tide en anglais).

Le VT est trés variable chez un méme sujet en fonction de sa position, de ses
emotions, de son activité physique, etc. Lorsque le VT a été mobilisé a partir de la
CREF, il reste un volume de « réserve » inspiratoire (VRI) qu’il est possible d’inspirer
avant d’'atteindre la CPT (Fig.1). (24).

3.1.1.1. Techniques de mesure des volumes pulmonaires « mobilisables » :

Sont « mobilisables » tous les volumes et capacités pulmonaires, a I'exception du
VR. (24). Pour mesurer les volumes mobilisables, on a longtemps relié les voies
respiratoires des sujets (la bouche en général, le nez étant bouché par un pince-nez)
a un « spiromeétre a cloche ». Ces spirométres ont pour la plupart été remplacés par
des pneumotachographes (tubes cylindriques calibrés permettant de mesurer un
débit en fonction du temps ; un ordinateur intégre le signal de débit entre deux

instants pour déterminer le volume pulmonaire mobilisé entre ces deux instants).

11
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3.1.1.2. Techniques de mesure du volume résiduel :
Le VR est par définition le volume « non mobilisable » des poumons (25) (26).

Plusieurs techniques sont utilisées pour le mesurer.

3.1.1.3. Dilution d’un gaz

La technique se résume a faire inhaler une quantité connue « Qgaz » d’'un gaz
(traceur) qui ne diffuse pas au travers de la membrane alvéolocapillaire (I'hélium, le
méthane et le néon sont les plus utilisés) au patient. Celui-ci ventile en circuit fermé ;

le CO2 expiré est donc adsorbé et de 'oxygéne ajouté au gaz inspiré (24).

3.1.1.4. Rincage a l’azote

En corrélation avec la technique de dilution, si on mesure a la fois la concentration
d’azote dans les poumons a la CRF et la quantité d’azote contenue dans le gaz
pulmonaire a la CRF (QN2). (24)

3.2. Pléthysmographie corporelle totale

La CRF mesurée selon cette technique est en général appelée « volume gazeux
thoracique » (VGT). Le principe de cette technique est de considérer que le gaz
contenu dans les poumons, hormis le nez et la bouche, obéit a la loi des gaz parfaits
(ou loi de Boyle-Mariotte) selon laquelle, a température constante, lorsqu’'une masse
de gaz est comprimée ou décomprimée, le produit du volume et de la pression reste

constant a tout moment. (27)

3.3. Ventilation : renouvellement du gaz pulmonaire

3.3.1. Ventilation totale :

Il s’agit de la quantité d’air qui pénétre dans les voies aériennes par unité de temps.
Cette ventilation « externe » est calculée en multipliant le volume courant (VT) par la
fréquence respiratoire. Méme si en pratique le VT est mesuré indifféremment en
inspiration ou en expiration, on rappelle que le volume de gaz qui pénetre dans les
poumons est légerement plus grand que le volume de gaz qui en sort car il y a plus
d’oxygéne transféré des alvéoles aux vaisseaux que de CO2 transféré des vaisseaux

aux alvéoles. (24)

12
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3.3.2. Gaz alvéolaire et volume mort physiologique :

Une partie du volume de gaz déplacé par chaque mouvement ventilatoire (VT)
n’atteint pas les alvéoles et constitue un volume mort anatomique « espace mort
anatomique ».

De plus, certains alvéoles pulmonaires ne sont pas perfusés bien que le gaz qu’ils
contiennent soit renouvelé lors de chaque mouvement ventilatoire. (24) (28)

Ce volume de gaz est exclu des échanges gazeux, tout comme le gaz contenu dans
les voies aériennes conductrices ; la somme de ce volume exclu et de I'espace mort
anatomique va donner I'’espace mort physiologique (VD), (le dead volume des Anglo-
Saxons). (28)

3.3.3. Ventilation alvéolaire :
La ventilation alvéolaire (VA) est le produit du volume alvéolaire par la fréquence
respiratoire (FR). (28) (27)

3.4. La Circulation pulmonaire

Le rOle essentiel de la circulation pulmonaire est d’assurer tous les échanges gazeux
entre 'organisme et I'environnement. (24)

La circulation bronchique est d’ordre nutritionnel pour les bronches. Cette circulation
répond aux pressions de la circulation systémique, « haute pression » (24). Dans
cette circulation circule environ 1% du débit cardiaque (Fig.2) (29) (30) . Les
vaisseaux capillaires intra alvéolaires obéissent a la pression alvéolaire : ils sont
ouverts si la pression sanguine a l'intérieur des capillaires (Pcap) est supérieure a la
pression dans les alvéoles (Palv) (24). L’ouverture capillaires pulmonaires définit des
« zones de West » (31). Le tonus vasculaire pulmonaire est trés faible a I'état de
base (32).

Cependant il peut étre modifié par le systéme nerveux (noradrénaline
vasoconstriction, substance P : vasodilatation), par des substances endocrines
(sérotonine et I'angiotensine 2 vasoconstriction, le peptide auriculaire natriurétique :
vasodilatation) ou par I'endothélium des vaisseaux pulmonaire avec la production
des substances a effet paracrine (24).

La vasoconstriction pulmonaire liée a I'hypoxie est un mécanisme réflexe unique a la

circulation pulmonaire (33).

13
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Figure 5: Capillaire pulmonaire. Figure 6: Les zones de West.

3.5. Diffusion alvéolocapillaire

Le passage de '0O2 et du CO2 a travers la membrane alvéolocapillaire se déroule de
maniére passive, c'est-a-dire par diffusion (24) (34).

L’amalgame entre la diffusion et le transfert pulmonaire des gaz est fréquent, en effet
le transfert concerne le passage d’'un gaz depuis I'entrée des voies aériennes,
jusqu’aux capillaires, la diffusion quant a elle se déroule en deux phases : gazeuse et
liquide (24) (35).

3.6. Rapports ventilation/perfusion :

L’équilibre entre la ventilation et la perfusion est nécessaire pour les échanges
alvéolocapillaires. Ce rapport peut étre inférieur a 1, soit lorsque la ventilation est
altérée alors que la perfusion est conservée, soit lorsque le débit de perfusion est
trop élevé par rapport au débit ventilatoire (36). Le rapport ventilation/perfusion varie
en fonction de la position du patient et des zones du poumon, ainsi ce rapport est

beaucoup plus élevé au sommet qu’a la base (36).
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4. Physiopathologie :

41. L’emphyséme pan lobulaire (EPL) :

4.1.1. Distension

Il existe une relation directe entre la distension alvéolaire, I'importance des zones
bulleuses et la hausse de la capacité pulmonaire totale (CPT) (13).

La modification de la configuration thoracoabdominale en est une conséquence ; en
effet le diaphragme, qui en s’aplatissant, va perdre sa convexité, ce qui entraine une
baisse de son efficacité mécanique, obligeant le patient a utiliser ses muscles

respiratoires accessoires (37).

4.1.2. Trouble ventilatoire obstructif (TVO)

La perte des propriétés élastiques du poumon est la traduction principale du TVO
chez 'emphysémateux.

Le débit aérien atteint vite sa limite en expiration forcée. Il se produit une
augmentation rapide de la pression pleurale, ainsi que de la pression alvéolaire,
cependant I'élévation de pression pleurale va collaber les voies aériennes, par la

diminution de la pression de rétraction élastique des poumons (13) (38).

4.1.3. Diminution de la surface d’échange sans effet shunt

La diminution de la capacité de transfert de I'oxyde de carbone est en relation étroite
avec la destruction du parenchyme pulmonaire. Cette destruction atteint autant le
tissu alvéolaire que la vascularisation. En principe le rapport ventilation/perfusion est
peu perturbé, et il y a peu d’effet shunt. Raison pour laquelle 'hypoxémie de repos
est classiquement absente au cours de I'emphyséme panlobulaire pur. Elle peut
apparaitre a I'effort ou plus tardivement au repos, lorsque la surface d’échange est
considérablement réduite et qu’il existe une hypoventilation alvéolaire généralisée
(13).

4.1.4. Perturbations hémodynamiques
L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP), apparait plus fréquemment dans les
BPCO communes qu’en cas d’EPL (39) (40) (41) (42) (13):
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D’apparition a [leffort, elle est en relation avec [Iélévation des résistances
pulmonaires, qui témoigne de la destruction étendue de la vascularisation
pulmonaire que celle de la muscularisation du réseau artériel, qui est due a la
vasoconstriction hypoxémique, phénomeéne rencontré dans les BPCO usuelles
accompagnées d’'ECL.

Etant en relation avec la capacité du transfert du CO, que I'hypoxémie, la chirurgie
de réduction de volume n’apporte pas de modification a la pression artérielle
pulmonaire moyenne car, 'HTAP peut se majorer par réaction a la résection
parenchymateuse ; ou baisser en réaction a 'amélioration de l'inflation et I'élasticité
pulmonaire ; par contre la chirurgie a un effet plus durable sur la pression capillaire,
'index cardiaque au repos mais aussi a 'effort. Une PAP élevée témoigne aussi de
I'amélioration de I'index cardiaque et des performances a I'effort.

Chez les patients avec un emphyséme trés étendu, 'augmentation de la pression
intrathoracique qui comprime le cceur et géne son remplissage, accompagne
l'expiration, décrivant le tableau de « tamponnade gazeuse » (43) . Le débit
cardiaque est bas, n"augmente pas a I'exercice, et s’effondre lors de la manceuvre de
Valsalva. Phénoméne qui s’observe exceptionnellement chez les patients atteints

d’'un emphyséme modéré (43).

4.1.5. Compensation inspiratoire et I’hyperinflation dynamique

Les phénoménes adaptatifs sont la résultante de la distension et de la limitation a
l'expiration (44) (45) (46) (47). Ces phénoménes sont I'allongement du temps
expiratoire, avec limitation du temps inspiratoire et une majoration dynamique de
l'inflation pulmonaire.

Afin de retendre les attaches bronchiolaires, le patient essaie de ventiler a plus hauts
volumes, pour lutter contre le TVO, retardant le collapsus expiratoire des bronches
(37). Cette manceuvre est rapidement dépassée car si I'effort inspiratoire commence
a de plus hauts volumes, alors que le poumon n’a pas encore retrouvé sa position
d’équilibre, il faut alors surmonter d’abord cette charge élastique.

Ce n’est qu’aprés avoir fourni ce premier travail que I'effort commence a produire une
inspiration effective ; de plus, cette distension dynamique accentue la position

géométriquement défavorable du diaphragme (37) (13).
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4.1.6. Dyspnée des emphysémateux

La variété des désordres ventilatoires et hémodynamiques observée chez les sujets
emphysémateux, rend illusoire le fait de vouloir donner une explication simple et
unique au phénomeéne de dyspnée chez ces patients (13);

Les essais de corrélations entre chacun des paramétres fonctionnels classiques
(épreuves fonctionnelles traditionnelles, données des échanges gazeux, V 02
max...), et la dyspnée a l'exercice évaluée de diverses fagcons (échelle visuelle
analogique, échelle de Borg, test de marche sur 6 minutes...) ont donné de trés
médiocres résultats (44) (48).

En effet, les tentatives de meilleures corrélations ont été tirées des index de

distension, ou de ceux qui en découlent (capacité inspiratoire ...) (13).

4.2. L’emphyséme centrolobulaire (ECL) ou en foyers

Les emphysémes en foyers sont une des composantes morphologiques observées
chez les sujets atteints de 'une des formes du « complexe BPCO », mais I'impact
précis du développement d’'un ECL sur I'histoire naturelle des BPCO n’a toujours pas
été élucideé (13).

Les conséquences fonctionnelles d’'une anomalie morphologique ne peuvent étre
appréhendées qu’en comparant la structure des tissus bronchiques et pulmonaires

aux données cliniques et fonctionnelles cardinales (13).

5. Anatomopathologie :

5.1. L’emphyséme panlobulaire :

C’est une pathologie qui atteint toutes les cloisons interalvéolaires (13). Lors d’une
nécropsie, le grand volume des poumons et leur non-affaissement spontané a
'ouverture du thorax apparaissent. Laennec avait observé que ce non-affaissement
persistait aprés la section des bronches les plus distales, prouvant ainsi que
'obstacle a I'écoulement de l'air est le fait des propriétés intrinséques du tissu
pulmonaire, et non la conséquence de sténoses de ces bronches (49).

Aprés avoir procéder a la fixation de tout le poumon, la prédominance des Iésions
semble étre plus marquée aux lobes inférieurs malgré leur diffusion. Les atteintes

débutent d’abord au niveau des sacs et les canaux alvéolaires, puis il apparait une
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destruction et une distension relativement uniformes de I'ensemble de l'acinus,
incluant les bronchioles respiratoires, associant fréequemment des Iésions bulleuses
(13).

L’association d’autres lésions reste d’ampleur mesurée, celles-ci se traduisent par :

- la vascularisation pulmonaire distale détruite, la ou le tissu alvéolaire est lui-méme
détruit ;

- 'atrophie des parois des gros troncs bronchiques et leurs armatures cartilagineuses,
sans phénoméne inflammatoire ou fibreux important ;

- relative conservation des bronches membraneuses avec peu de sténoses ou de
tortuosités (13) . Tous ces phénoménes sont notés avec une discrétion des

phénomeénes inflammatoires (13).

5.2. L’emphyséme centrolobulaire :

Macroscopiquement, les l|ésions focales se situent le plus souvent aux lobes
supérieurs et aux segments apicaux des lobes inférieurs. Il s’agit de foyers de
destruction emphysémateuse qui débutent a I'entrée (et non au centre) de l'acinus.
En effet, les destructions initiales affectent les bronchioles respiratoires, surtout de
deuxiéme et de troisieme ordre (13).

La majorité de ces foyers destructifs ont un diamétre inférieur a 5 mm rendant sa
détection a la TDM impossible (13) . La paroi des foyers est le siége de
remaniements atrophiques mais aussi d’épaississements fibreux, avec dépét de
collagéne (50) (51).

On retrouve aussi constamment des Iésions non spécifiques de bronchite chronique,
englobant des lésions des voies de conduction et des modifications de la
vascularisation pulmonaire qui est conservées dans les régions centroacinaires,
expliquant en partie l'effet shunt et 'hypoxémie observés en cas d’ECL. Une
muscularisation de ces vaisseaux est observée trés précocement, et son importance
est proportionnelle a I'importance des Iésions des voies aériennes distales et de
FTECL (39) , et en particulier une atteinte des voies aériennes proximales
(segmentaires et sou-segmentaires) et distales de diamétre inférieur a 2mm (52) (53)
(54) (55).
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Figure 7: illustration microscopique de I'emphyséme pulmonaire

Figure 8: Coupe macroscopique d'un poumon emphysémateux.
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6. Etiologies:

Le tabac, ainsi que tous les polluants inhalés ont un réle prépondérant dans la
survenue de la BPCO, associée a un emphyséme de type et d’étendue variables.

Le role du tabagisme est accablant, mais tous les autres polluants inhalés favorisent
la survenue d’une BPCO, avec un emphyseme anatomique de type et d’étendue
variables. Les facteurs individuels qui expliquent pourquoi certains sujets
développent un EPL alors que d’autres restent indemnes ou développent une autre

forme de BPCO, restent pour la plupart encore inconnus.

6.1. Déficit en alpha1-antitrypsine :

Le déficit en alpha-1 antitrypsine (DAAT) est une maladie génétique autosomique
récessive associée, le plus souvent, au variant Z du géne SERPINA1 (serine
protease inhibitor [SERPIN]) codant I'alpha-1 antitrypsine (AAT). Cette glycoprotéine
plasmatique produite par le foie est alors a des doses sériques tres basses (56) (57).
Le génome de chaque humain contient aux alentours de 4 millions de variants, qui
font partie des 410 millions de variants identifiés chez 'homme (58).

Les variants géniques d'une personne sont dictés par le génotype, et certains
variants du gene SERPINA1 ont une expression biochimique comme isoformes de la
protéine AAT identifiés selon leur migration électrophorétique, la protease inhibitor M
(PiM) étant la plus fréquente (56) (59).

Le dosage de 'AAT permet de poser le diagnostic de déficit, grace a un examen
simple et peu couteux, sur un tube sec ou du papier-filtre (56) (60).

Il est conseillé d’éviter de doser 'AAT en période d’infection ou d’inflammation, car
c’est une protéine de I'inflammation (61) (62).

Les DAAT peuvent étre distingués en déficit « léger » (0,9-1,1 g/l), déficit « sévére »
dont le risque d’atteinte respiratoire est élevé et déficit « intermédiaire » conférant un
risque respiratoire moindre. A savoir que la dose normale est supérieure a 1,1 g/l
(56).

Le phénotypage permet d’identifier les isoformes de 'AAT, examen qui consiste en
I'isoélectrofocalisation du sérum (56).

Le génotype peut étre approché en détectant quelques variants d’intérét par PCR, on

parle abusivement de « génotypage ». Le plus fréquemment réalisé sur I'acide
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désoxyribonucléique (ADN) leucocytaire ; une dizaine de variants peuvent aussi étre

détectés sur 'ADN leucocytaire ou 'ADN de la muqueuse jugale (63).

6.1.1. Manifestations cliniques du déficit en alpha-1 antitrypsine
Les principales manifestations cliniques du DAAT, identifiées il y a plus de 50 ans,

sont un emphyséme pulmonaire et une cirrhose hépatique.

6.1.1.1. L’atteinte pulmonaire est une bronchopneumopathie chronique
obstructive avec emphyséme

La clinique est caractérisée par un emphyséme panlobulaire prédominant aux bases.

Il peut prédominer au sommet, ou étre centrolobulaire (64).

Elle se traduit par une BPCO avec distension thoracique et une baisse du coefficient

de transfert du monoxyde de carbone (KCO) (65).

Le diagnostic est scannographique par la mesure qualitative et quantitative de la

densité pulmonaire (65).

Les analyses qualitative et quantitative sont parfois discordantes ainsi qu’entre

I'étude du scanner et la mesure du transfert du CO (66) ; néanmoins une relation

entre ces paramétres est présente (66) (56).

L’age jeune du diagnostic (40 ans), la sévérité des symptdbmes, sont généralement

provoqueés par la consommation de tabac et/ou de cannabis (56). Ce qui n’empéche

pas de retrouver des Iésions d’emphyséme chez les non-fumeurs on peut retrouver

un emphyséme peu ou non obstructif, a prédominance apicale (66), avec un VEMS

et un KCO normaux (67) (68).

Les patients avec un trouble ventilatoire obstructif (TVO) important présentent

généralement un emphyséme prédominant aux base (64). L'emphyséme se traduit a

un stade avancé par une dyspnée d’effort, celle-ci va étre évaluée par un test de

marche de 6 minutes ou un test cardiorespiratoire d’effort. Une hypoxémie de repos,

quant a elle, est tardive, et peut étre réduite a une désaturation oxyhémoglobinique

d’effort plus importante que pour les BPCO non déficitaires (67).

De la méme fagon que les BPCO peuvent présenter des bronchectasies décelables

sur le scanner (69), et qu’ils partagent les méme localisations (70) (71), un tiers des

DAAT présentent des bronchectasies (72) (73) , qui sont majoritaires dans de rares

cas (74).
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Un asthme confirmé (75), avec une réversibilité du VEMS (76) peut étre rencontré ;
cela fait partie des diagnostics différentiels a évoquer (77).

Les patients de plus de 40 ans, déficitaires séveres non-fumeurs, peuvent ne pas
présenter demphyséme (78), a l'inverse de ceux qui fument ou ont fumé qui quant a
eux présentent une BPCO, une distension thoracique, une altération du transfert du
CO et des signes scanographiques d’emphyséme (79) (78).

La pollution atmosphérique (80) est aussi, comme le tabac et le cannabis, un facteur

assimilé a la gravité de I'obstruction bronchique et de 'emphyséme (81).

6.1.1.2. L’atteinte hépatique est une hépatopathie cirrhogéne :

Le diagnostic de DAAT étant rarement posé chez I'enfant, la maladie se manifeste
par une hépatite cholestatique généralement résolutive (82) (83)

Chez l'adulte hormis I'alcoolisme, les facteurs de risque sont I'obésité, le syndrome
métabolique et le sexe masculin (84).

Les perturbations biologiques hépatiques (85) sont inconstantes (86) ; aussi il peut
étre observé une fibrose hépatique, une stéatose, une cirrhose hépatique ou un

cancer du foie (56).

6.1.1.3. Autres manifestations cliniques
Il a été décrit chez de rares patients une panniculite ulcérante neutrophilique (87)
(88).

6.2. Emphyséme et maladie de systéeme

Le syndrome de Mac Duffie (vascularite cutanée, hypocomplémentémie), assimilable
au lupus, peut étre suivie par I'apparition d’'un emphyséme. (89)

Cette association peut assombrir le pronostic de ’hémosidérose.

L’examen nécroptique de patients atteint de lupus érythémateux disséminé a

retrouvé de discrétes lésions emphysémateuses. (90)

6.3. Pathogénie ischémique par obstruction de la microvascularisation
Les septa interalvéolaires peuvent se rompre et conduire a un emphyseme, suite a
une affection ischémique qui entraine l'obstruction de la microvascularisation

pulmonaire.
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Cette théorie pourrait expliquer les emphysémes observés chez certains patients
atteints de maladies générales avec microvascularite ou chez les toxicomanes aprés
l'injection intraveineuse répétée d’'impuretés. (13)

Ces impuretés obstruent la microcirculation pulmonaire, et une réaction
granulomateuse avec fibrose et |ésions vasculaire et pulmonaire est observée, ce qui
entraine de multiples conséquences (91) (92) :

Les pneumopathies interstitielles diffuses, I'hypertension artérielle pulmonaire et
'emphyséme.

Ce dernier étant généralement de type panlobulaire, est soit d0 a la rupture
ischémique des cloisons interalvéolaires, soit a la sécrétion de protéases par le
granulome.

La consommation du tabac ou du cannabis ne doit pas occulter cette étiologie.

A I'examen tomodensitométrique(TDM), 'emphyséme parait souvent pur, mais la
granulomatose peut étre soupgonnée par la découverte de micronodules, ou d’un

aspect en verre dépoli. (92)

6.4. Pneumopathies d’hypersensibilité

La pneumopathie d’hypersensibilité (PHS), anciennement appelée alvéolite
allergique extrinseque, se présente sous la forme d’'une pneumopathie infiltrante
diffuse (PID) qui affecte le parenchyme pulmonaire et les voies aériennes distales.
Elle résulte principalement d'une réaction immune déclenchée par Iinhalation
répétée d’antigénes chez des individus prédisposés (93).

La surveillance des patients atteints de pneumopathies d’hypersensibilité,
particulierement les poumons fermiers, permet d’observer aussi bien la survenue

d’'un emphyséme diffus que d’un tableau de « fibrose » (13).

6.5. Maladies génétiques du conjonctif

L’interrogatoire ou I'examen clinique oriente exceptionnellement vers une maladie
geénétique du tissu conjonctif. Le syndrome cutis laxa, maladie de I'ensemble des
fibres élastiques augmentent le risque d’emphyséme (94). Sa présence est rare dans
le contexte d’'une maladie d’Ehlers-Danlos (type V) ou celui d’'une maladie de Marfan,
ou on retrouve plus volontiers des bulles, des pneumothorax, ou des anomalies des

relations pression/volume. (94)
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6.6. Infection par le virus de 'immunodéficience humaine
Chez les sujets séropositifs, fumeurs, une étude a mis en évidence 'augmentation de
lincidence de [I'emphyséme pulmonaire avant [|apparition des infections

opportunistes. (95)

6.7. Autres causes:
L’emphyséme pulmonaire reste de cause inexpliquée dans plus de neuf fois sur dix.

La notion de tabagisme est retrouvée sans maladies sous-jacentes. (13)

7. Diagnostic de 'emphyséme pulmonaire :

7.1. Diagnostic clinique :

7.1.1. L’emphyséme panlobulaire :

L’emphyséme panlobulaire (EPL) prédomine souvent chez un sujet de sexe masculin,
longiligne, maigre, tabagique ou I'ayant sevré. (96) (97) (98) (55)

Dans sa forme pure, il représente la forme la moins fréquente des BPCO (10%) ; sa
manifestation radioclinique réalise le tableau de pink-puffer (patient rose et souffleur)
(13).

7.1.1.1. Les signes fonctionnels :

7.1.1.1.1. La dyspnée :

La symptomatologie est inaugurée par la dyspnée d’effort, celle-ci a une définition
qui a connu une évolution depuis « l'inconfort respiratoire survenant pour un niveau
d’activité usuel n’entrainant normalement pas de géne » a la définition actuelle «
expérience subjective d’'inconfort respiratoire qui se compose de multiples sensations
distinctes en termes qualitatifs et quantitatifs » (99) (100).

La dyspnée a des mécanismes neurophysiologiques apparentés a ceux de la
douleur (101) ; ces sensations qui sont le résultat de multiples interactions :
physiologique, psychologique, sociale et environnementale, réagissent a I'action
centrale de la morphine, témoignent de la perturbation de I'état physiologique de

base et sont des alarmes efficaces.
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Elle peut prendre une tournure handicapante et trés invalidante pour le patient (102).
Chez I'asthmatique, le fait de ne pas percevoir la dyspnée est un facteur de gravité
de la maladie (100) ; Une bonne évaluation de la dyspnée s’avére étre nécessaire
pour bien apprécier le degré de sévérité de la maladie, son pronostic et I'efficacité de
la thérapeutique. L’évaluation est d’autant plus importante car I'effet de la dyspnée
sur la qualité de vie est indéniable (103) . Cette évaluation demeure cependant
difficile et sa sous-estimation est fréquente (104).

Plusieurs échelles ont été élaborées pour I'évaluation de la dyspnée (100)

7.1.1.1.1.1. Echelles non verbales (EVA)

Utilisée pour réduire les contraintes intellectuelles de la verbalisation. Utilise une
régle graduée de 0 a 10 (rarement a 20) appelée Borg échelle visuelle analogique,
bornée par deux inscriptions : « pas de géne respiratoire » et « géne respiratoire
maximale ». Les gradients entre les deux inscriptions témoignent du degré de la

géne ressentie par le patient.

7.1.1.1.1.2. Echelles verbales :

Les échelles verbales les plus utilisées sont I'échelle du Medical Research Council
(MRC), de Sadoul, de la NYHA. Elles sont basées sur les taches quotidiennes
déclenchant la dyspnée qu’a la sensation elle-méme.

L’échelle de Borg est simple et reproductible, elle est fondée quant a elle sur les

descriptions verbales de la dyspnée (100).

25



Revue de (a littérature

Tableau I: tableau des échelles d'évaluation de la dyspnée.

MRC SADOUL NYHA
Absence de dyspnée - 0 I
Essoufflé seulement pour des 0 1
efforts intenses
Essoufflé en hatant le pas ou en 1 2 Il
montant une légére cote
La marche sur terrain plat se fait 2 3 [l
plus lentement que les sujets de
son age, ou doit s’arréter a son
rythme sur terrain plat
Doit s’arréter aprés 100 m ou 3 4 \)
quelques minutes de marche
Trop essoufflé pour sortir de la 4 5
maison

7.1.1.1.1.3. Questionnaires centrés sur la dyspnée

7.1.1.1.1.3.1. Baseline Dyspnea Index (BDI) et Transitional Dyspnea Index (TDI)

Concgue et adoptée en 1984 par Mahler et coll. (105) , cette échelle : Baseline
Dyspnea Index (BDI) et Transitional Dyspnea Index (TDI), consiste en un
questionnaire basé sur la tolérance a I'exercice (105) . Ces indices prennent en
compte le déficit fonctionnel, I'importance de I'effort et I'importance de la tache qui
provoque la difficulté respiratoire. L’échelle BDI se mesure a un moment donné, la

TDI mesure le changement depuis la ligne de base (100).

7.1.1.1.1.3.2. Le Dyspnea Management Questionnaire (DMQ) :

C’est un questionnaire avec 66 items, voire 71 en version informatisée (chronic
obstructive pulmonary disease [COPD] Assessment Test [CAT]) qui couvre les
aspects sensoriels et affectifs de la dyspnée (106) . Son utilisation en pratique

clinique s’avére étre compliquée (100).

26



Revue de (a littérature

7.1.1.1.1.3.3. Questionnaires de qualité de vie
Ces questionnaires analysent indirectement la dyspnée par son impact sur la qualité
de vie, qui peut étre considérable. Cette qualité de vie se définit comme un agrégat
de représentations relatant I'état de santé, I'état physiologique, le bien-étre et la
satisfaction de vie (107) (100).
Il existe plusieurs types de questionnaire qui permettent I'évaluation de la qualité de
vie liée a la santé (QVLS): questionnaire de Saint Georges, Short Form 36 (SF36),
Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ) (108) . Le VQ-11 francophone, bien
approprié a la BPCO, est peu compliqué pour étre utilisé (109).
Ces différents questionnaires vont porter sur ['évaluation de composantes
sensorielles de la dyspnée qui sont au nombre de six : (100)

e Respiration requérant un travail ou un effort ;

o Etouffement, suffocation ;

e Impossibilité d’obtenir suffisamment d’air, soif d’air ;

e Serrement ou constriction pulmonaire ou thoracique ;

e Respiration excessive, rapide, profonde ;

e Respiration trés pesante, sensation d’écrasement de la poitrine.
L’évaluation de la dyspnée d’effort trouve son importance dans les dyspnées isolées,
soupcon d’un syndrome d’hyperventilation, d’'une association d’'une pathologie simple
a une dyspnée génante, coexistence de pathologies cardiaque et pulmonaire et en
fin pour évaluer I'efficacité d’'une thérapeutique.
Il existe cependant des contre-indications a [I'évaluation d’effort (100) : un
rétrécissement aortique calcifié (RAC) trés serré, une HTAP trés sévére, un trouble
du rythme fréquent, un syndrome coronarien de moins de huit jours ou ischémie
coronarienne non contrélée, une HTA sévere non contrélée (250/120 mmHg), une
insuffisance cardiaque non stable depuis au moins trois mois, un cedéme aigu du
poumon (OAP), une myocardite ou péricardite aigué, un thrombus intraventriculaire,
une maladie thromboembolique évolutive, une maladie fébrile aigué, un asthme
instable.
Cette évaluation fait appel a différents tests, principalement deux :

- Le test de marche de six minutes avec évaluation de la dyspnée (EVA) avant
et aprés la marche et suivi de la fréquence respiratoire, de la fréquence cardiaque et

saturation de sang en oxygéne (SpO2). L’objectif de ce test est de parcourir la plus
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grande distance possible en six minutes, sans courir, en réalisant des allers-retours
du parcours mis en place.

Il permet une évaluation simple et rapide sans pour autant permettre de poser un
diagnostic. Il existe des variantes comme le test navette (100) ;

- La mesure de volume d’oxygéne maximum (VO2max) sur ergometre avec
surveillance de I'électrocardiogramme (ECG), SpO2 (gazométrie) et avec évaluation
de la dyspnée (EVA). Techniquement plus lourde, moins facile d’accés, elle permet
de rechercher les différentes anomalies cardiorespiratoires, musculaires et
métaboliques a I'origine des informations dyspnéisantes et d’obtenir une évaluation
de la dyspnée a différents niveaux d’effort, de déterminer un seuil utile pour la
réhabilitation et principalement d’évaluer la tolérance a l'effort en termes de
puissance et de dyspnée.

L’intérét pour ces mesures ne fait que croitre (100).

7.1.1.1.2. L’amaigrissement :
La maigreur peut étre d’apparition rapide environ 10% du poids en 2 ans, ce qui

assombrit le pronostic, sinon elle est étiquetée comme constitutionnelle. (13)

L’interrogatoire retrouve une hypersécrétion d’installation insidieuse devenant
progressivement invalidante, confinant le patient a son domicile au cours des

derniéres années de sa vie.

7.1.1.2. Les signes physiques :

7.1.1.2.1. L’inspection :

Sur un patient torse nu, elle permet d’objectiver :

— Un thorax distendu en tonneau avec un sternum projeté en avant et une cyphose
dorsale ;

— Les muscles respiratoires accessoires (sterno-cléido-mastoidiens et scalénes) sont
hypertrophiés et leur sollicitation est visible.

Il est fréquemment observé pendant linspiration une diminution paradoxale du
diamétre inférieur du thorax, contrastant avec I'expansion de la partie supérieure, en

lieu et place de I'augmentation attendue (signe de Hoover), Il ne s'agit pas d'un signe
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de gravité, mais « seulement » d'un signe de distension thoracique, qui témoigne
d'une horizontalisation du diaphragme (100).

Il peut y avoir une réduction de la distance entre le cartilage cricoide et le manubrium
sternal (quatre travers de doigts environ) c’est le signe de Campbell. C’est un signe
qui traduit le dysfonctionnement diaphragmatique et [l'utilisation des muscles
accessoires (110).

L’ampliation thoracique est bréve et de faible amplitude, I'expiration quant a elle est
prolongée. La géne respiratoire tend a diminuer lorsque le patient se penche en
avant, augmentant ainsi la pression intra abdominale, tendant a rendre au
diaphragme plus de courbure et de [lefficacité, influant directement sur la
configuration thoracoabdominale (111).

A l'expiration, les lévres sont pincées, pour retarder le collapsus expiratoire des

bronches ; avec a un stade avancé une cyanose (13).

7.1.1.2.2. La percussion :
La percussion du thorax retrouve un tympanisme traduisant une présence exagérée

d’air dans les poumons.

7.1.1.2.3. L’auscultation :
L’auscultation retrouve généralement une diminution diffuse du murmure vésiculaire,
avec une expiration silencieuse. Le temps expiratoire est prolongé lors d’une

expiration forcée (plus de 10 secondes au lieu de 4 secondes) (112).

7.1.1.2.4. La palpation :

Elle permet l'appréciation de [I'hypertrophie et la mise en jeu des muscles
respiratoires accessoires lors de I'inspiration (13).

Les signes de cceur pulmonaire chronique sont tardifs. En revanche, une chute de la
pression artérielle suggérant le syndrome de « tamponnade emphysémateuse » peur

étre observée lors d’'une manceuvre de Valsalva (43).
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7.1.2. L’emphyséme centro-lobulaire (ECL) :
La présentation clinique des patients avec un ECL est généralement celle du blue
bloater : patient « bleu » et bouffi. Cependant la plupart des patients ont une

présentation clinique intermédiaire entre les deux profils d’emphysémateux.

7.1.2.1. Signes fonctionnels :

7.1.2.1.1. La toux :

La toux est un symptdéme important chez les emphysémateux porteurs d’'un ECL, elle
est associée a des crachats et est présente chez 50% des sujets tabagiques (113) et
peut survenir durant les 10 premiéres années de tabagisme (110).

Elle est volontiers matinale, faisant partie intégrante de la définition de la toux
chronique « définie par une toux et une expectoration observée pendant au moins 3
mois par an et 2 années consécutives chez un patient chez qui les autres causes de

toux chronique ont été exclues (2) »

7.1.2.1.2. La dyspnée d’effort :

Sa présence est témoin d’'un pronostic plus sombre et d’'une grande perte de la
fonction respiratoire avec le temps (114).

Elle est souvent détectée a un stade avancé de la maladie du fait de son
augmentation de fagon progressive et de I'adaptation du patient pour réduire sa
sensation de géne respiratoire (110).

La corrélation de la dyspnée d’effort a I'importance de la baisse du VEMS est difficile,
car dautres facteurs, notamment [I'hyperinflation et [I'hypertension artérielle
pulmonaire, peuvent également réduire la tolérance a I'effort (115).

La dyspnée peut étre évaluée de fagon simple sur les possibilités du patient dans la
vie courante (montée d’étages, distance de marche sur terrain plat) et quantifiée sur
des échelles de dyspnée (100).

L’orthopnée, quant a elle peut étre présente chez les patients présentant une BPCO,
témoignant d’une augmentation de l'activité diaphragmatique nécessaire pour le
maintien d’'un volume pulmonaire suffisant en position allongée. Elle doit néanmoins

faire éliminer une insuffisance cardiaque gauche (110).
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7.1.2.1.3. Douleurs thoraciques

La douleur thoracique est un symptéme fréquent chez ces patients, mais rarement
due a une affection pulmonaire (110) . Quand elle survient chez le fumeur, une
coronaropathie ainsi qu’un reflux gastro cesophagien, qui semble étre favorisé par
I'hyperinflation pulmonaire (110), sont a éliminer (116).

La présence de douleur thoracique doit faire évoquer une atteinte pleurale, une
pneumopathie ou une embolie pulmonaire.

Leur mécanisme semble inclure une ischémie des muscles intercostaux du fait de

'augmentation du travail respiratoire (110).

7.1.2.1.4. Hémoptysie

L’apparition de crachats sanglants au sein d’'une expectoration surinfectée peut étre
due a une simple inflammation des voies aériennes. Cependant, son diagnostic est
un diagnostic d’élimination et ne se pose qu’aprés avoir écarté un cancer broncho-
pulmonaire, une tuberculose pulmonaire, une dilatation des bronches, une greffe
aspergillaire ou toute autre cause décelable a limagerie thoracique (scanner

thoracique, fibroscopie bronchique) (110).

7.1.2.2. Signes physiques :

7.1.2.2.1. L’inspection :

L’examen d’un patient torse nu permet de repérer les modifications anatomiques
dues aux mécanismes compensatoires mis en jeu (117).

A un stade avancé elle permet de voir la dyspnée de repos, I'allongement du temps
expiratoire (118), la sollicitation des muscles respiratoires accessoires (110). Cette
sollicitation est appelée pouls inspiratoire, et est due a l'inefficacité du diaphragme.
L’utilisation majeure du thorax lors de linspiration et des muscles respiratoires
accessoires traduit 'ancienneté de la maladie.

Un pincement des lévres durant la fin de I'expiration est souvent observé chez les
patients séverement atteints, notamment ceux ayant une hyperinflation pulmonaire,
et pourrait retarder le collapsus expiratoire des voies aériennes (119).

Ce mécanisme compensateur est parfois utilisé en kinésithérapie respiratoire pour

réduire la sensation de dyspnée.
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On peut également observer les signes de Campbell et de Hoover.

L’examen des doigts peut mettre en évidence des éléments importants tels qu'une
pigmentation nicotinique au niveau des doigts qui témoigne d’'une imprégnation
tabagique, une cyanose des extrémités et un hippocratisme digital qui doit faire

rechercher un cancer bronchique ou une dilatation des bronches (110).

7.1.2.2.2. L’auscultation :

Retrouve dans l'ensemble une diminution du murmure vésiculaire qui semble
corrélée au degré d’obstruction (120). Le murmure vésiculaire est parfois masqué par
des rales ronflants, variables avec la toux.

Des sifflements sont également souvent présents et audibles par le patient,
également en rapport avec I'obstruction bronchique.

L’apparition d’cedéme au niveau des chevilles peuvent témoigner soit d’'une simple
immobilité, soit d’'un cceur pulmonaire chronique. L’hypertension artérielle pulmonaire
quand elle existe se traduit par un souffle systolique xiphoidien en rapport avec une
insuffisance tricuspidienne, un reflux hépato jugulaire ou une turgescence jugulaire
(13).

7.1.2.2.3. La percussion :
Comme dans I'EPL, un tympanisme est également retrouvé témoin de la présence

exagérée d’air dans les poumons.

7.1.2.2.4. La palpation :
Permet quant a elle de percevoir la diminution des vibrations vocales, cette

diminution est expliquée par 'air qui est piégé dans les poumons (100).
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7.2. Diagnostic paraclinique :

7.21. L’emphyséme pan lobulaire (EPL) :

7.21.1. Examens radiologiques :

7.2.1.1.1. Radiographie du thorax :
Examen de premiére intention, la radiographie du thorax permet d’objectiver quatre

éléments qui caractérisent 'emphyséme pan lobulaire (13) (121) (122) :

7.2.1.1.1.1. L’hypertransparence parenchymateuse par déficit artériel :

Les régions hypo vasculaires apparaissent hypertransparentes, et sont de
distribution plus ou moins diffuse et homogéne. En périphérie, on observe la gracilité
et la raréfaction de la trame vasculaires. En contraste, au niveau des hiles, les

artéres pulmonaires sont treés bien visibles.

7.21.1.1.2. Ladistension

Objective, un aplatissement des coupoles d’allure souvent festonnée car les
faisceaux tendineux d’insertion costale deviennent visibles sur les clichés de face. Le
ceeur est petit, verticalisé, un espace clair vient le séparer du diaphragme. Le profil
confirme encore mieux la distension avec des coupoles aplaties, parfois concaves
vers le haut.

L’espace rétrosternal est volumineux, avec un sternum pousseé vers I'avant.

L’élargissement des sinus costodiaphragmatiques au-dela de 90° est de haute valeur
(fig.7).

7.2.1.1.1.3. Ladiminution de la course diaphragmatique :
Elle est inférieure a 3 cm (appréciée par comparaison des clichés en
inspiration/expiration). La comparaison des clichés en inspiration et expiration

objective le piégeage aérien.
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7.21.1.1.4. Les bulles demphyséme :

Quand elles sont visibles, elles apparaissent finement cerclées, multiples, et
prédominent souvent au niveau des lobes inférieurs. Elles peuvent étre difficiles a
distinguer d’un pneumothorax partiel : en cas de bulles, on observe souvent de fins
septas au sein des clartés, et leurs bords inférieurs sont habituellement arrondis.
La sensibilité de la radiographie est faible (55) (122), avec une sensibilité plus

diminuée pour les emphyseémes discrets et modérés (13).

Figure 9: radiographies thoraciques d’un emphyséme pan lobulaire avec les principaux indexes (13).

7.2.1.1.2. Tomodensitométrie (TDM) thoracique : (123) (124) (125) (121) (126)
(47) (127) (128) (129) (130)

La TDM a rotation continue permet I'analyse du parenchyme. Le protocole en routine

est simple et performant. Les coupes TDM axiales permettent, a I'égal des coupes

sagittales, le diagnostic morphologique du type et de I'étendue de I'emphyséme

pulmonaire.

C’est un examen qui se déroule sur un patient en décubitus dorsal avec acquisitions

en coupes fines de 1 mm, en haute résolution. La maitrise de la position respiratoire

pendant I'acquisition est indispensable (habituellement inspiration profonde).

Des protocoles plus lourds, qui ne sont pas de routine, comparant les données

acquises aux différents temps respiratoires (inspiration, expiration, capacité

résiduelle fonctionnelle [CRF]) permettent une meilleure quantification du piégeage,

et un meilleur dépistage des formes débutantes.

Il existe des signes morphologiques et des anomalies densitométriques qui

permettent le diagnostic scannographique de 'emphyséme.
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7.21.1.2.1. Signes morphologiques :

lls sont le reflet des anomalies anatomiques. Les zones emphysémateuses
apparaissent hypodenses ou hypoaténuées, avec des signes de destructions
vasculaires et septales.

Les veines et les septa périlobulaires également subissent progressivement cette
destruction. N’ayant pas de limites propres, ces espaces dévascularisés sont
traversés par quelques débris septaux.

Les angles de bifurcation des vaisseaux sont élargis par les espaces
emphysémateux, avec une prédominance des lésions aux bases.

Dans les formes diffuses et modérées, 'emphyséme panlobulaire est de diagnostic
difficile car I'hypoatténuation généralisée est difficile a affirmer, du fait du contraste
peu évident entre des territoires adjacents relativement épargnés et les zones
emphysémateuses. D'ou l'intérét de prendre différentes coupes a de différents

moments du cycle respiratoire (13).

7.21.1.2.2. Analyse des données densitométriques (125) (121) (127) (131) :

La densitométrie permet I'analyse informatisée de chacun des pixels, par I'étude de
I'histogramme des densités (13).

L’histogramme d’'un poumon normal objective une distribution gaussienne centrée
sur -880 unités Hounsfield (UH). En cas d’emphyséme, la courbe est déplacée par la
gauche et peut prendre un aspect bimodal (13).

Des valeurs quantitatives, reflétant 'importance de la destruction emphysémateuse,
peuvent étre tirées de cette courbe.

Il s’agit par exemple de la densité mesurée au cinquieéme percentile de la partie
gauche de I'histogramme (donc vers les densités les plus négatives), ou du nombre
de pixels dont la densité se situe dans une fourchette d’hypodensité considérée
comme emphysémateuse et exprimée en pourcentage du nombre total de voxels
(voxel = pixel x volume) (13).

La modification du programme informatique, peut donner la possibilité de souligner
sur I'image les zones d’hypodensité emphysémateuse situées dans une fourchette

préprogrammeée (par exemple inférieure a -950 UH).
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Figure 10: Images scanographiques de ’emphyséme panlobulaire et centrolobulaire (Revue médicale
suisse 2005).

7.2.1.1.2.3. Sensibilité/spécificité de I'examen TDM :

La sensibilité globale de la TDM thoracique en matiére d’emphyséme pulmonaire est
de l'ordre de 90 %, et les coefficients de corrélation entre les estimations
morphologiques de I'étendue de 'emphyséme, par TDM et par anatomopathologie,
sont de I'ordre de 0,57 et 0,92 (121) (127) (132).

Ceci a été établi par la comparaison aux épreuves fonctionnelles respiratoires, ou la
sensibilité de I'examen TDM est remarquable, avec une valeur prédictive bien
supérieure aux possibilités offertes par les tests fonctionnels les plus sensibles ; Et
aux études anatomopathologiques, ou la TDM sous-estime I'étendue du processus
emphysémateuxen négligeant les foyers destructifs de moins de 5 mm de diamétre
(13).

7.2.1.1.2.4. Diagnostic différentiel :
Des problemes de diagnostic différentiel restent possibles aprés 'examen TDM :

- Une pneumopathie interstitielle diffuse : quand il existe une destruction des
structures endolobulaires et que les septas restent conservés. Le diagnostic
d’emphyséme est retenu quand il y a une destruction progressive des septas.

- Une bronchiolite oblitérante diffuse; les bronchiolites oblitérantes posent

rarement le probléme d’un emphyséme (13).

7.21.2. Explorations fonctionnelles respiratoires
Elles sont nécessaires pour compléter les examens et affirmer le diagnostic.

Dans les explorations fonctionnelles, quatre éléments caractérisent 'EPL (55).
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7.2.1.2.1. Trouble ventilatoire obstructif (TVO) :

Il est en général important avec le volume expiratoire maximal par seconde (VEMS)
et rapport VEMS/CV abaissés. Ce TVO est beaucoup plus expiratoire qu’inspiratoire
(15) . Le contraste entre le VEMS trés abaissé et le VIMS relativement préservé
illustre le caractére fonctionnel du TVO lié a I'écrasement expiratoire des voies
respiratoires. La dissociation VIMS/VEMS peut disparaitre en cas d’emphyséme
authentique s’il existe des remaniements inflammatoires ou fibrotiques des voies

aériennes distales (55).

7.2.1.2.2. Diminution des propriétés élastiques du tissu pulmonaire :

Elle est objectivée par un déplacement vers le haut et vers la gauche des relations
pression/volume, avec 'augmentation de la compliance statique mesurée a la CRF
(13).

7.2.1.2.3. Distension alvéolaire :

Elle est définie par 'augmentation importante de la CPT par élévation du VR et de la
CRF. La mesure se fait a I'aide d’un spirometre (technique de dilution de I'’hélium) ou
d’'un pléthysmographe qui mesure également les espaces alvéolaires exclus de la
ventilation (systéme bulleux ou I'hélium diffuse mal). Ce qui procure a la CPT
pléthysmographique une supériorité par rapport a la CPT spirographique. La
capacité inspiratoire est diminuée, et est assez bien corrélée a lintensité de la

dyspnée (13).

7.2.1.2.4. Réduction de la surface d’échange sans effet shunt :

Initialement, les gaz du sang de repos mesurés par la gazométrie sanguine sont
souvent normaux.

L’hypoxémie apparait ou s’aggrave lors de I'effort physique. L’hypercapnie quant a
elle survient de facon tardive. La capacité de transfert du monoxyde de carbone est

abaissée proportionnellement a la diminution de la surface d’échange (133) (55).
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7.2.2. L’emphyséme centro-lobulaire (ECL) :

7.2.2.1. Examens radiologiques :

7.2.2.1.1. La radiographie du thorax :

La radiographie standard du thorax montre des signes relativement identiques a
ceux retrouvés dans I'EPL, mais généralement plus discrets (121) (55) . La
destruction parenchymateuse siége beaucoup plus volontiers aux lobes supérieurs,
régions des sous claviculaires, avec raréfaction de la trame vasculaire.

Ailleurs la vascularisation est intacte et peut méme sembler augmentée.

La transparence pulmonaire elle, témoigne de linflammation des muqueuses
bronchiques de gros calibre et bronchiolaire, est souvent diminuée dans les lobes
inférieurs et les zones non atteintes d’ECL.

Elle se manifeste par 'impression de « poumon sale » assez singuliéere aux BPCO.
Des signes d’hypertension artérielle pulmonaire avec hypertrophie ventriculaire droite

sont observés au stade d’hypoxémie permanente (13).

7.2.2.1.2. La tomodensitométrie thoracique (TDM)

La TDM thoracique a une grande sensibilité et spécificité pour 'lECL. Cependant a un
pouvoir de résolution limité pour la visualisation des microfoyers destructifs : seuls
les foyers centrolobulaires confluants de diamétre supérieur a 5 mm sont bien
visualisés.

Ces foyers prédominent dans les lobes supérieurs et les segments supérieurs des
lobes inférieurs.

Les destructions alvéolaires apparaissent comme des régions d’hypoatténuation, de
densité aérique respectant le pédicule bronchoartériel centrolobulaire et les septa
périlobulaires. Ces destructions siegent typiquement au centre du lobule secondaire
(13) . Souvent, quand les destructions dépassent 20 % de la surface totale, elles
débordent la région centro-lobulaire avec alors des foyers plus diffus (131). Il s’agit
des emphysémes mixtes associant a des degrés divers emphysémes pan lobulaire,

centro-lobulaire et para septal (134).
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8. Evolution et complications

L’emphyseéme pulmonaire est une affection évolutive, son évolution spontanée se fait
vers I'aggravation de la dyspnée et un TVO. Ce qui a pour conséquences d’entrainer
une hypoxémie et une hypercapnie qui deviennent permanentes au repos.

Laissée sans surveillance et suivi médical, [I'évolution de la maladie

emphysémateuse peut prendre des tournures graves voir dramatiques.

8.1. Les poussées d’insuffisance respiratoire aigué :

Elles ont les mémes facteurs déclenchant que les poussées de BPCO, la bronchite
chronique, I'asthme, I'hyperréactivité bronchique, les infections pulmonaires répétées
dans l'enfance (15) , dont les germes pathogénes les plus retrouvés sont
Pseudomonas aeruginosa (135) et le bacille de Koch (136).

Devant de telles poussées, on se doit d’éviter autant que possible la ventilation
assistée, en raison de la mauvaise tolérance hémodynamique aux pressions
intrathoraciques positives, des risques de pneumothorax et de « soufflage de bulles
», des difficultés du sevrage chez ces patients dénutris aux réserves musculaires

amoindries (13).

8.2. Pneumothorax :
lls sont fréquents, mal tolérés. lls nécessitent la mise en place d’un drain thoracique

afin d’évacuer I'air de la cavité pleurale (137).

8.3. Les bulles d’emphyséme :

Se définissent comme des espaces alvéolaires distendus avec une paroi propre et
un diamétre supérieur a 1 cm (138). L’augmentation de la taille de ces bulles entraine
une augmentation de la dyspnée (13), et cette augmentation peu donner naissance a
ce qu’on appelle des bulles géantes, entrainant un déplacement des éléments du
médiastin identifiable a I'imagerie thoracique (138).

La TDM montre le conflit entre les territoires emphysémateux en expansion et les
territoires relativement sains, siéges d’arteres pulmonaires tassées les unes contre
les autres.

Un systéme bulleux peut se manifester par une douleur thoracique ou un état fébrile,

témoin d’une infection de la bulle.

39



Revue de (a littérature

9. Pronostic:

Etant une maladie évolutive, cette évolution se faisant a différentes cadences, en
fonction de I'importance des Iésions, I'exposition aux agents en cause, I'association a
d’autres pathologies respiratoires et autres comorbidités et de la prise en charge de

la maladie; on distingue :

9.1. Les emphysémes évolutifs

lls surviennent souvent chez des sujets jeunes, avec une dyspnée invalidante et une
cachexie. L’évolution se fait alors rapidement vers le décés par insuffisance
respiratoire. L’hypoxémie puis I'’hypercapnie apparaissent au cours des derniéres

semaines de I'évolution (139).

9.2. Les emphysémes d’évolution lente

lls s’observent généralement chez les sujets agés, longtemps tolérés, la mort résulte
d’affection intercurrente, ou d’insuffisance respiratoire progressive et cachexie. Dans
tous les cas, une autre maladie causée par le tabagisme, telle un cancer bronchique,
peut bouleverser le pronostic.

L’age avancé et les comorbidités contre-indiquent souvent les gestes agressifs

(chirurgie de réduction, transplantation) (13).

9.3. Les implications pronostiques du TVO emphysémateux :

Trées peu d’études ont estimés et comparés le pronostic du TVO chez les
emphysémateux a celui du TVO des BPCO communes, il a été montré que
I'évolution sur une décennie du VEMS des emphysémateux et des BPCO est a peu

pres la méme (140).

10. Prise en charge thérapeutique :

10.1. Volet médical :
Le traitement médical a pour but a court et moyen terme de limiter les symptémes :
en améliorant la tolérance a l'effort, en soulageant les patients des différents

symptomes (dyspnée, toux, etc.), en améliorant I'état de santé global, d’'une part ;
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d’autre part par la réduction du risque futur par la prévention et traitement les
exacerbations, la prévention de la progression de la maladie et la réduction du risque
de mortalité (141).

10.1.1. Les bronchodilatateurs :

Bien que l'utilisation des bronchodilatateurs puisse sembler incohérente, au vu du
caractére non totalement réversible du syndrome obstructif (142), ils représentent la
base du traitement pharmacologique de la BPCO chez les patients emphysémateux
(141).

Cependant, I'hyperinflation du systéme thoracopulmonaire et d’une ventilation a
partir de hauts volumes pulmonaires provoque en partie la dyspnée et la limitation de
I'effort (142).

En luttant contre cette hyperinflation, dite « dynamique », ils contribuent a améliorer
la tolérance a I'effort et réduisent la dyspnée des sujets BPCO.

De plus, les bronchodilatateurs ont également d’autres propriétés pharmacologiques
pouvant étre bénéfiques au patient BPCO (143) . C'est notamment le cas de la
réduction des sécrétions muqueuses et de la stimulation de la clairance mucociliaire
dont on percoit facilement le bienfait chez le BPCO avec bronchite chronique (142).
Administrés dans la majorité des cas par voie inhalée, permettant I'optimisation de
'action locale tout en réduisant les effets indésirables systémiques (143) , cette
administration améliore la dyspnée, la tolérance a leffort, le VEMS, réduit la
distension thoracique et améliore la qualité de vie et, dans une moindre mesure,
réduit la fréquence et la sévérité des exacerbations (142). En revanche, elle n’a pas

d’effet sur la mortalité et sur le déclin de la fonction respiratoire (144) (145).

10.1.1.1. Anticholinergiques a longue durée d’action :

Les propriétés bronchodilatatrices des anticholinergiques (antimuscariniques) sont
connues depuis des millénaires, notamment en Inde. On les retrouve sous forme
d’alcaloides au sein des racines, des feuilles et des graines de plusieurs variétés de
belladone dont la fumée était inhalée autrefois pour soulager certains accés de
bronchospasme. Avec I'avénement des sympathicomimétiques, leur utilisation a

connu un certain recul avant qu’'un nouvel intérét ne leur soit octroyé suite a la
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production de dérivés atropiniques synthétiques : lipratropium, le tiotropium et
I'oxitropium (142).

Les long acting muscarinic antagonist (LAMA) sont des antagonistes des récepteurs
muscariniques a l'acétylcholine. |l s’agit de récepteurs a sept domaines
transmembranaires couplés aux protéines G que l'on retrouve au sein des voies
efférentes du systéme nerveux autonome parasympathique qui cheminent au niveau
du systéme respiratoire par la dixieme paire de nerf cranien : le nerf vague. Ce
systéme permet de maintenir le tonus bronchique par la contraction des cellules
musculaires lisses. |l est donc une cible privilégiée du traitement bronchodilatateur
dans la BPCO (142).

Quatre LAMA sont disponibles sur le marché : le tiotropium (144) (146) (147), le
glycopyrronium (148) (149) (150), 'uméclidinium (151) et I'aclidinium (152) (153).

10.1.1.2. Bétamimétiques a longue durée d’action :

Long acting beta agonist (LABA), sont des agonistes des récepteurs béta2 aux
catécholamines. Ce sont également de puissants bronchodilatateurs. lls agissent en
stimulant les récepteurs béta2, récepteurs présents de fagon homogene, tout le long
de I'arbre respiratoire, au niveau des cellules musculaires lisses bronchiques (143).
L’action bronchodilatatrice est liée a l'effet myorelaxant de ces agents. D’autres
cellules répondent également a la stimulation béta2, pouvant expliquer certains effets
additionnels de ces traitements (141) (143).

les LABA sont des traitements sirs. Cependant il existe un risque d’effets
systémiques suite a linhalation de tels agents. Ce risque est surtout d’ordre
théorique (154) . Les effets probables sont : hyperglycémies, hypokaliémie,
allongement de l'intervalle QT (142). D’autres effets indésirables par contre sont bien
connus et plus fréquents : tremblements, tachycardie, palpitation, céphalées et
perturbation du sommeil (155) (156).

Actuellement, cing LABA sont disponibles sur le marché : le salmétérol (145) (157)
(158) (159), le formotérol (160), I'indacatérol (161) (158) (162) et I'olodatérol (163)
(164).

Le vilantérol (165) (166) n’est proposé qu’en association avec un LAMA,

'uméclidinium ou un corticoide inhalé, le fuorate de fluticasone (142).
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10.1.1.3. Théophylline :

La théophylline est un médicament ancien et bon marché, de la famille des
brochodilatateurs (142).

Administrée par voie orale ou en intraveineuse a la dose de 7 a 12 mg/kg/jour sans
dépasser 800 mg par jour , elle entraine en effet un relachement des muscles
bronchiques suite a une inhibition non spécifique des phosphodiestérases (167)
(166) (142).

10.1.2. Anti-inflammatoires :
Par définition, la BPCO est liée a une réponse inflammatoire anormale des voies
aériennes et du poumon lorsqu’il est exposé a des particules ou a des gaz toxiques

(141). Il est donc tout a fait logique de vouloir contrecarrer cette inflammation (142).

10.1.2.1. Corticostéroides :

Les corticostéroides 15 mg/Jour par voie générale ne doivent plus étre utilisés dans
le traitement de la BPCO a I'état stable (142), en raison des effets indésirables
auxquels ils exposent le patient (amyotrophie et dysfonction musculaire, ostéoporose,
diabéte, surinfection, etc.) qui sont extrémement néfastes et sont responsables d’'une

augmentation de la mortalité (168) (169).

10.1.2.2. Corticostéroides inhalés :

L’utilisation des corticostéroides inhalés (ICS) est largement répandue dans la
thérapeutique de I'asthme et de la BPCO (142).

Ayant une efficacité incontestable dans I'asthme, révolutionnant la prise en charge
de cette maladie, on ne peut pas en dire autant de la BPCO (170). En effet, s’ils sont
tres efficaces dans le traitement de linflammation éosinophilique, force est de
constater que, dans la BPCO, ou l'inflammation neutrophilique prédomine, leur effet
anti-inflammatoire est plus que limité (171). L’évaluation des ICS a été réalisée leur
effet sur la survie (145), sur le déclin de la fonction respiratoire au cours du temps

(145) (159) et, enfin, sur leur capacité a réduire les exacerbations (145) (142).
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10.1.2.3. Inhibiteurs de phosphodiestérases de type 4 (PDE) :

Les phosphodiestérases sont des enzymes qui jouent un réle dans la dégradation
des nucléotides monophosphatés cycliques tels que le guanosine monophosphate
cycliqgue (GMPc) ou encore l'adénosine monophosphate cyclique (AMPc). Ces
enzymes sont utilisées dans diverses situations cliniques telles que I'hypertension
pulmonaire, la dysfonction érectile ou encore la BPCO (142).

Actuellement, le roflumilast, a la dose de 400 pg par jour per os, est recommandé
pour la prise en charge des patients BPCO avec un syndrome obstructif sévere
(VEMS< 50 % des valeurs prédites) a trés sévere (VEMS < 30 % des valeurs
prédites) avec bronchite chronique et ayant déja présenté des exacerbations (172)
(141).

10.1.3. Mucolytiques :

Les mucolytiques font partie de la classe pharmacologique dont les molécules ont
pour effet de fluidifier les sécrétions muqueuses. A ce titre, la N-acétylcystéine (NAC)
la plus utilisée dans la BPCO a la dose de 1200 mg/j (173). On lui connait également
des propriétés anti-inflammatoires et antioxydantes intéressantes dans la prise en
charge de cette maladie (174). Les mucolytiques (et plus particulierement la NAC)
ont essentiellement deux réles : un réle mucolytique au sens strict et un réle de

prévention des exacerbations (142).

10.1.4. Antibiothérapie prophylactique :

Au vu du caractére infectieux des exacerbations qui surviennent au cours de
I'évolution des BPCO, entreprendre un traitement antibiotique prophylactique semble
tout a fait plausible (142). Avant les années 1970, I'antibiothérapie prophylactique
chez le patient BPCO était considérée comme un échec (141). Il a fallu attendre le
nouveau millénaire pour que de nouvelles publications relancent le débat sur l'utilité
d’un traitement de fond par antibiotique (175) (176).

Deux classes d’antibiotiques ont été étudiées : les quinolones « moxifloxacin » 400
mg en dose unique pendant 5 jours (177) et les macrolides « azithromycine » 500 mg

trois fois par semaine (178) (179).
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10.1.5. Démarche thérapeutique :

La stratégie thérapeutique intégre plusieurs parametres : le déficit fonctionnel
(VEMS), les symptébmes (dyspnée, selon le questionnaire modifie du Medical
Research Council) (mMRC) ou selon le CAT (COPD Assesment Test), et les
antécédents d’exacerbation. Ces paramétres permettent aux auteurs de classer les
patients BPCO en quatre catégories : A—D selon trois axes : les symptdmes, le

VEMS et le risque ultérieur d’exacerbations

10.2. Volet chirurgical :

10.2.1. Préparation préopératoire :

10.2.1.1. Sevrage du tabac :
L’arrét du tabac est primordial afin de réduire les complications post opératoires, la
durée optimale de ce sevrage est entre 6 et 8 semaines (180), et la diminution du

risque est étroitement liée a cette durée d’abstinence (181).

10.2.1.2. La kinésithérapie respiratoire :

La kinésithérapie respiratoire pré- et post opératoire, réduit de moitié I'incidence des
complications post opératoires et la durée de I'hospitalisation (180).

La réhabilitation respiratoire consiste en un programme structuré d'exercices et de
kinésithérapie respiratoire. Elle joue un réle important pour les patients porteurs

d'une BPCO en améliorant leur capacité a l'exercice et leur qualité de vie (182).

10.2.2. Gestion des traitements en cours et prémédication :

10.2.2.1.1. La prémédication :

En fonction des équipes, la prémédication peut étre administrée ou non, car certains
auteurs craignent une dépression respiratoire chez un patient avec déja une fonction
respiratoire précaire. C’est pour cela que son utilisation est préconisée au cas par car
(183).
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10.2.2.1.2. Gestion des traitements en cours :
Le traitement de la BPCO ne doit pas étre interrompu et est conduit jusqu’au jour de

I'intervention.

10.2.3. Anesthésie :

10.2.3.1. Le monitorage :
Il s’agit d’'un monitorage standard utilisé pour toute chirurgie programmée, avec tracé
électrocardiographie, prise de tension artérielle, fréquence cardiaque, fréquence

respiratoire et saturation artérielle en O2 (183).

10.2.3.2. L’induction et ventilation préopératoire :

La pré oxygénation est primordiale et peut étre trés confortable quand elle est
réalisée chez un patient en position demi assise (183).

Sans preuve de supériorité entre eux, Propofol, thiopentone et etomidate sont utilisés
pour I'anesthésie (184). Ces drogues doivent étre utilisées prudemment afin d’éviter
les instabilités hémodynamiques. L’ajout d’'un opioide aide a la réduction des

variations cardiovasculaires (183).

10.2.3.3. L’entretien de 'anesthésie :
L’entretien se fait par les gaz inhalés a savoir le sevoflurane et le desflurane et par

les drogues en intraveineux Propofol (184).

10.2.3.4. Ventilation peropératoire :

L’utilisation de sonde d’intubation a double lumiére (sonde de carlens) est préconisée
pour ces interventions (183).

Les pressions positives chez les patients avec un emphyséme pulmonaire, risquent
d’entrainer un piégeage de l'air et une hyperinflation dynamique entrainant une
pression expiratoire positive intrinséque (PEP) ce qui peut occasionner un
barotraumatisme pouvant provoquer des Iésions pulmonaires. La réduction adéquate
du temps inspiratoire et la diminution des pressions inspiratoires aide a abaisser ces

risques (183).

46



Revue de (a littérature

L’objectif de cette ventilation est de maintenir (185): un volume courant entre 4 et 6
ml/kg, a augmenter en cas d’hypercapnie sévére ; une PEP entre 2 et 5 cmH20
réduit les risques d’aggraver les emphysémes existants ; une fréquence respiratoire
entre 12 et 15 cycle/min ; une fraction expirée en oxygéne (Flo2) entre 50 et 80% ;
un ratio (inspiration : expiration) | : E 1 : 3-4 ; des pressions des voies aériennes avec
un plateau < 20 cmH20 et un pic < 35 cmH20 ; une ventilation en mode contrdlé
(185).

10.2.3.5. Extubation et réveil :

Sans que pour autant elle soit précipitée, une extubation précoce est souhaitable afin
de réduire les risques d’exacerbations (186).

Cependant elle requiert certaines conditions a sa réalisation, a savoir une
réversibilité neuromusculaire compléte ; une excellente analgésie par la mise en
place d’'une péridurale ; une oxygénation suffisante ; absence de signes d’une
importante hypercapnie, de bronchospasme et de secrétions. Une hypercapnie

modérée ne doit pas retarder I'extubation (184).

10.2.4. Historique de la chirurgie de ’emphyséme :

Les premiéres interventions réalisées dans la chirurgie de 'emphyséme ont été
pratiquées en 1957 par Brantigan et Mueller (187) ; les patients étaient abordés pas
thoracotomie conventionnelle bilatérale en un seul temps, s’inspirant de la stratégie
thérapeutique des bulles d’emphyséme compressives. Ce qui a été rapidement
abandonné en raison de la forte morbidité et de la mortalité postopératoire (10).
Cooper, dans les années 1990, a montré un intérét pour cette chirurgie en
sélectionnant des patients répondant aux mémes critéres que ceux de Brantigan
(188) ; cette fois la voie d’abord était une sternotomie ce qui permettait une chirurgie
bilatérale en un temps ; l'intervention consistait en une résection de I'apex en cimier
de casque « pneumectomie ou pneumoplastie », résection qui représentait environ
20% de chaque poumon (5) (188).

L’idée de perfection a suscité l'intérét des équipes médicochirurgicales pour cette
pathologie et cette technique chirurgicale qui reste dans I'ensemble inchangée,
hormis les voies d’abord avec la thoracotomie avec épargne musculaire et la

thoracoscopie vidéo assistée (VATS) (5).
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10.2.5. Techniques chirurgicales :

10.2.5.1. La position du patient

Pour la thoracotomie et la chirurgie VATS, la position est la méme : le patient est
placé en décubitus latéral sur le c6té oppose a la chirurgie, avec un billot sous le grill
costal a hauteur de 'omoplate pour faciliter 'ouverture des espaces intercostaux, une
légére antépulsion de I'épaule pour effacer son moignon, avec mise en place
d’appuis sternaux et sacrés pour sécuriser la position. Le rachis doit étre rectiligne et
dans le méme axe que la téte et le bassin, le bras est laissé pendant (189).
Concernant la sternotomie médiane, le patient est installé en décubitus dorsal avec
un coussin sous les omoplates afin de dégager la fourchette sternale ; avec les bras,
soit allongés le long du corps, soit en abduction a angle droit sur un appui-bras. Le
champ opératoire doit comprendre toute la face antérieure du thorax et les régions

de drainage thoracique (190).

10.2.5.2. Voies d’abord :

Trois voies d’abord ont été décrites pour la chirurgie de 'emphyséme pulmonaire :

10.2.5.2.1. La thoracotomie : postérolatérale (TPL) et avec épargne
musculaire (TPLEM) :

L’incision cutanée faite au bistouri mécanique (BM), a une forme de S italique,
débutant de I'épine de 'omoplate jusqu’a la ligne axillaire antérieure, pour la (TPL).
En ce qui concerne lincision cutanée de la (TPLEM), toujours au BM, débute de
I'épine scapulaire et se termine a hauteur de I'épine de 'omoplate (190).

Une fois la peau incisée, on procede a l'ouverture au bistouri électrique (BE) du
muscle grand dorsal sur toute sa largeur tout en assurant I’'hnémostase ; ce qui donne
acces au triangle rhombido-serratique, qui est un feutrage cellulo-lymphatique dont le
sommet est inséré sur la pointe de la scapula, et qui se trouve entre le muscle
dentelé en avant et le muscle rhomboide en haut (191). Disséqué et décroché, il
donne acces au grill costal ; le décompte des espaces intercostaux se fait par le
glissement de la main sous 'omoplate « la premiére cote palpée est la deuxiéme ».
On procéde alors a l'ouverture de I'espace intercostal souhaité ; a I'aide du BE et

d’'une pince a disséquer de Rezzano, on procéde a la dissection de I'espace
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intercostal, en assurant 'hémostase au fur et & mesure de la progression jusqu’a la
plevre, qui va étre disséquée et incisée a l'aide du ciseau de Metzenbaum
occasionnant ainsi 'ouverture de la cavité pleurale. (191).

A la différence des TPL, les TPLEM ont la particularité de ne pas sectionner le
muscle grand dorsal sur toute sa largeur, gardant ainsi son pédicule antérieur intact ;

offrant néanmoins une exposition plus étroite (191).

Figure 12: incision thoracotomie postérolatérale avec épargne. Photos : Dr M.A. KECIR.

10.2.5.2.2. La chirurgie vidéo assistée (VATS)

Sur un patient en décubitus latéral, genou du coté opéré en extension, bras du coté
opéré sur un appui-bras de maniére a bien dégager 'omoplate, opérateur placé en
avant du patient avec son assistant, avec I'écran en face de lui ; l'instrumentiste
quant a lui se tient en arriere du patient (192).

Cette disposition permet une ergonomie dans la posture et permet a I'assistant

d’avoir la méme vision que I'opérateur (192).
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Le nombre et 'emplacement des trocarts varient en fonctions des équipes (193), et
en fonction de la topographie des lésions et des zones a réséquer ; en effet, pour
certaines équipes, les trocarts sont placés selon la technique de Copenhague,
détaillée par Hansen (194) , considérée comme la technique de référence pour
I'abord par voie antérieure (192), ou trois incisions sont réalisées formant un triangle
a base inférieure : une incision de nécessité de 3 a 4 cm, dans le quatrieme espace
intercostal, en avant du bord antérieur du muscle grand dorsal, et en arriere du bord
postérieur du muscle grand pectoral. Cette incision est en regard de la scissure. Elle
est utilisée pour la dissection et pour extirper la piéce opératoire a la fin de
I'intervention ; une antérieure de 1 cm située sur le bord supérieur de la coupole du
diaphragme, deux espaces intercostaux en dessous et 1 cm en avant-premiére
incision. Il est mis en place un trocart de 10 mm ou un rétracteur souple ; une
derniére postérieure de 1 cm est faite au niveau du bord antérieur du muscle grand
dorsal, au niveau du bord supérieur de la coupole du diaphragme (192).

Pour d’autres équipes, I'abord postérieur est privilégié ; la mise en place du premier
trocart se fait sur la ligne axillaire postérieure en regard du sixieme ou du septieme
espace intercostal, permettant I'introduction de I'optique et une exploration initiale de
la cavité thoracique. Sous contrdle de la vue, les autres trocarts sont mis en place :
un trocart postérieur de 5 mm, entre le bord antérieur du muscle trapéze et le bord
postérieur de 'omoplate, dans le quatrieme ou troisi€me espace intercostal ; un autre
trocart de 5 mm situé a mi-distance entre I'optique et le trocart le plus postérieur ; un
trocart antérieur de 12,5 mm, mis en place en regard de la ligne médio claviculaire,
au niveau du quatriéme ou cinquiéme espace intercostal (192).

Une autre approche dans la mise en place des trocarts est décrite, ainsi, on place un
premier trocart au niveau du sixiéme espace intercostal sur la ligne axillaire moyenne
et un second sous controle de la vue dans le quatriéme espace intercostal sur la
ligne axillaire antérieure. Quand la nécessité d'un troisieme orifice est établie, on
place le premier en arriére de la pointe de 'omoplate dans le cinqui€me ou le sixieme
espace intercostal. Les deux autres sont introduits sous contréle visuel : le second
dans le méme espace sur la ligne axillaire antérieure et le troisieme dans le huitiéme

ou le neuviéme espace intercostal sur la ligne axillaire antérieure (193).
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Figure 13: position et matériel pour VATS. H. Etienne, EMC thorax 2022.

10.2.5.2.3. La sternotomie médiane.

L’incision est verticale et médiane débutant 1 @ 2 cm sous la fourchette sternale et
s’étend jusqu’a I'appendice xiphoide (195).

Les plans sous-cutanés sont sectionnés au BE sur le mode coagulation jusqu’au
contact du périoste, en veillant a rester sur la ligne médiane (196), afin d’étre la plus
meédiane possible, cette ligne peut étre tracée par une ligne virtuelle repérée par les
doigts placés sur les espaces intercostaux (195).

La dissection au Be et au doigt libére le bord supérieur et la face postérieure du
manubrium assurant la sécurité du tronc veineux innominé, préparant ainsi la section
du sternum ; la libération du bord inférieur de I'appendice xiphoide n’est pas
obligatoire (195).

Figure 14: voie d'abord antérieure.
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10.2.5.3. Chirurgie de réduction de volume pulmonaire (CRVP) :

10.2.5.3.1. La pneumo plastie modelante :

C’est l'intervention décrite par Cooper en 1995 (188), qui consiste en une résection
apicale bilatérale par sternotomie. Les plévres sont ouvertes ce qui permet par des
résections en « cimier de casque » des apex de fagon bilatérale a I'aide d’agrafes
meécaniques type GIA, sur un poumon maintenu en insufflation a faible pression.
L’intervention est cloturée par la section des ligaments triangulaires, afin de donner
aux poumons plus de mobilité et la mise en place de deux drains aspiratifs apical et
basal (197).

Figure 15 : Résection de complexex bulleux. Photo: Dr M.A. KECIR

10.2.5.3.2. Larésection atypique :

Il s’agit de lintervention la plus courante, qu’elle soit uni ou bilatérale, unique ou
multiples ; c’est la résection des territoires parenchymateux les plus détruits par
'emphyséme, la résection se fait par des coups de pince automatique type GIA, ou
par une résection sur pince avec un surjet aller-retour de Blalock (197). Durant ces
procédures, il est souhaitable d’avoir une exclusion pulmonaire, car elle favorise le
repérage et la résection des zones atteintes.

La voie d’abord est tributaire des préférences de chacun, la TPL est probablement
celle qui donne la meilleure exposition mais elle est aussi la plus algique, certains lui
préférent la TPLEM.

D’autres équipes, nord-américaines entre autres, pronent la réalisation de cette
chirurgie par VATS. Une sous randomisation du National Emphysema Treatment
Trial (NETT), comparant les deux approches (sternotomie versus thoracoscopie

bilatérale en un temps) n’a pas montré de différence en termes de résultats ; en
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revanche, la récupération de l'autonomie, la durée de séjour en unité de soins
intensifs et le colt penchent pour la thoracoscopie (198).

La résection du ligament triangulaire est réalisée, avec mise en place de deux drains
thoraciques aspiratifs (197).

La CRVP est indiquée en cas de : présence d’'un emphyséme (prédominant aux
lobes supérieurs) avec hyperinflation pulmonaire ; une dyspnée sévére et
invalidante ; qualité de vie restreignant les activités quotidiennes ; sevrage complet
du tabagisme depuis au moins six mois ; VEMS compris entre 20 et 45 % de la
valeur théorique aprés bronchodilatateurs ; DLCO supérieure a 20 % de la valeur
théorique (5) (199).

A Tl'inverse on récuse les patients pour cette chirurgie en raison de : un tabagisme
actif depuis moins de six mois ; une importante bronchorrhée ; un passif de
thoracotomie ; une maladie pleurale évidente ; pathologie coronarienne non
contrélée ; une HTAP ; une insuffisance cardiaque gauche (FEVG < 45 %) ; une
obésité morbide ; et enfin une corticothérapie au long cours a raison de 20 mg/jour
(5) (199).

Le néoplasie pulmonaire était considéré comme un critére d’exclusion dans I'étude

NETT (199), mais ne l'ai plus en pratique courante (200).

10.2.5.3.2.1. Chirurgie des bulles :
La résection chirurgicale des bulles géantes isolées est réalisée volontiers sous
VATS.
C’est une voie d’abord qui convient a cette pathologie. Une fois le vidéothoracoscope
introduit par le premier trocart, positionné selon le siége exact de la bulle, les deux
autres trocarts sont introduits a leur tour sous contrdle visuel. La bulle percée ou non
selon sa taille a l'aide du crochet coagulateur facilitant ainsi sa manipulation
intrathoracique et l'identification de sa base d’implantation qui peut étre large ou
étroite (5). Celle-ci est agrafée a I'aide d’'une pince automatique type endo GIA sans
renforcement de la tranche de section. La bulle est retirée du thorax a travers le
trocart de I'agrafeuse. L’intérét de la pleurectomie n’a pas été prouvé (5).
L’intervention est achevée par un double drainage thoracique.
Cette technique est indiquée chez les patients avec un séquestre aérien
symptomatique (dyspnée) ; avec une bulle qui occupe plus du tiers de I’hémithorax
(5) (201) (202) ; ou si la bulle augmente de taille avec le temps (203).
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10.2.5.4. Transplantation pulmonaire :

Débutée chez 'homme en 1963, la transplantation pulmonaire (TP) représente le
traitement curateur des patients présentant une insuffisance respiratoire au stade
terminal (204). Malgré le développement qu’elle a connu, elle reste une procédure
délicate qui fait face a de nombreuses embuches telles que le manque d’organe, les
dysfonctions précoce et tardive du greffon, la morbidité liée a 'immunosuppression et
le probleme infectieux inhérent a la greffe pulmonaire car le greffon reste en contact
avec I'extérieur par les voies aériennes (204).

La transplantation pulmonaire est le traitement approuvé de l'insuffisance respiratoire
chronique au stade avancé (205) (206) et 'emphyséme y compris en cas de déficit
en alphal-antitrypsine, non réversible par les autres moyens thérapeutiques
médicaux ou chirurgicaux (204) (207).

Sur le plan pratique, la transplantation séquentielle avec ou sans assistance
circulatoire mise au point par les équipes de I'hépital Foch (208) et de Toronto (209)
(210) constitue une véritable simplification de la transplantation bipulmonaire par
sternotomie (211).

Elle consiste en la pratique au cours dune méme intervention de deux
transplantations uni pulmonaires successives par deux thoracotomies antérieures.
Elle est la technique de choix pour la plupart des équipes (204).

Le patient est installé en décubitus dorsal, les bras en croix, répondant a plusieurs

temps opératoires :

10.2.5.4.1. Libération pulmonaire

C’est le premier temps, il peut étre mené poumon exclu ou ventilé ; il doit se faire de
fagcon prudente et le moins traumatisante possible afin d’éviter les saignements et
pour ne pas blesser les nerfs phréniques ; il peut s’avérer difficile en cas de chirurgie
thoracique antérieure, talcage pleural ou du fait de la symphyse qui accompagne les

infections bronchopulmonaires (204).
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10.2.5.4.2. Dissection hilaire

10.2.5.4.2.1. Préparation des éléments vasculaires du pédicule pulmonaire

Elle consiste a disséquer et a individualiser chaque élément (oreillette gauche, artére
pulmonaire et bronche souche) de maniére a faciliter les anastomoses respectives
(204).

10.2.5.4.2.2. Test du clampage artériel
Une fois les éléments pédiculaires contrélés et sur lacs, il faut réaliser le test de
tolérance au clampage artériel pulmonaire afin de vérifier la capacité du poumon

restant a assurer ’hématose sans retentissement hémodynamique (204).

10.2.5.4.2.3. Préparation du greffon

Dans la majorité des cas, le greffon pulmonaire est transporté dans un double
emballage hermétique stérile conditionné a la température de 4 -C (204).

Ce temps opératoire consiste a préparer deux greffons monopulmonaires en
réséquant le péricarde périhilaire et les éléments vasculaires en excédent : veine

cave supérieure, crosse aortique, crosse azygos (205).

10.2.5.4.2.4. Explantation pulmonaire

L’explantation du poumon natif ne se congoit qu’aprés l'arrivée du greffon dans la
salle d’opération. Compte tenu de la préparation préalable, I'explantation proprement
dite est réalisée en quelques minutes, apres sections vasculaire et bronchique tout

en veillant a conserver un moignon d’une assez bonne longueur (204).

10.2.5.4.2.5. Contréle et exposition des éléments pédiculaires avant
implantation pulmonaire

Permet une meilleure exposition des différents éléments pédiculaires.

10.2.5.4.2.6. Implantation pulmonaire
Le fond de la cavité pleurale est tapissé de compresses gelées pour maintenir le
greffon dans le froid (topical cooling) (204). L’ordre de I'implantation est souvent le

méme : bronche premiére (212), artére pulmonaire et veine pulmonaire (204).
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L’intervention se termine par la mise en de deux drains aspiratifs, et la fermeture de

la thoracotomie (204).

10.2.6. Dispositifs endo bronchique de réduction de volume :

Valves endo bronchiques/intra bronchiques :

Décrite pour la premiére fois en 2002, cette technique consiste a placer dans les
bronches segmentaires, par voie bronchoscopique du lobe concerné par I'atteinte
emphysémateuse, des valves unidirectionnelles (213). Ceci permet la sortie de I'air a
l'expiration sans pouvoir y pénétrer de nouveau a linspiration. L’atélectasie
provoquée va libérer I'espace intrathoracique pour les zones plus fonctionnelles
(213).

La structure anatomique des bronches segmentaires, qui n'est pas étanche,
compromet I'efficacité du traitement isolé par valves (213).

Spirales :

C’est lI'implantation par voie endoscopique de 10 a 14 spirales en Nitinol dans tous
les sous-segments d'un territoire atteint par I'emphyséme pulmonaire. La
compression du parenchyme pulmonaire exercée par les spirales qui se rétractent
aprés l'implantation entraine une réduction de volume pulmonaire. Cette intervention
est typiquement aussi réalisée du coté opposé aprés un intervalle d’environ 2 mois
(213).

L’irréversibilité de cette technique rend toute autre éventuelle mesure chirurgicale

quasi impossible (214).

Figure 16 ; Valves endobrochiques. Photo: Revue médicale suisse 2014.

56



Revue de (a littérature

10.2.7. Réveil et suites opératoires :

L’adoption de stratégies visant a réduire le risque de complications postopératoire est
primordiale ; ainsi, le recours a la ventilation mécanique prophylactique
postopératoire n'est pas recommandée (180) . L'extubation précoce est un enjeu
majeur qui permet de réduire le risque de complications postopératoires, elle est
d’autant plus efficace lorsqu’elle est associée a une bonne analgésie (215) (216).
Cependant certaines complications peuvent survenir durant cette période

postopératoire.

10.2.7.1. La chirurgie de réduction de volume et chirurgie de bulles :

Le décés fait suite a un état infectieux, une défaillance cardiaque ou a une
insuffisance respiratoire aigtie (217) ; parmi les complications les plus fréquentes on
retrouve les fuites aériennes qui occasionnent un bullage prolongé et un emphyséme
sous cutané, elles peuvent conduire a une reprise chirurgicale (217) ; aussi la
survenue de bronchopneumopathies, d’un iléus ou d’'un infarctus du myocarde n’est

pas de bon pronostic (217).

10.2.7.2. La transplantation pulmonaire :

La transplantation pulmonaire peut évoluer favorablement, comme elle peut
connaitre des complications d’ordre médical tel que le rejet aigu de greffe ou
l'infection (218) , ou des complications d’ordre chirurgical comme : le
dysfonctionnement du greffon qui est un diagnostic d’élimination et correspond a la
traduction clinique des lésions d’ischémie-reperfusion qui touchent la totalité du
greffon (218) ; les hémorragies péri opératoires qui sont fréquentes et graves,
dépendent des adhérences pleurales, de la dissection et de la circulation bronchique
qui peut étre développée comme dans les syndromes d’Eisenmenger (219) ; les
complications anastomotiques dominées par celles de I'anastomose bronchique dont
la cicatrisation est plus fragile du fait de la suppression de la vascularisation
sanguine systémique est la plus concernée. Elle s’exprime soit par la fistule soit par
la sténose survenant dans la premiére semaine (220) (221) , la complication
vasculaire majeure est la sténose (218) ; la distension aigué du poumon natif, qui
peut étre évitée par I'extubation précoce (218), est 'apanage quasi exclusif de la

pathologie emphysémateuse qui, par la réduction de la compliance du greffon,
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provoque un accroissement relatif de la ventilation du poumon natif. Cette situation
survient également en cas d’'implantation d’'un greffon beaucoup trop petit (222) ; les
complications pleurales représentées par la persistance d’épanchements pleuraux,
aériques et/ou liquidiens ne sont pas rares dans les suites d’une transplantation et
justifient le maintien du drainage pleural dans des délais plus prolongés qu’en
chirurgie conventionnelle, nécessitant s’ils persistent une prise en charge chirurgicale
(218) ; les hernies pulmonaires sont favorisées par les fortes doses de corticoides et
I'état nutritionnel postopératoire, de sieége antérieur le plus fréquemment (218) ; le
cancer du poumon natif pour lequel deux facteurs de risque ont pu étre identifiés, le
tabagisme et 'immunosuppression. Le risque étant plus important sur le poumon

natif aprés transplantation uni pulmonaire chez un fumeur (223) (218).

10.2.7.3. Dispositifs endo bronchiques de réduction de volume :

Cette procédure n’est malheureusement pas sans risques, les principales
complications aprés pose de valves sont les exacerbations de BPCO, I'hémoptysie,
le déplacement des valves et le pneumothorax (213).

Concernant les valves la survenue d’exacerbations de BPCO ; d’hémoptysie, de
douleurs thoraciques transitoires, de pneumonie et d’'un pneumothorax n’est pas rare
(213).
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Matériel et methodes

1. Type d’étude :
Nous avons mené une étude prospective, descriptive, exhaustive, transversale mono
centrique a recrutement multicentrique sur une population d’emphysémateux
compliqués, chez qui nous avons réalisé une chirurgie de réduction de volume avec
ou sans résection de bulles par voie classique au CHU de Constantine sur une
période d’'Octobre 2022 a Mars 2025.
L’objectif principal était de montrer I'apport de la chirurgie de I'emphyséme
pulmonaire sur la fonction respiratoire et la qualité de vie.
Les objectifs secondaires étaient de :

1- Déterminer le profil épidémiologique des patients.

2- Déterminer la morbidité et la mortalité de ce type de chirurgies.

3- Proposer un modéle de prise en charge chirurgicale de la pathologie

emphysémateuse.

2. Population d’étude
Notre population d'étude avait concerné tous les patients emphysémateux
consultants au niveau du CHU de Constantine issus de la Wilaya de Constantine et

des wilayas limitrophes.

2.1. Les critéres d’inclusion :
- Age supérieur a 16 ans
- Patients avec un emphyséme pulmonaire hétérogene symptomatique
- Patients avec un emphyséme compliqué d’'un pneumothorax
- Patients avec bulles d’emphyséme géantes

- Patients avec bulles d’emphyséme compliquées de pneumothorax

2.2. Les critéres de non inclusion :
- Femmes enceintes et allaitantes.
- Pneumothorax spontané idiopathique.
- Infection respiratoire évolutive.
- Tuberculose non guérie.

- Patients atteint de cardiopathies non contrélées.
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2.3. Critéres d’exclusion :
- Dossiers incomplets (pas de TDM thoracique).
- Patients porteurs d’'un emphyséme homogene.
- Patients n'ayant pas donné suite a la premiére consultation.
- Patients ayants refuser le sevrage du tabac en préopératoire (4 semaines
avant la chirurgie).
- VEMS<20%.

- Patients ayant arrété les contrbles postopératoires par eux méme.

3. Description du matériel :

Echelle d’évaluation de la dyspnée selon SADOUL (0-5), questionnaire de Saint
Georges de la qualité de vie (annexe 1) ;

Les explorations fonctionnelles, pratiquées a distance de la premiére consultation
sont faites d’'une pléthysmographie et d’'un test de marche des 6 minutes.

La pléthysmographie est faite a l'aide pléthysmographe type Médisoft (Body box
5500, Belgique) selon les recommandations internationales (224) (225). La mesure
est réalisée aprés calibration et introduction automatique des données de la
température, de l'humidité et de la pression barométrique afin de corriger les
mesures en BTPS (température du corps, pression barométrique, saturation en
vapeur d’eau dans ces conditions).

La calibration du pneumotachographe (type Lilly) se fait a I'aide d’'une seringue de 03
litres, alors que celle de la cabine (volumes) est réalisée de maniére automatique.
Ces données pléthysmographiques sont mesurées ou calculées selon les
recommandations internationales (224) (225), en utilisant les valeurs de référence
pléthysmographiques algériennes de Bougrida et col (226).

L’obtention des résultats se fait aprés plusieurs étapes selon les recommandations
de 'ATS/ERS :

- Arrét de la prise des bronchodilatateurs (BD) : six heures pour les BD de courte
durée d’'action et 12 a 24 heures pour les BD de longue durée d’action.

- Le patient est assis confortablement, les joues maintenues par les deux mains.

- Aprés la fermeture de la porte de la cabine, nous attendons le temps de la

stabilisation de la température et de la pression.
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- on demande au patient de se brancher sur I'embout buccal et de respirer
calmement.
- Quand le patient arrive a la fin de I'expiration, nous déclenchons une obturation des
voies aériennes, pendant ce délai le patient réalise contre I'obturateur, des petits
mouvements respiratoires a une fréquence inférieure a 1Hz.
- Nous demandons ensuite au patient d’exécuter une série d’haléetements juste
superficiels a une fréquence entre 0,5 et 1 Hz.
- Une série de trois a cing manceuvres d’halétements techniquement satisfaisants
sont enregistrées.
- A la fin des manceuvres d’halétements on demande au patient de réaliser une CVL ;
il s’agit d’'une inspiration profonde suivie d’'une expiration longue et prolongée.
- Aprés la mesure des volumes, le patient réalise les manceuvres d’expiration forcée
(Courbe débit/volume). D’abord il respire calmement, ensuite il expire lentement,
sans interruption, jusqu’a I'évacuation maximale de I'air pulmonaire. Apres, il effectue
une inspiration maximale suivie d’une expiration forcée et rapide.
La pléthysmographie vise a obtenir les mesures suivantes :
Volumes mobilisables et non mobilisables : La capacité vitale lente (CVL), Le volume
de réserve inspiratoire (VRI), Le volume de réserve expiratoire (VRE), La capacité
inspiratoire (Cl), La capacité pulmonaire totale (CPT), Le volume gazeux thoracique
(VGT), équivalent de la CRF. Le volume résiduel (VR), Le rapport VR /CPT (valeur
absolue et % de la valeur prédite)
Parameétres du courbe débit /Volume
CVF (I) : Capacité vitale forcée, VEMS () : Volume expiré maximal en une
seconde
Les Rapports : VEMS/CVF et VEMS/CVL
DEM75% (Is™") : Débit expiratoire maximal lorsque 75 % de la CVF reste a expirer
DEM50% (Is™") : Débit expiratoire maximal lorsque 50 % de la CVF reste a expirer
DEM25% (Is™') : Débit expiratoire maximal lorsque 25 % de la CVF reste a expirer
DEMM25-75% (Is™") : Débit expiratoire maximal médian
DEP (Is™") : Débit expiratoire de pointe
Le test de marche des 6 minutes, réalisé selon le protocole de 'ATS (227), quant a
lui est un test de terrain, simple de réalisation pratique, fiable, valide, performant,
sans danger, peu couteux et reproductible. C’est un test d’endurance globale, sous
maximal, d’'une intensité modérément supérieure aux activités de la vie quotidienne.
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Il permet une évaluation de la tolérance a I'effort chez les patients atteints de BPCO
(227).

Sur le plan pratique, il consiste a demander au patient de marcher le plus rapidement
possible d’'un pas égal et régulier afin de parcourir la plus grande distance en six
minutes.

Avant le début de I'épreuve, les patients sont assis sur une chaise située prés de la
position de départ, au repos pendant au moins dix minutes. Pendant ce temps, on

évalue la dyspnée par I'échelle visuelle analogique (EVA) (annexe3).

On mesure la Fréquence cardiaque (FC), la saturation de 'hémoglobine en oxygéene
(Sa02) et la pression artérielle (PA).

Deux tests séparés par un intervalle de 30 minutes sont réalisés le matin (entre Neuf
heures et Midi) par le méme examinateur, dans un couloir plat de 16 m de long. Le
parcours est marqué tous les un métre avec des cénes aux extrémités pour indiquer
son début et sa fin.

Les instructions données aux patients avant le TM6 correspondent a celles définies
par 'ATS (227) : « Le TM6 consiste a demander au sujet de marcher le plus
rapidement possible d'un pas égal et régulier, afin de parcourir la plus grande
distance en 6 min. Toutefois, il peut s’arréter si cela lui parait nécessaire et repartir
ensuite ».

Le test a été pratiqué sans encouragement et n'a pas été précédé par une phase
d’échauffement ; L’examinateur ne marche pas avec le patient pour ne pas influencer
sa vitesse de marche ; Le patient est seulement informé du temps restant, compté a
'aide d’'un chronométre, toutes les minutes. A la fin du test les données suivantes
sont notées, mesurées ou calculées :

- La Dyspnée : réévaluer par I'échelle visuelle analogue (EVA).

- La FC exprimée en Battements (bpm) et en pourcentage de la fréquence cardiaque
maximale théorique (FCMT=208-0,7 x age) (227).

- La distance de marche de six minutes (DM6M) : exprimée en métres (m) et en
pourcentage de la valeur prédite (valeurs de références nord africaines) (228).

- La différence entre la saturation au repos et a la fin du test : ASatO2 = Sat2 — Sat1.
- La pression artérielle systolique (PAS) et diastolique (PAD).

Ces deux examens sont réalisés au niveau du service de physiologie et des

explorations fonctionnelles.
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La consultation d’anesthésie est réalisée, avec bilan complet afin d’apprécier
I'opérabilité des patients.

En plus du respirateur d’anesthésie, de la table d’intervention, Les instruments
utilisés sont les instruments standards pour toute chirurgie pulmonaire a savoir :
bistouri a lame froide, bistouri électrique, un écarteur type scapulaire, des écarteurs
de Farabeuf, un écarteur de Finochietto, des pinces de Rochester, des tampons
montés sur pinces, des pinces de Duval, des pinces type Bingoléa, des pinces type
Kelly, les pinces a préhension de type Resano, pinces hémostatiques type Debakey,
fil de suture type Vicryl 3/0 et 2/0, des drains aspiratif de calibre 20 Fr ; nous aurons
besoin en unité de soins intensifs de sources d’O2, source d’aspiration et des bocaux

d’aspiration.

4. Déroulement de I’étude

41. Recrutement
La voie de recrutement des patients était la consultation externe soit par orientation :
- Des pneumologues du CHU de Constantine.
- Des pneumologues des secteurs privé et publique de la Wilaya de
Constantine et des Wilayas avoisinantes.
Soit par le transfert direct des patients du service de pneumologie du CHU de
Constantine ainsi que des autres structures de la Wilaya et les structures des

Wilayas limitrophes.

4.2. Premiéere consultation

Les patients étaient orientés en consultation avec un diagnostic établi, I'indication
opératoire étant posée sur I'étude des examens radiologiques des patients
(Radiographie standard et TDM thoracique) ; Durant cette consultation, le patient
bénéficie d’'un examen clinique complet et les informations seront recueillies sur le
formulaire de recueil (annexe2) ou la dyspnée sera évaluée selon l'échelle de
SADOUL, la qualité de vie sera évaluée par le SGRQ (annexe1), les patients sont
adressés par la suite au service de physiologie et des explorations fonctionnelles ou

une pléthysmographie et un test de marche de 6 minutes ont été réalisés.
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4.3. Deuxiéme consultation

Durant celle-ci la vérification du dossier a été effectuée et confirmer l'indication
opératoire avec instauration de la préparation préopératoire des patients
sélectionnés pour chirurgie (sevrage du tabac, kinésithérapie respiratoire, évaluation
nutritionnelle), correction des troubles existant : correction de la glycémie, ajustement

de la tension artérielle.

4.4. Admission et période préopératoire

L’admission des patients est effectuée 48-72 heures avent la chirurgie pour les
patients. Un consentement éclairé est signé par le patient autorisant I'utilisation des
données pour I'étude (annexe4).

Une vérification des dossiers, vérification de la correction des troubles existants par
les médecins du service ; une visite d’anesthésie est réalisée la veille de
l'intervention afin de s’assurer des examens demandés.

Un jeun de 8 heures minimum est instauré avant I'intervention.

4.5. Intervention chirurgicale :

4.5.1. Anesthésie :

Les patients sont installés au bloc opératoire a température ambiante entre 22 et 24
degrés sur une table réglable ; ils bénéficient d’'un monitorage par un dynamap a cinq
parameétres, permettant la surveillance continue du rythme cardiaque par un
électrocardioscope, de la pression artérielle non invasive, de la saturation en
oxygene, de la fraction expiratoire en CO2, de la température centrale et des
fréquences cardiaque et respiratoire.

Deux voies périphériques solides sont mises en place de fagon bilatérale, celle du
membre homolatéral a la chirurgie doit préférentiellement étre en radiale.

Une prémédication systématique a la Dexamethasone 4 a 8mg IVD et de lidocaine
1mg /kg, et une antibioprophylaxie par 2g de Céfazoline est faite sur table.

En dehors d’'une éventuelle contre-indication ou du refus du patient, une analgésie
locorégionale type péridurale analgésique thoracique est mise en place avant
l'induction anesthésique en position demi-assise ou en position de décubitus latéral

si patient fragile ou essentiellement neurotonique , le choix du niveau de ponction se

65



Matériel et methodes

fera au niveau des espace intervertébraux s‘étalant de TS5 a T7 pour une analgésie
s’étendant de T3 a T12; la ponction se fait par une aiguille de Tuohy 17 ou 18 Gauge
par abord médian classique ou abord paramédian, aprés une anesthésie locale de la
peau et avec une forte obliquité céphalique en utilisant comme techniques de
repérage la goutte pendante. L'espace péridurale est cathétérisé sur une longueur
ne dépassant pas 3 a 4 cm. Une dose test de 3ml de Lidocaine (20mg/ml)
Adrenalinée (5mg/ml) est administrée en premier avant de commencer la perfusion
continue par pousse seringue électrique de 5 a 10 ml/h d’'une solution analgésique
composée d'un mélange de 4 ampoules de bupivacaine a 0.5% + 2 ampoules
fentanyl ou 1 ampoule de Sufentanyl + 400cc de sérum salé isotonique; La perfusion
commence en per opératoire et est maintenue 3 a 5 jours en postopératoire avec un
débit modifiable en fonction des besoins analgésiques et de la tolérance
hémodynamique .

Un pré remplissage est réalisé par 10 ml/kg de SSI, la pré oxygénation est assurée
soit par VNI ou a défaut et/ou de contre-indications par quatre capacités vitales ou 3
min de ventilation spontanée a 100% d’02.

L’induction anesthésique est faite par du Fentanyl a 5 gamma/kg ou Sufentanyl 0.3 a
0.5 gammalkg, de I'hypnomidate 0,3mg/kg ou du Propofol a 3 a 5mg/kg et du
Rocuronium 0.6mg/kg ; en fin d'induction une dose de 0.5 mg/kg de Kétamine, qui
est un anti hyperalgésique, est administrée.

L’intubation est orotrachéale par sonde conventionnelle, aucune intubation sélective
n’est réalisée par non disponibilité des sondes a double lumiéres.

Le patient est ventilé par une ventilation pulmonaire protectrice avec un volume
courant de 6 a 8 ml/kg, une fréquence respiratoire de 10 a 12 cycles/ min, un rapport
inspiration /expiration 1/3, une pression de fin d’expiration positive de 7 a 10 cmH20,
et des manceuvres de recrutement alvéolaire réguliéres et prudentes.

Aprés l'induction nous procédons a la mise en place d’'une sonde vésicale afin de
quantifier la diurése per et postopératoire.

L’entretien de I'anesthésie est balancé entre propofol a la pousse seringue électrique
10 a 15 mg/kg/h plus ou moins une anesthésie inhalée par sévoflurane, Fentanyl ou
Sufentanyl. A visée anti hyperalgésique, une perfusion de lidocaine 1mg /kg/H (en
absence de péridurale analgésique) et de Kétamine 0.25 mg /kg/H (a arréter

30minutes avant I'extubation) est administrée.
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30 min avant le réveil et dans le cadre d'une analgésie multimodale, 2g de
Paracétamol en IVL sur 20mn, 20mg de Néfopam en IVL sur 20 mn et40 mg de
Parécoxib en IVD ou 100 mg en IM de kétoproféne sont administrés au patient.

Lors de la fermeture chirurgicale une infiltration a lidocaine est réalisée par le
chirurgien en complément de l'analgésie multimodale et en absence de péridural

analgésique.

4.5.2. Installation :

La mise en place sur la table opératoire est en décubitus latéral droit ou gauche,
selon le coté a opérer, avec mise en place d’'un billot sous 'omoplate, le bras est
laissé pendant afin de dégager au maximum l'omoplate et de donner acces a
I'espace intercostal choisi.

Une calle sternale et une autre sur la hanche sont mises en place pour assurer la
stabilité du patient sur la table opératoire.

Aprés un badigeonnage soigneux, les champs opératoires sont placés de fagon a
délimiter 'ensemble de I'hémithorax concerné, recouvrant le mamelon en avant, le
bas du rachis en arriere, le flanc mettant les cotes flottantes dans le champ

opératoire en bas, les épaules en recouvrant le creux axillaire.

4.5.3. Instrumentation (matériel pour chirurgie) :
Les instruments utilisés étaient les instruments standards pour toute chirurgie

pulmonaire.

Figure 17 : Instrumentation chururgicale. Photos: Dr M.A. KECIR
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4.5.4. La voie d’abord :

L’incision réalisée était une thoracotomie postéro latérale avec épargne musculaire
(sans section totale du muscle grand dorsal) passant par le 5°™ espace inter costal ;
cette incision a été réalisée pour tous nos patients.

Elle débute par le repérage des bords inférieur et spinal de I'omoplate, apres
l'ouverture des plans cutané et sous cutané, le muscle grand dorsal est sectionné a
I'aide du bistouri électrique a partir de son aponévrose postérieure en allant d’arriére
en avant, la section du muscle grand dorsal s’interrompt une fois le bord externe du
muscle grand dentelé devient visible. Cette section permet de mettre a jour les
limites du fascia serrato-rhomboique. Une fois individualisé, ce dernier est sectionné

en « L » inversé afin de mettre a nu le plan intercostal ; aprés repérage du 5™

espace intercostal, ce dernier est incisé au bistouri électrique de derriére vers 'avant

h
X Yy
b ~
i -
¥ ‘- >

en prenant soin de ne pas léser le pédicule intercostal.

Figure 18 : voie d'abord. Photo : Dr M.A. KECIR

4.5.5. La procédure chirurgicale :

Aprés l'ouverture de I'espace, I'écarteur de Finochietto est mis en place avec un
écartement progressif pour éviter de provoquer des fractures costales ; débute alors
I'exploration chirurgicale qui va permettre d’établir un bilan Iésionnel exact aprés la
libération compléte de tout le poumon de ses attaches pleurales ; une fois
'exploration terminée, on procéde au traitement proprement dit : soit chirurgie de
réduction de volume en cas d’emphyseéme pulmonaire isolée en mettant en place
une pince de Rochester a la limite du parenchyme pulmonaire sain et en réséquant
au bistouri électrique la zone emphysémateuse et assurer I'hémostase ainsi que

I'aérostase par un surjet aller-retour de Blalock au fil Vicryl 2/0; chirurgie des bulles
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en cas de présence de complexes bulleux, en réséquant au bistouri électrique les
complexes bulleux sur une pince de Rochester et en réalisant un surjet aller-retour
de Blalock ; I'électrocoagulation des bleps est réalisée par le contact thermique d’'une
pince sur la bleps ; pour les bulles géantes, on procéde par la recherche de sa base
d’'implantation, la mise en place d’'une pince de Rochester sur cette base, sa
résection par bistouri électrique et la confection d’un surjet aller-retour de Blalock.

La libération du ligament triangulaire est performée quand le parenchyme pulmonaire
restant aprés résection ne se ré expand pas de fagon optimale.

Réalisation de l'abrasion pleurale mécanique a l'aide d’'une compresse imbibée de
bétadine que l'on frotte sur la paroi thoracique afin d’augmenter la réaction
inflammatoire de la plévre.

La vérification rigoureuse de I'hémostase et de l'aérostase en s’assurant des
tranches de section.

Mise en place de 2 drains aspiratifs : un placé en antérieur allant jusqu’a I'apex,
I'autre dans la gouttiére costovertebrale montant également a I'apex ; ces drains sont
fixés a la peau par un fil de fixation non résorbable Mersuture 2/0.

Le temps de fermeture est aussi essentiel, il doit étre réalisé avec minutie en
respectant les structures anatomique ouvertes et les restituant ad integrum ;
fermeture du plan costal avec du fil Vicryl 1, restitution du fascia serrato-rhomboique
par du fil Vicryl 2/0, réparation du muscle grand dorsal par du fil Vicryl 2/0 ; le tissu
sous cutané est fait quand a lui par du fil résorbable Vicryl 3/0 ; et enfin la réparation
pariétale est faite par un surjet intradermique par du fil en monofilament Prolene 4/0.
Confection de pansement de fagon stérile.

Veiller a adresser la piéce opératoire au laboratoire d’anatomopathologie.

4.5.6. Réveil et extubation :

L’extubation des patients est réalisée sur la table opératoire dés obtention d’'un score
d’Aldrete supérieur a 9, en normothermie, normoxie et normocapnie puis transférés
en salle de surveillance post-interventionnelle (SSPI) ; le réveil doit se faire de fagon
douce et délicate.

Les patients sont transférés en unité de soins intensifs avec monitorage standard de
pression artérielle non invasive, fréquences cardiaque et respiratoire, saturation en

oxygeéene, et sont mis sous héparines a bas poids moléculaire a dose de 0.1Ul/kg,
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'analgésie poursuivie 5 jours a base de paracétamol a 1g/6h en IVL et d’AINS

injectables pendant 48h, en plus du néfopam a 20 mg /6h.

4.5.7. Surveillance post opératoire :

Elle débute dés la sortie du bloc opératoire, et a pour objectif de détecter la moindre
complication. Les drains pleuraux sont mis en aspiration a -20 mm Hg

Cette surveillance repose sur : L’examen clinique, répété plusieurs fois par jours, il
précise :

- L’état de conscience et d’orientation temporo-spatiale, la coloration cutanéo-
muqueuse, les chiffres tensionnels, de saturation et de fréquence cardio respiratoire,
la température, la notion de douleur du site opératoire.

- Le ballotement des mollets.

- L’auscultation des champs pulmonaires a la recherche d’éventuel silence témoin
d’atélectasie ou de pneumothorax.

- L’aspect du pansement qui peut témoigner de souillures.

- La qualité et la quantité des fluides de drainage ainsi que le bullage.

- Un prélévement sanguin est réalisé le soir méme de lintervention puis répété de
facon quotidienne, ce prélévement comprend :

- Une formule sanguine a la recherche d’anémie post opératoire et ou une éventuelle
infection les jours suivants,

- Un ionogramme, l'urémie et la créatinémie pour apprécier I'état de la fonction rénale
et d’hydratation.

- Une C réactive protéine (CRP) avec la vitesse de sédimentation (VS) pour préciser
I'état inflammatoire, et qui vont servir de référence pour 'évolution.

La radiographie thoracique de face est réalisée quotidiennement afin d’apprécier
'état du parenchyme pulmonaire, la présence ou non d’épanchement pleural,
apprécier I'état du poumon controlatéral.

Cette surveillance doit nous permettre d’éviter et de repérer les complications :

- Les complications hémorragiques sont évoquées devant une paleur cutanée, une
dyspnée, une tachycardie, une chute de la pression artérielle, un aspect
hémorragique des liquides de drainage en quantités abondantes et la présence

d’épanchements a la radiographie thoracique.
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- L’embolie pulmonaire doit étre suspectée en cas de douleurs basi-thoraciques avec
tachycardie, disparition du ballotement du mollet, la réalisation d’angio-scanner
thoracique est nécessaire pour le diagnostic de certitude.

- L’exacerbation de BPCO est évoquée en cas de détresse respiratoire,

- L’hyperinflation pulmonaire

4.5.8. Transfert au service et sortie :

La gestion des drains dépend de la quantité de liquide ramené par 24 heures, la
persistance ou non du bullage et de I'état du poumon vis-a-vis de la paroi ; le drain
postérieur est généralement enlevé en premier puis I'ablation du drain antérieur est
réalisée une fois que le poumon est a la paroi et qu'on obtient un arrét du bullage.

La sortie du patient est autorisée une fois que I'état clinique du patient est stable, la
radiographie ne montre pas d’images pathogiques, avec réorientation du patient

chez son médecin traitant pour ajustement thérapeutique en cas de BPCO associée.

4.5.9. Suivi :

Le patient est revu en consultation a J15, J30, J90 ou I'évaluation est basée sur la
clinique et la radiologie ; et J180 ou la réévaluation est faite sur I’évaluation de la
dyspnée, la pléthysmographie, le test de marche des 6 minutes et du questionnaire

de Saint Georges.

4.6. Récolte de données :
Sur le modéle d'un questionnaire (annexe1) préalablement établi et validé, les
données anthropométriques, cliniques, fonctionnelles et chirurgicales ont été saisies
dés la premiere consultation et au fur et @ mesure de I'hospitalisation, du séjour post
opératoire et de la surveillance sur le logiciel Microsoft Excel 2021 puis le logiciel IBM
SPSS.
Les données analysées sont :

- L’état civil : age, sexe, profession, adresse.

- Les antécédents médicaux et chirurgicaux : diabéte, asthme, BPCO,

antécédents de pneumothorax.
- La symptomatologie du patient : dyspnée, douleur thoracique, toux,

expectorations, hippocratisme digital.
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- Laradiographie thoracique : présence ou non d’hyperclareté.

- La TDM thoracique : détermine le type d’emphyséme : pan lobulaire, centro
lobulaire, des bulles, bulle géante.

- Les explorations fonctionnelles respiratoires : pléthysmographie, test de
marche de 6 minutes.

- Evaluation de la qualité de vie par le questionnaire de Saint Georges.

- Résultat anatomopathologique de la piéce opératoire.

- Evaluation de la dyspnée, des explorations fonctionnelles respiratoires et du

questionnaire de Saint Georges aprés 6 mois (J180).

4.7. Méthodes statistiques :

Nous avons mené une étude descriptive ; les variables qualitatives ont été exprimées
en termes de fréquences absolues et relatives, les variables quantitatives par les
parameétres de réduction : moyenne avec son écart type et médiane.

Pour I'analyse bi variée, nous avons utilisé le test CHI deux de Pearson, nous avons

toléré un seuil signification de moins de 5% pour un intervalle de confiance de 95%.

4.8. Outil statistique :
Les données ont été récoltées sur le logiciel Microsoft Excel 2007 et traitées par le
logiciel IBM SPSS

4.9. Critéres de jugements :

4.9.1. L’objectif principal :

L’amélioration clinique a été évaluée par I'échelle de SADOUL, la qualité de vie l'a
été par le questionnaire de Saint Georges et la fonction respiratoire par les résultats
de la pléthysmographie (VEMS, VR, CPT, VGM) et du test de marche des 6 minutes.

4.9.2. Les objectifs secondaires :
1- Déterminer le profil épidémiologique des patients.
2- Deéterminer la morbidité et la mortalité de ce type de chirurgies.

3- Proposer un modeéle de prise en charge chirurgicale de la pathologie
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Résultats

1. Etude descriptive :

Notre population d’étude selon nos critéres d’inclusion est de trente-cing (35)
patients : trente (30) patients avec une évaluation préopératoire compléte et cing (05)
patients admis dans le cadre de I'urgence.

L’étude s’est déroulée sur une période d’Octobre 2022 a Mars 2025 avec un recul de
06 mois pour le dernier patient et de 29 mois pour les premiers cas.

Nous avons au total un nombre de 56 patients 11 d’entre eux ont été exclus de
'étude: 4 patients pour non conformité aux critéres d’inclusion, les 7 autres patients
n’ont pas donné suite ; des 45 patients restants: 10 d’entre eux ont été exclus : 5
pour dossiers manquants, 3 ont été perdus de vue et les 2 patients restants n’ont pas

souhaités participer a I'étude.

56 patients

11 patients exclus :
4 non éligibles, 7 perdues de vue

45 patients opérés

10 patients exclus :
5 dossiers manquants, 3 perdus de vue,

2 ne voulaient pas participer

35 patients

11. Age:
La médiane d’age de notre population est de 60 ans avec des extrémes de 27 a 77

ans et un intervalle interquartile de 16 ans.
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o2 31,4 %

Effectif

20-29 30-39 40-49 50-59 60 -69 70-79
Classe d'age

Figure 19: Répartition selon l'age

1.2. Genre:
La répartition selon le sexe retrouvée dans notre population était de 3 femmes

(8,60%) et de 32 hommes (91,40%)

8,60%

B Masculin ® Féminin

Figure 20: Répartition selon le genre

1.3. L’indice de masse corporelle (IMC) :

La maigreur était présente chez 5 patients (14,30%), 17 (48,60) patients avaient un
IMC dans la norme, 10 (28,60%) patients étaient en surpoids et 3 (8,60%) patients
étaient en obésité. L'IMC moyen était de 24,55+4,18kg/m?, avec des extrémes de

17kg/m? et 33,5kg/m?2.
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48.60%

<185 18,5-24,9 25-29,9 230
IMC

Figure 21 : Répartition selon 'lMC

1.4. Origine géographique :

La majorité de patients provenait de la wilaya de Constantine 28,6% (10 patients), la
wilaya de Mila représentait la région en dehors de la wilaya de Constantine avec le
plus d’affluence des patients 17,1% (6 patients) ; le reste des patients provenaient

des villes et Wilayas limitrophes.

Tableau lI: Répartition des patients selon I'origine géographique.

Wilaya Effectif (%)
Constantine 10 (28,6)
Mila 6 (17,1)
El Taref 4 (11,4)
Tébessa 3 (8,6)
Souk Ahras 3 (8,6)
Sétif 2 (5,7)
Annaba 2 (5,7)
Guelma 2 (5,7)
Khenchela 2 (5,7)
Oum EIl Bouaghi 1 (2,9)
35 100
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Figure 22 : Répatrtition selon l'origine géographique

1.5. Activité professionnelle :
Seulement 7 patients (20%) ne sont pas actifs sur le plan professionnel, 15 patients

(42,86%) sont en activité et 13 patients (37,14%) ne le sont plus

42,86%

m En activité m Retraitté ®m Sans emploi

Figure 23 : Répartition selon l'activité proféssionnelle

1.6. Les comorbidités :
La BPCO, avec 13 patients, représentait la comorbidité la plus fréquente suivie de

I'hypertension artérielle, I'asthme bronchique, et les cardiopathies ischémiques. Nous
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avons aussi observé 2 patients diabétiques et 2 patients aux antécédents de
tuberculose (1 pulmonaire et 1 pleurale).

13 patients n’avaient aucune pathologie associée.

Comorbidités

Figure 24 : Répartition des comorbidités

1.7. Les antécédents de pneumothorax :
29 patients (82,9%) ont un antécédent de pneumothorax conte 6 patients (17,1%) qui

n’ont pas présenté de pneumothorax

® Non ® Oui

Figure 25: Antécédents de pneumothorax
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1.8. Habitudes toxiques :

Consommation de tabac et de cannabis :

Le tabagisme était absent chez 7 patients (17,1%), il était retrouvé chez 29 patients
(82,9%), tous ont arrété de fumer avant la chirurgie , 7 patients (24,14%) ont repris le
tabac aprés la chirurgie .

La consommation de cannabis a été retrouvée chez 3 patients (8,6%) contre 32

patients (91,4%) qui ne rapportaient pas cette notion.

® Non Tabagique ® Tabagique

Figure 26: Consommation tabagique

® Oui m Non

Figure 27 : Patients ayants repris le tabac en postopératoire
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® Non ® Oui

Figure 28: Consommation de cannabis

1.9. Type anatomique des lésions a la TDM thoracique :
En fonction des examens tomodensitométriques, il a été objectivé plusieurs natures
de Iésions emphysémateuses dominées par les bulles d’emphyséme suivies par

'emphyséme centrolobulaire, 'emphyséme panlobulaire et en fin les bulles géantes.

Lésions anatomiques

5.26%

M Bulles

B Emphyseme
centrolobulaire

B Emphyseme
panlobulaire

M Bulles géantes

Figure 29 : Lésions anatomiques

1.10. Taille de l'incision
L’incision performée était une thoracotomie postéro latérale avec épargne
musculaire ; La taille de lincision moyenne était de 11,20£1,47 cm avec des

extrémes allant de 9 a 15 cm et un écart type de 1,47.
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Tableau lllI: Taille de I'incision.

N Minimum  Maximum Moyenne  Ecart type

Taille de l'incision (cm) 35 9,00 15,00 11,20 1,47

1.11. Technique chirurgicale :

Tous les patients ont bénéficié d’'une chirurgie de bulles incluant les bulles géantes;
la chirurgie de réduction de volume associée a chirurgie de bulles a été réalisée chez
29 patients.

Tous les patients ont bénéficié d’'une abrasion pleurale mécanique.

La pleurectomie a été réalisée chez 4 patients et I'électrocoagulation des blebs chez

26 patients.

Tableau IV: Répartition des méthodes chirurgicales utilisées.

Technique chirurgicale Nombre
Bullectomie 35
CRVP 29
Electrocoagulation des bleps 26
Pleurabrasion 35
Pleurectomie 4

1.12. La quantité du liquide de drainage :
La quantité du liquide de drainage quantifiée a J1 de I'intervention était d’'une
moyenne de 360 £150cc/24H avec des extrémes de 30 a 500cc/24H, avec une plage

interquartile de 150cc.

Tableau V: Quantification du liquide de drainage.

Médiane  Minimum  Maximum Plage interquartile

Quantité de drainage 360cc 30cc 500cc 150cc
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1.13. Durée du bullage :

L’arrét du bullage a été observé chez nos patients a une moyenne de 313 jours post
opératoire avec des extrémes de 0 et 14 jours.

On a observé également un bullage prolongé (>7 jours) chez 3 patients (8jours,13

jours et 14 jours)

Tableau VI: Durée du bullage.

Médiane  Minimum Maximum  Plage interquartile

Durée du bullage | 3,00 jours 0 jour 14 jours 3 jours

1.14. Durée de drainage :
En fonction de la quantité du drainage et de l'arrét du bullage, I'ablation des drains
s’est faite en moyenne a 6+3 jours en post opératoire avec un minimum de 3 jours et

un maximum de 15 jours.

Tableau VII: Durée de drainage.

Médiane Minimum Maximum  Plage interquartile

Durée de drainage 6 jours 3 jours 15 jours 3 jours

1.15. Durée de séjour post opératoire :
La durée moyenne du séjour post opératoire était de 845 jours avec un minimum de

1 jour et un maximum de 55 jours.

Tableau VIII: durée de séjour en postopératoire.

Médiane Minimum Maximum Plage
interquartile
Durée 8 jours 1 jour 55 jours 5 jours

d’hospitalisation post

opératoire
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1.16. Les complications postopératoires :

La survenue de complications postopératoires a été observée chez 25,70% des
patients soit 9 patients, ces complications étaient le plus souvent associées,
dominées par les infections pulmonaires, les atélectasies pulmonaires, les infections
de la paroi, les pyothorax, le pneumothorax postopératoire, et des complications plus
graves tels que le choc septique, les accidents aux AVK, I'embolie pulmonaire,

I'hyperinflation pulmonaire.

Complications

B Absentes
M Présentes

Figure 30: Fréquence des complications

Tableau IX : Type et nombre des complications.

Complication Nombre

Atélectasie 5
Infection pulmonaire
Choc septique
Pyothorax
Infection pariétale
Embolie pulmonaire
Hémothorax
Pneumothorax post opératoire
Insuffisance respiratoire aigue
Accident aux AVK

=) A A A A  NDWW O,
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1.17. Déces:
Nous avons observé une mortalité post opératoire immédiate de 14,7% soit 5 des 35

patients de notre série, la mortalité peropératoire était nulle.

Déces

H OUl
B NON

Figure 31: Répartition des déces

1.18. Evaluation clinique :

1.18.1. La dyspnée

L’évaluation de la dyspnée a été réalisée avant et aprés la chirurgie en se basant sur
I'échelle de SADOUL (0 a 5) ; cette dyspnée est appréciée par sa présence ou non et
par son stade SADOUL ; il y a une différence significative de la réponse de la
dyspnée avant et aprés la chirurgie p-value=0,001, ainsi que pour I'amélioration du
stade SADOUL p value= 0,0001 (test de Wilcox)
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Tableau X: Evaluation nombre de patients avec ou sans dyspnée.

Nombre Dyspnée pré opératoire Dyspnée post opératoire p-value
Présence 16 2 0,001
Absence 0 12

1.18.2. Evaluation du gain de la qualité de vie par le questionnaire de

Saint George :
Il'y a une différence significative entre les résultats du questionnaire de Saint George
avant et aprés la chirurgie p-value=0,004(P< 0 ,05), témoignant de 'amélioration de

la qualité de vie.

Tableau XI: évaluation de la qualité de vie.

Parameétre Préopératoire Postopératoire Amélioration p-value
Score moyen 0,004
(points) 66,80 + 19,35 47,61 £ 36,61 -19,2 points

1.19. Evaluation fonctionnelle

1.19.1. Pléthysmographie :
La pléthysmographie a été réalisée chez nos patients avant et aprés la chirurgie,

mesurant les volumes et capacités

1.19.1.1. Evaluation du gain du VEMS avant /aprés :
Il N’y a pas de différence significative entre le VEMS mesuré en litre (L) avant et

aprés la chirurgie P-value= 0,346 (P>0,05)
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Tableau XlI: Evaluation du gain du VEMS en litre et en pourcentage

VEMS Préopératoire Postopératoire Variation p-value
VEMS (I) 0,72 0,74 +0,02 0,346
VEMS (%) 86% 90% +4% 0.867

La mesure du VEMS exprimée en pourcentage (%) ne trouve pas de différence
significative avant et aprés la chirurgie P=0,867(P>0 ,05).
Les patients avec un VEMS (%) > a la limite inférieure normale (LIN=80%) sont

répartis comme suit :

Tableau xiii : Nombre de patients avec VEMS (%) par rapport a LIN

VEMS n>LIN n<LIN
Avant chirurgie 15 (62,5%) 9 (37,5%)
Apres chirurgie 16 (66,7%) 8(33,3)

Nous avons observé la normalisation dans 1 cas

1.19.1.2. Evaluation du gain du rapport de Tiffeneau avant / aprés :

Il n’a pas été trouvé de différence significative entre Tiffeneau avant et aprés la
chirurgie P=0,260 (P>0,05).

Tableau xiv : Evaluation du gain du rapport de Tiffeneau

Rapport de Tiffeneau Avant chirurgie Apres chirurgie Variation p

Rapport de Tiffeneau 80% 83% 0.03 0.260

L’analyse du rapport de Tiffeneau par rapport a la LIN (=270%) a retrouvé :

Tableau xv : Nombre de patients avec Tiffeneau par rapport au LIN

Nombre n>LIN n<LIN
Avant chirurgie 14 (58,3%) 10 (41,7%)
Apres chirurgie 17 (70,8%) 7 (29,2%)

3 cas avaient un trouble ventilatoire obstructif avant la chirurgie qui a disparu apres.

1.19.1.3. Evaluation du gain de la CPT :

Il existe une amélioration significative de la CPT p-value= 0,001 (<0,05).
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Tableau XVI: Evaluation du gain de la CPT.

CPT (%) Préopératoire Postopératoire Variation p-value

Méediane 121,82 110,33 -11,49 0,001

1.19.1.4. Evaluation du gain de la CRF avant/aprés :
Il'y a une différence significative entre CRF avant et aprés la chirurgie p-value=0,006

(<0,05)
Tableau XVII: Evaluation du gain de la CRF.

Parameétre Avant chirurgie Aprés chirurgie Variation moyenne p-value

CRF (%) 132% 123% -9,2+14,5 0,006
La répartition des patients selon la présence ou non d’hyperinflation pulmonaire

retrouve :

Tableau xviii: évaluation des patients selon la présence ou non d'hyperinflation

Nombre Sans hyperinflation (<120%) Hyperinflation (>120%)
Avant chirurgie 6 (25%) 18 (75%)
Apres chirurgie 9 (37,5%) 13 (54%)

5 patients avaient une distension (CRF>120%)

1.19.1.5. Evaluation du gain du VR avant/apres :
Il'y a une différence significative entre VR avant et aprés la chirurgie p-value=0,022

(<0,05)
Tableau XIX: Evaluation du gain du VR.

VR (L) Avant chirurgie Apreés chirurgie  Variation moyenne p-value

VR (L) 2.89 2.49 -0,40 £ 0,79 0,022
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1.19.2. Test de marche des 6 minutes :

1.19.2.1. Evaluation de la distance de marche (m)
Il N’y a pas de différence significative entre la distance de marche mesurée en metre
(m) avant et aprés la chirurgie p-value=0,166 (>0,05) ; en revanche il y a une

différence significative de la distance de marche appréciée en pourcentage (p=0,019)

Tableau XX: Evaluation d gain de la distance de marche (m), en (%) et le nombre de patients avec DM<LIN

Avant chirurgie Apreés chirurgie
DM Moyenne (m) 512 544
DM moyenne (%) 73 77
DM<LIN (nombre) 20 19

L’analyse du nombre de patients ayant une DM<LIN avant la chirurgie a retrouvé un
nombre de 20 patients. Parmi ces 20 patients, 1 patient a amélioré sa distance de
marche.

16 patients ont amélioré significativement leur distance de marche, avec une
amélioration de A 7.99%. Par contre nous n'avons pas relevé d'amélioration

significative quand on utilise la distance en métre.

1.19.2.2. Evaluation du gain de la saturation en O2 :

Il'y a une différence significative ente la désaturation en oxygéne avant et apres la
chirurgie p-value=0,004 (<0,05).

14 patients avaient une désaturation a I'effort avant l'intervention. Ce nombre est
passé a 5 patients aprés la chirurgie.

Tableau XXI: Evaluation de I'évolution de la désaturation de O2 pré et post opératoire.

Sa02 Préopératoire Postopératoire p-value
Désaturation présente 14 (58,3%) 5 (20,8%) 0,004
Désaturation absente 10 (41,7%) 19 79,2%)
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2. Etude analytique :

2.1. Analyse de I’'amélioration en fonction de I’age :

Il n’a été trouvé aucune corrélation entre I'age des patients et les paramétres de
pléthysmographie, test de marche des 6 minutes et du SGRQ ; une seule corrélation
a été retrouvée pour 'amélioration de l'indice de Tiffeneau en fonction de I'age. Plus

les patients sont jeunes plus ils améliorent leur indice de Tiffeneau.

Tableau XXII: Récapitulatif corrélations en fonction de I’'age.

Parameétre p-value Significativité
Dyspnée 0,152 NS
SADOUL 0,691 NS
VEMS (1) 0,438 NS
VEMS (%) - NS
Rapport de Tiffeneau 0,024 significative
VR 0,392 NS
CPT 0,740 NS
Distance marche 0,930 NS
SATURATION 0,905 NS

St George 0,110 NS

2.2. Analyse de I'amélioration en fonction de I'lMC :
Apres avoir regroupe les patients en classes selon leur IMC I'étude des corrélations
des I'amélioration des paramétres cliniques, pléthysmographiques et de la qualité de

vie ne montre pas de corrélations avec I'lMC.
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Tableau XXIII: Description de la répartition de I’ajustement de I'IlMC.

Classe IMC N Amélioration dyspnée p-value
Maigreur (< 18,5) 5 40,0%

Normal (18,5-24,9) 14 42,9% 0,725
Surpoids (25-29,9) 8 62,5%

Obésité (> 30) 3 66,7%

Tableau XXIV: Degrés de significativité par rapport a I’'ajustement par I'IMC.

Parameétre p-value Significativité
d'Amélioration

Dyspnée 0,725 NS
SADOUL 0,189 NS
Saint Georges 0,762 NS
VEMS 0,311 NS
CPT 0,256 NS
Tiffeneau 0,860 NS
VR 0,363 NS
DM 0,823 NS
Intolerance a I’effort 0,494 NS
Saturation 02 0,187 NS

2.3. Etude en fonction de la présence ou non de bulles géantes :

L’analyse des corrélations de 'amélioration des paramétres cliniques et des

explorations fonctionnelles retrouve des corrélations entre la CRT, CRF et le SGQR

dans la sous population qui ne présente pas de bulles géantes.
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Tableau XXV: Récapitulatif des corrélations entres parameétres et la présence ou non de bulles géantes.

Parameétre Sans Bulles | Significativité | Avec Bulles | Significativité
(p) (p)

VEMS (L) 0,657 NS 0,893 NS

VEMS (%) 0,286 NS 0,893 NS

Rapport de 0,172 NS 0,893 NS

Tiffeneau

CPT 0,003 S 0,144 NS

CRF 0,043 S 0,465 NS

Distance 0,223 NS 0,500 NS

marche

St George 0,008 S 0,225 NS

2.4. Récapitulatif des améliorations apreés chirurgie :

Notre étude des données nous a permis d’avoir des indications sur les paramétres

fortement améliorés
Tableau xxvi : Récapitulatif des paramétres améliorés apreés chirurgie

Critéres Nombre de patients avec Taux
amélioration (%)
Amélioration VEMS=220% 3 12,5%
Amélioration Tiffeneau 6 25%
Distance de marche 1 4%
Normalisation CRF 3 12,5%
Amélioration globale 17 70,8%

2.5. Corrélations entre la distance de marche et le VR, CPT, CRF :

Notre analyse des données n’a pas trouvé de corrélations significatives entre la DM

et la CPT et le CRF avec respectivement r=0,05 et r=0,015, cependant il a été trouvé

une corrélation négative entre 'amélioration de la DM et 'amélioration du VR (r=0,43)

(selon le coefficient p Spearman).
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Tableau XXVII: récapitulatif des corrélations de la DM avec la CTP, la CRF et le VR

Corrélations Résultats
DM/CPT Pas de corrélation
DM/CRF Pas de corrélation
DM/VR Corrélation négative
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Discussion

Nous avons noté qu'’il s’agissait de la premiere étude algérienne visant a percevoir
lapport de la chirurgie sur la qualité de vie et la fonction respiratoire ; notre
échantillon est de 35 patients opérés au sein du service de chirurgie thoracique du
CHU de Constantine par thoracotomie postérolatérale avec épargne musculaire.
Pour rappel, I'objectif principal est de montrer I'apport de la chirurgie de 'emphyséme
pulmonaire sur la fonction respiratoire et sur la qualité de vie.

La discussion de la méthodologie retient que nous avons inclus nos patients selon
les recommandations de la littérature (5), en utilisant des explorations fonctionnelles
compléte a savoir la pléthysmographie et I'évaluation de I'exercice par le test de
marche des 6 minutes, en respectant les critéres d’inclusions et d’exclusion. La taille
de notre échantillon peut étre considérée comme une limite si on la compare aux

grandes séries (199).

1. L’age:

L’age moyen de nos patients était de 60 £ 16 ans avec 18 patients au-dessus de 60
ans. Nos résultats sont en concordance avec les résultats trouvés dans la littérature,
Pompéo et al. (229) avec un nombre de cas similaire au notre, retrouve pratiquement
la méme moyenne d’age. Malgré un nombre de cas important, la série de Ciccone et
al. (230) retrouve une moyenne d’age proche de la nétre ; dans la série de Fishman
et al (NETT 2003) (231) ainsi que dans celles de Goldstein et Buttery (232) (233)
(234) les moyennes d’age sont plus élevées que celle trouvées dans notre série,
cette légére différence peut s’expliquer par le nombre un peu plus grand de
I'échantillon, surtout celle de Fishman (231) et I'hétérogénéité de notre série. (Voir
tableau XXVIII).

2. Le genre:

La répartition par le genre retrouve 3 femmes et 32 hommes avec un sexe ratio de
10,67H/1F.

Dans la littérature, hormis la série de Pompeo (229) qui a trouvé un sexe ration plus
faible que le nbétre, les autres séries ont rapporté un ratio légerement a
prédominance masculine (234) (232) ; a I'inverse une prédominance féminine était
constatée par Fishman et Buttery (233), cet équilibre peut étre expliqué par le fait de

la libéralisation de la consommation de tabac au Royaume uni, aux Etats unis et au
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Canada par rapport a notre pays ainsi qu’au nombre important de cas (231). (Voir
tableau XXIX)

Tableau XXVIII: Tableau comparatif d'age avec les études internationales.

Ville Pays Type d’étude Nombre Age
de cas
Pompeo et al. 2000 Italie Mono 30 61,917
centrique
prospective
Ciccone et al. 2003 Etats unis Mono 250 6218
centrique
prospective
Goldstein et al. 2003 Canada Mono 55 64,9
centrique
prospective
Fishman et al. (NETT) 2003 | Etats unis Muli centrique 608 66,516,3
prospective
Seadler et al. 2019 Etats unis Mono 123 65,6+7,7
centrique
rétrospective
Buttery et al. 2023 Royaume Multicentrique 41 65,2+7,9
uni prospective
Notre étude 2025 Algérie  Monocentrique 35 6016
prospective
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Tableau XXIX: Tableau comparatif du genre avec les études internationales.

Etude Pays Type d’étude Nombre Sexe ratio
de cas H/F
Pompeo et al. 2000 Italie Monocentrique 30 29/1
prospective
Goldstein et al 2003 Canada Monocentrique 55 33/22
prospective
Fishman et al. (NETT) 2003 | Etats unis Muli centrique 608 42/58
prospective
Seadler et al. 2019 Etats unis Mono 123 72/51
centrique
rétrospective
Buttery et al. 2023 Royaume Multicentrique 41 86/100
uni prospective
Notre étude 2025 Algérie  Monocentrique 35 10,76/1
prospective

3. IMC:

Dans notre série les patients présentant une maigreur représentaient 14,3%, soit 5
patients, les patients en surpoids représentaient 28,6%, ceux avec une obésité 8,6%
quant aux patients avec un IMC normal ils représentaient 48,6%. La présence de
maigreur est fréquente dans 'emphyséme pulmonaire (235) (236), ou il existe un
déséquilibre entre les apports énergétiques et les efforts fournis surtout lors de la
respiration (235) (236).

L’inflammation systémique associée a un hypercatabolisme, appelé cachexie
pulmonaire, est un facteur de mauvais pronostic avéré dans la BPCO sévére (237).
La présence de dénutrition chez 1 patient sur 7 doit faire envisager une évaluation

nutritionnelle préopératoire.
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4. Habitudes toxiques :

5.1.4.1 : tabagisme
La consommation de tabac a été rapportée chez 82,9% des patients, parmi lesquels

75,9% l'ont sevré ; cette fréquence retrouvée du tabagisme correspond a celle
retrouvée dans les études impliquant le tabac dans 'emphyséme pulmonaire (238).
La totalité des fumeurs actifs était des hommes, a noter qu’une seule des 3 femmes
rapporte la notion d’exposition au tabac de fagon passive. Les patients connus
comme tabagique ont observé un sevrage de 4 semaines (239).

5.1.4.2 : consommation de cannabis :

Notre série a retrouvé que 3 patients avaient une consommation de cannabis, ainsi a
Dakar au Sénégal, I'équipe de Soumaré a retrouvé que I'emphyséme pulmonaire
était présent chez pres de 20% des fumeurs de cannabis (240) ; faits qui ont été
rapportés dés 2004 en Suisse ou la consommation de cannabis favorisait 'apparition
d’emphyséme pulmonaire précoce (241). L’équipe belge de Vanderveld en 2025 a
montré que I'association cannabis emphyséme pourrait étre une indication adaptée a
la CRVP avec de bonnes suites du fait du caractére hétérogéne de 'emphyséme

pulmonaire (242).

5. Nature des lésions :

La détermination des Iésions anatomique a été faite par la TDM thoracique, examen
de premiére intention en pathologies respiratoires telles que I'emphyséme
pulmonaire, cet examen permet de fagon nette la distinction entre les différents types
de lésions, ce qui lui confére un intérét pronostic et thérapeutique (243). Dans notre
série, I'emphyséme PLA et CEL étaient quasiment de répartition égale
respectivement de 40,79% et 38,16% des lésions, les bulles représentaient 15,79%
et enfin les bulles géantes 5,26% ; le PLA a une relation avec le DAAT (244),
cependant un seul de nos patients avait un dosage de anticorps AAT qui était peu
concluant, d’autant plus que le test n’est pas accessible dans notre région, ce qui
explique I'absence de cet examen dans notre série ; la CEL dans notre série était
plus présentes aux sommets comme vu dans la littérature (123) ; la coexistence des
|ésions a été rapportée par Lynch ce qui rend la classification territoriale complexe
(245), ce qui a éteé retrouvé chez 6 de nos patients.

La prédominance du PLA par rapport au CEL dans notre cohorte contraste avec les

séries de la littérature (246) ou le PLA est plus présent dans un contexte de DAAT ;
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cette divergence peut s’expliquer par le fait que le recrutement de nos patients a la
période de I'étude a objectivé plus de cas complexes et séveres, et aussi par le fait
de la grande variété des formes de 'emphyséme (247).

Présentes chez 71,4% de nos patients, les bulles avec la compression du
parenchyme pulmonaire sain sous-jacent, peuvent aggraver la dyspnée et constituer
un facteur de risque de pneumothorax (248) , phénoméne retrouvé dans les

antécédents de 19 de nos patients.

6. Evaluation clinique :
Nos patients ont été évalués avant et aprés lintervention chirurgicale, cette
évaluation a porté sur la dyspnée en utilisant I'échelle de SADOUL (100), et le

questionnaire d’évaluation de la qualité de vie de Saint Georges (107) (108).

6.1. Dyspnée:

L’hyperinflation pulmonaire, cause principale de la dyspnée chez le sujet
emphysémateux, réduit la capacité inspiratoire, augmente la charge élastique du
poumon et provoque la sensation d’étouffement rapportée par le patient (249). La
chirurgie de réduction de volume intervient sur ses zones en les réséquant, ce qui va
permettre au poumon de se réexpandre (250).

L’évaluation sur le mode avant/aprés de la dyspnée, nous a permis d’objectiver une
diminution notable de la dyspnée par 'amélioration du stade SADOUL, ainsi que de
'évaluation de la dyspnée sur sa présence, la littérature retrouve dans les séries
avec quasiment le méme nombre, le méme profil de patients et les mémes gestes
chirurgicaux a savoir bullectomie et CRVP, une amélioration significative de la
dyspnée ; ainsi Bascarevic et al. 2024 (239), apres des chirurgies de bulles et CRVP,
en utilisant I'échelle mMMRC, a retrouvé une diminution significative de la dyspnée
avec une p-value, valeur égale a celle de notre cohorte ; I'équipe italienne de De
Giacomo et al. En 2002 (251) pour une chirurgie de bulles et CRVP a retrouvé une p-
value <0,05 et une réponse de la dyspnée apres chirurgie de I'ordre de 80%, taux
identique au notre ; Martinez et al. 1997 (249) avec une similitude du profil de
patients mais un échantillon moindre, a retrouvé une réponse apres chirurgie
d’environ 80 a 85% et une p-value<0,05 concordant aussi avec nos résultats ; les
études du National Emphysema Treatment Trial (NETT) de 2003 et 2011 (231) (252)
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ont retrouvé une réponse aprés CRVP uniquement, de respectivement 60-70% et 50-

60% et une

p-value<0,001, pour un nombre de patients largement supérieur au

nétre du fait du caractere de I'étude menée (essai randomisé) ce qui va dans le sens
de nos résultats ; Schipper et al. 2000 (246) et Ndiaye et al. 2018 (253) pour

chirurgie de bulle exclusive ont obtenu des réponses respectivement de 85% et de

100%, taux qui sont en accord avec celui retrouvé dans notre étude. Nous avons

observé également un taux de 20% de non réponse a la chirurgie ce qui correspond

aux taux retrouvés dans les études et séries mondiales.

Tableau XXX: Comparatif de I'amélioration de la dyspnée avec les études internatinales.

Etude Type de n Population Mesure de p- Taux de
chirurgie dyspnée value réponse
Martinez et al. 1997 Bullectomie 17 BPCO sévere, Borg a effort < 0,05 80-85%
Etats unis CRVP emphyseme constant
diffus
Schipper et al. 2000 Bullectomie 40+ Bulles géantes, Score - ~85 %
Etats unis bulles géantes dyspnée dyspnée
sévere clinique
De Giacomo et al. Bullectomie 38 Emphyséme Dyspnée p < ~80 %
2002 ltalie LVRS bullaire subjective, 0,05
effort
NETT 2003 CRVP vs 121 Emphyséme UCSD < 60-70 %
Etats unis médical 8 sévere, SOBQ, 0,001 (CRVP)
hétérogéne transition
dyspnée
NETT — partie 11 2011 CRVP 500 Emphyséme  Questionnaire - 50-60 % a
Etats unis sévere, dyspnée 24mois
hétérogéne
Ndiaye et al. 2018 Bullectomie 16 Emphyséme Dyspnée - 100 %
Sénégal bullaire africain clinique, effort
Bascarevic et al. 2024 bullectomie 58 Emphyséme mMRC 0,001 -
Serbie CRVP global/bulleux
Notre série 2025 Bullectimie 30 Emphyséme Echelle 0,001 80%
Algérie CRVP global/bulleux SADOUL
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6.2. Qualité de vie Questionnaire de saint Georges (SGRQ) :

Evaluée par le questionnaire de qualité de vie de Saint Georges (231) (254), cette
derniére a montré une nette amélioration du score d’environ 19 points, le fait que
I'amélioration=4 points soit considérée comme le seuil minimal cliniquement pertinent,
(MCID) (254) (255), au-dela de 8 points 'amélioration est trés significative, entre 10-
15 points cela représente un effet majeur et au-dessus de 20 points 'amélioration est
exceptionnelle, situation rarement observée en cas de CRVP mais retrouvée dans
les séries a la sélection trés rigoureuse et en cas transplantations pulmonaires (256)
(257).

Aprés une revue de la littérature bien menée, nous avons remarqué que dans toutes
les séries, quel que soit le nombre de patients, la voie d’abord choisie, la technique
chirurgicale utilisée, 'amélioration du score du SGRQ est toujours rapportée ; les
séries NETT de 2003 et 2011 (231) (258) montrent une augmentation trés
significative (254), ce qui est comparable au résultat obtenu par Hamacher et al. En
2002 (259) cependant avec un nombre quasi équivalent de patients la réponse
obtenue reste inférieure a la nétre, cela est peut-étre di au profil hétérogéne de
notre cohorte par rapport a celle de Hamacher et al. ; les résultats sont aussi
satisfaisants avec cependant moins d’écart entre la qualité de vie avant et aprés
dans la série de Klooster et al. 2021 (260) qui a utilisé les spirales endobronchiques,
ce qui sur le plan de la qualité de vie reste inférieur aux résultats de la chirurgie. La
transplantation pulmonaire, seul moyen thérapeutique durable pour les BPCO et
emphysémes (205) (206), dont les effets sur la qualité de vie ont été rapportés par
Hosenpud et al. 1997 (256), a montré un gain >20 points dans le score de SGRQ, ce
qui signifie une amélioration exceptionnelle (254) (255) ; toutes ces constatations
vont dans le sens que la chirurgie de réduction de volume, seule ou combinée a une
chirurgie de bulles tend a améliorer la qualité de vie des patients atteints

d’emphyséme pulmonaire.
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Tableau XXXI: Comparatif de I'amélioration de la qualité de vie avec les études internationales.

Etude Pays N Technique A (pts) p-value
chirurgicale

NETT 2003 Etats unis  ~300 CRVP 8-12 <0,001

NETT 2011 Etats unis 500+ CRVP 8-10 -

Hamacher et al. Suisse 39 CRVP 812 p<0,05

2002

De Giacomo et Italie 38 Bullectomie Comparable p<0,05

al. 2002 CRVP

Hosenpud et al. Etatsunis 500+  Transplantation 20-30 (initial) —

1997 pulmonaire

Klooster et al. Europe 54 Colis -8,6 <0,001

2021

Notre étude 2025 Algérie 30 Bullectomie -19 <0,004
CRVP

7. Explorations fonctionnelles respiratoires :

7.1. Pléthysmographie :

VEMS : L'une des observations les plus marquantes de notre étude est 'amélioration
non significative du VEMS p=0,346 ; cette absence d’amélioration nette peut
s’expliquer par le nombre de patients dans notre échantillon, le NETT 2003 (231) a
retrouvé une amélioration non significative et stabilisation du VEMS a 24 mois, cette
stabilité a été rapportée par Criner et al. 2024 (261) avec I'utilisation des valves
endobronchiques ; cependant Bascarevic et al. 2024 (239) avec un VEMS moyen de
58%, a trouveé pour un échantillon a peu prés égal numériquement au notre une nette
amélioration du VEMS en litre (p<0,001) ; autre élément qui peut expliquer cette
absence de significativité est I'hétérogénéité de notre population en effets les profils
ventilatoires sont trés différents ce qui nous donne un VEMS moyen a 86,97 %,
rendant la nette amélioration difficile, cependant I'étude du VEMS par rapport a la
LIN a retrouvé une augmentation du nombre de patients ayant amélioré leur VEMS

postopératoire méme si elle ne représente que 1 patient le bénéfice est aussi porté
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sur 'ensemble des valeurs du VEMS, en effet nous avons observé une amélioration
trés significative chez une patiente porteuse d’une bulle géante (de 70% a 120%),
cette amélioration observée par Ndiaye (253) confirme que la chirurgie de bulles
géante améliore le VEMS.

L’indice de Tiffeneau (VEMS/CVF) n’a pas connu d’amélioration significative
p=0,260, ce qui est logique du fait de 'absence de modification significative du
VEMS, sa corrélation avec I'age a trouvé une meilleure réponse chez les sujets plus
jeunes, cependant le NETT 2011 ne retrouve pas de corrélation entre le rapport de
Tiffeneau et 'age et une réponse comparable entre les sujets agés et jeunes (252) ;
'augmentation des valeurs du VEMS entraine une augmentation du rapport de
Tiffeneau.

Le volume résiduel (VR) a connu une amélioration en diminuant significativement
apres la chirurgie avec p=0,022 avec une réduction de 0,4+0,79 |, on peut en déduire
que la chirurgie a été bénéfique car elle enléve le parenchyme détruit et en réduisant
la compression améliore le calibre des voies aériennes participant ainsi a la réduction
de la distension pulmonaire, cette diminution du VR est aussi retrouvée chez
plusieurs auteurs, Bascarevic et al. 2024 (239) ont obtenu un p<0,006 pour la
chirurgie de bulles et p<0,001 pour la CRVP, confortant ainsi nos résultats ; Ciccone
et al. 2003 (230) et le NETT 2011 (258) retrouvent également une diminution
significative d’autant plus que leurs études ont porté sur un plus grand échantillon.
La capacité pulmonaire totale (CPT) a connu une amélioration significative, avec
p=0,001, et réduction de la médiane a -11,49%, ce qui traduit, selon Ter Haar (262)
et Criner (263), une diminution de I'hyperinflation et qui va entrainer une amélioration
de la mécanique ventilatoire, une amélioration des muscles respiratoires et une
amélioration de la capacité inspiratoire. La diminution, dans notre étude, de la valeur
moyenne de la CPT de 121,82% a 110,33% traduit une normalisation partielle
cliniquement trés significative. Nos résultats vont dans le sens de ceux du NEET
2003 (231) avec une réduction de I'ordre de 10-12%, et de Bascarevic et al. 2024
(239) qui a retrouvé des différences significatives de la CPT pour la CRVP et pour la
chirurgie de bulles respectivement de I'ordre de (p=0,001 et p=0,003), confortant
ainsi nos résultats et souligne I'importance de la CRVP et de la chirurgie de bulles
dans la réduction de I'hyperinflation pulmonaire et de la distension.

La capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) aussi appelée volume gazeux

thoracique (VGT) quand elle est mesurée par pléthysmographie, a observé une
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amelioration significative p=0,006 avec une réduction moyenne de 9,2%, ce qui
compléte la réduction de I'hyperinflation pulmonaire ; signifiant la présence d’air
piégé dans les poumons, le CRF est le marqueur direct de la rétention d’air et
améliorant I'efficacité musculaire diaphragmatique et intercostale (264), dans notre
étude nous avons remarqué que cette hyperinflation pulmonaire était présente chez
18 patients soit 75% avant chirurgie, ce nombre est passé a 13 patients soit 56% ce
qui prouve l'effet de la chirurgie sur la réduction de I'’hyperinflation. Les études de
Goldstein et al. 2003 et de Clarenbach et al. de 2015 aprés CRVP (232) (265),
retrouvent des améliorations significatives du CRF témoin de la réduction de

I'hyperinflation pulmonaire aprées chirurgie de réduction de volume.

7.2. Test de marche des 6 minutes :
L’absence d’amélioration significative dans notre étude avec un p=0,166 est bien
notable, ceci contraste avec les résultats retrouves dans la littérature, Bascarevic et
al. ont obtenu une augmentation significative de la distance de marche pour ses
différents sous-groupes de patients de chirurgie de bulles et de CRVP (239),
Ciccone et al. retrouve une amélioration significative (p=0,003) (230). La non
significativité de 'augmentation de la DM en métre dans notre étude peut s’expliquer
par le fait que le test de marche des 6 minutes soit un test d’effort autolimité ou la
performance dépend non seulement de la condition physique mais aussi de la
motivation et de la crainte de la dyspnée (266).
L’amélioration de la distance de marche est en revanche mieux appréciée par sa
valeur en pourcentage, en effet 'amélioration significative (p=0,019), en se référant
au seuil minimum cliniquement pertinent (MCID) (227), on remarque que notre étude
a obtenu une moyenne de +4.38% ce qui traduit non seulement une amélioration
moyenne statistiquement significative mais aussi cliniquement pertinente (227). Cette
discordance (moyenne > médiane) est cohérente avec la littérature : les données des
TM6 sont typiquement asymeétriques, avec quelques "répondeurs" forts et une
majorité de "faibles répondeurs" ou "non-répondeurs" (227) ; ce qui nous donne des
résultats supérieurs a ceux obtenus parle NETT 2011, avec une amélioration de
2.5% a 6 mois (252). La différence de significativité entre la DM en métre et la DM en
pourcentage est que la valeur en métre est réelle alors que celle en pourcentage est
une estimation de ce que le patient peut atteindre en marchant ; les résultats
exprimés en pourcentage expriment mieux le gain apporté par la chirurgie que ceux
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exprimés en valeur absolue (m) ; méme si le nombre de patients ayants une DM<LIN
n’a augmenté que d'un seul patient, 16 patients ont augmenté leur distance de
marche en pourcentage, résultat qui est cohérent avec ceux trouvés par Ciccone et
al. (230) et Bascarevic et al. (239).

L’absence d’amélioration significative (p=0,687) de la tolérance a I'effort, peut
s’expliquer également par les mémes mécanismes que la DM, mais le fait de pouvoir
fournir des efforts au quotidien marque un changement et un gain pour beaucoup de
patients (266).

L’amélioration de la saturation a I'effort mesurée lors du TM6M, avec un p=0,004
témoigne du bénéfice de la chirurgie, en effet la chirurgie intervient sur la réduction
des zones perfusées non ventilées, cette derniére par conséquent augmente le
rapport ventilation perfusion (267), ce qui rend la saturation en oxygéne a I'effort
postopératoire un facteur prédicteur de probabilité de bénéfice de la chirurgie, et un
facteur de mortalité postopératoire d’autant que 3 des 5 patients décédés

présentaient une désaturation a I'effort.

8. Technique chirurgicale :

8.1. Voie d’abord :

L’abord chirurgical est un temps clé de toute intervention chirurgicale ; Nos patients
ont tous été abordés par thoracotomie postéro latérale avec épargne musculaire
c'est-a-dire sans section totale du muscle grand dorsal et en épargnant son pédicule
vasculaire antérieur (190), cette voie d’abord s’est imposée a nous vu que notre
centre ne dispose pas de matériel de VATS.

Le fait de ne pas avoir de consensus concernant la voie d’abord rend la question
dépendante de la topographie des Iésions, la bilatéralité des lésions, I'état clinique
des patients et des préférences des équipes chirurgicales (5) . Ainsi les études
récentes ont montré une variété dans les voies d’abord ; la sternotomie médiane a
été réalisée par I'équipe de Ciccone (230) chez la totalité des patients, dans le
National Emphysema Treatment Trial de 2011, étude qui portait sur 580 patients, elle
a été utilisée chez 70% d’entre eux (258) et chez 24% des patient par I'équipe de
castillo-Larios (268) ; le reste des patients ont été abordés par VATS (268), le choix

de ses voies d’abord se justifie par le fait que dans la série de Ciccone et celle du
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NETT et chez 46% des patients de Castillo-Larios, les Iésions ont été traitées de
facon bilatérale. La thoracotomie a été réalisée chez 5 patients dans la série de
Castillo-Larios et chez tous les patients de la série de Bascarevic (239) ; ce choix se
justifie par le fait que le traitement des lésions s’est fait de maniére unilatérale ce qui

rejoint notre attitude thérapeutique.

8.2. Technique chirurgicale :

La présence de bulles chez tous les patients a justifié le fait qu’ils ont bénéficié d’'une
résection de bulles réalisée au fil par un surjet aller-retour de Blalock sur une pince
de Rochester (197) par absence de pinces automatiques ; la CRVP, réalisée chez 29
patients a obéit aux mémes principes de réalisation (197). L’utilisation d’agrafes sur
un poumon emphysémateux permet de réduire les fuites aériennes par rapport a la
résection par laser (269), I'étude égyptienne de I'équipe de Mostafa et al. (270)
réalisée en 2024, montre le cout inférieur des sutures manuelles par rapport aux
sutures mécaniques. Ceci dit l'utilisation d’agrafes permet un gain considérable de

temps et réduit la durée de la procédure chirurgicale (270).

Tableau XXXII: Comparatif de la voie d'abord chirurgicale avec les études internationales.

Etude Pays Type d’étude  Nombre  Voie d’abord Latéralité
Ciccone et al. 2003 Etats Mono 250 Sternotomie Bilatérale
unis centrique
prospective
NETT 2011 Etats Muli centrique 580 70% Bilatérale
unis prospective sternotomie
Castillo-Larios 2024 Etats  Multi centrique 99 24% 46%
unis Rétrospective sternotomie Bilatérale
Bascarevic et al. 2024 Serbie Mono 58 Thoracotomie 79,5%
centrique Unilatérale
rétrospective
Notre étude 2025 Algérie Mono 35 Thoracotomie  Unilatérale
centrique
prospective
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8.3. Incidents per opératoires :

Nous n’avons pas observé d’incidents pendant [lintervention chirurgicale,
probablement du fait que toutes les précautions nécessaires ont été mises en ceuvre
afin d’assurer un bon déroulement de I'acte chirurgicale et de parvenir a éviter les
incidents ; Naunheim en 2006 a recensé un peu moins de 10% d’incidents per
opératoires (271) série qui portait sur 511 patients ; la mortalité peropératoire dans

notre étude était nulle.

8.4. Reéveil et extubation :

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’'une extubation sur la table
d’intervention sans incidents, ceci a été performé afin d’éviter les exacerbations (186),
et avoir les critéres nécessaires de I'extubation (184). Dans la littérature, I'échec de
l'extubation précoce a été observé dans 3,9% des cas (n=511) de l'étude de
Naunheim (271) ; bien que notre cohorte soit beaucoup moins importante, nos
résultats devraient nous encourager a poursuive les mesures prises et a les

développer afin d’assurer la sécurité des patients a la fonction respiratoire précaire.

8.5. Durée du bullage :

Nous avons observé chez nos patients une durée moyenne de bullage de 3 jours
post opératoire avec 14,28% des patients qui ont présentés des fuites aériennes
(>7jour). L'étude de Naunheim de 2006 (271) réalisée sur 511 patients portant sur
'étude de la morbi-mortalité péri opératoire chez les patients emphysémateux
retrouve des résultats concordants avec les nétre. L’étude de Castillo-Larios réalisée
en 2024 portant sur la chirurgie bilatérale de RVP et son effet sur la durée de
drainage et des fuites aérienne, montre aussi des résultats concordants (268) ;
Bascarevic dans sa série comportant une cohorte similaire a la nbétre avec une
chirurgie des bulles et une CRVP le tout réalisé par thoracotomie, a retrouvé que
plus de la moitié de sa cohorte avait des fuites aérienne prolongées, ceci peut étre
due aux adhérences pleurales méme si leur présence n’influencerait pas sur les
fuites aériennes (272) ; dans la série de Mostafa (270), dans une cohorte de 60
patients randomisée en 2 groupes : groupe avec suture manuelle et un groupe
suture mécanique, le temps de bullage était respectivement de 9.1 jours et 1,9 jours

durée qui est largement supérieure a la nétre et un nombre de patients équivalant au
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notre, cette différence peut s’expliquer éventuellement par le matériel utilisé dans la

suture ; signant la supériorité des agrafes aux sutures manuelles.

Tableau XXXIII: Comparatif de la durée de bullage avec les études internationales.

Etude Pays Type d’étude Nombre Durée
de moyenne

patients  du bullage

(jours)
Naunheim 2006 Etats Multi centrique 511 4,3% des
unis Retrouspective patients
Mostafa Egypte Mono centrique 30 9.2+3.2
prospective
Castillo-Larios 2024 Etats Multi centrique 119 2,5
unis Rétrospective unilatéral
5 bilatéral
Bascarevic et al. 2024 Serbie Mono centrique 58 33 patients
rétrospective
Notre étude 2025 Algérie Mono centrique 35 313
Prospective

8.6. Durée du drainage thoracique :

En fonction de la quantité du drainage et de I'arrét du bullage, la gestion des drains
s’est faite en moyenne a 6 jours en post opératoire, cette durée est Iégerement
inférieure aux données recueillies par I'étude de Caviezel 2023 qui a étudié I'effet de
la présence d’adhérences pleurales sur la durée du drainage, les fuites aérienne et la
durée d’hospitalisation dans la CRVP, et celle de Castillo de 2024 (272,268), ceci
peut s’expliquer par le nombre de patients dans notre série qui est moindre ; la durée
prolongée dans la série de Bascarevic s’expliquerait par I'existence d’adhésions
pleurales ce qui augmenterait la durée du drainage et d’hospitalisation (272). Méme
si nos résultats sont en accord avec ceux de la littérature il n’en demeure pas moins
que la durée du drainage est d’autant plus courte que les sutures sont réalisées par

agrafes.
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Tableau XXXIV: Comparatif de la durée de drainage avec les études internationales.

Etude Pays Type d’étude  Nombre de Durée moyenne
patients du drainage
(jours)
Caviezel 2023 Suisse Mono centrique 187 7,84
rétrospective
Buttery et al. 2023 Royaume Multicentrique 41 8
uni prospective
Castillo-Larios 2024 Etats unis Multi centrique 119 9 unilatéral
Rétrospective 11 bilatéral
Bascarevic 2024 Sérbie Mono centrique 58 10,5
rétrospective
Notre étude 2025 Algérie Mono centrique 35 6
Prospective

9. Complications post opératoires :

9.1. Morbidités :

La survenue de complications a été observée chez 25,70% des patients de notre
série, la complication la plus rencontrée était I'infection pulmonaire avec une
incidence de 14,30% ce qui est légérement inférieur aux données retrouvées par le
NETT (231) avec 18,4%, la taille plus réduite de notre échantillon peut expliquer en
partie cette légére supériorité, ce qui contraste avec Ciccone (230) qui avec un
nombre plus conséquent n’a objectivée que 6,8% ; I'atélectasie avec 14,30% a
également été observée, comparée aux données de la littérature on peut remarquer
que I'étude de Ciccone n’a recensée que 6,8% malgré un nombre plus conséquent
de patients, ce qui peut s’expliquer par l'absence de préparation respiratoire
(kinésithérapie respiratoire) pré opératoire pour nos patients ; une revue
systématique réalisée en 2015 publiée en 2019 par Celli et al (273) retrouve aussi
une incidence d’infections pulmonaires de 8 a 12%, un peu plus que Ciccone mais
moindre que notre série ; Cooper en 1996 (188) rapporte un incidence de 11% de

pneumonies ; Un seul de nos patients a été réopéré pour un pyothorax, cette
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fréquence de reprise chirurgicale est trés réduite ce qui concorde avec les données
de la littérature qui note des reprises pour hémothorax (268) (230), fuites aériennes
(230), le NETT a observé 10% de reprises chirurgicales (231) I'étude de Bascarevic
a rapporté 2 cas de réintervention (239) sans précision de la cause exact pour les 2
études. Le fait aussi d’avoir un taux de complications relativement élevé peut
s’expliquer par le fait que nous ayons un échantillon réduit par rapport a la trés
grande majorité des études. Ce taux de complications aurait pu étre plus important

sans la mise en route de kinésithérapie respiratoire précoce (180).

Tableau XXXV; comparatif du taux de morbidités avec les études internationales.

Notre étude NETT Ciccone 2003 Bascarevic 2024

2025 2003 n=250 n=58

n=35 n=608
Atélectasie 14,3% NS 12,4% 10,3
Infection pulmonaire 14,3% 18,4% 6,8% 8,6
Empyéme 8,6% 2,3% 2% 1,7%
Choc septique 8,6% NS 0,8% NS
Embolie pulmonaire 2,9% 0,7% 0,4% /
Hémothorax 2,9% 1% 1,.2% /
Fuites aériennes 14,28% 90% a J7 26,6% 56,9%

40% a
J30

Réintervention 2,9% 10% 7,6% 3,4%

9.2. Mortalité :

Notre étude a observé une mortalité post opératoire immédiate de 14,7% soit 5 des
35 patients la série ; résultats qui sont supérieurs aux résultats du NETT (231) avec
une mortalité globale de 7,9% et identique a celle du groupe a haut risque de 16% ;
aussi la sternotomie utilisée par NETT, surtout dans le traitement bilatéral des lésions,
a moins de morbidités que la thoracotomie utilisée dans notre étude. Des séries
ultérieures ont objectivé une mortalité bien inférieure a la n6tre avec et 2,5% pour
Castillo-Larios (268), 0% pour Bascarevic (239) ceci peut s’expliquer par le recul des

équipes et aussi a une sélection rigoureuse des patients.
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La mortalité de notre étude a été causée par une insuffisance respiratoire aiglie chez
1 patient, choc septique chez 3 patients dont 1 patient ou il y a eu association avec
'embolie pulmonaire et un décés par hémorragie par accident aux antis vitamines K
(AVK) chez 1 patient. On peut donc conclure que le décés était lié de fagon directe a
la maladie emphysémateuse dans 1 cas ; pour les cas restants le décés est lié aux

risques communs a toutes les chirurgies.

Tableau XXXVI: Comparatif des décés avec les études internationales.

Etude Pays Type d’étude  Nombre Déceés (%)
Fishman et al. (NETT) 2003 Etats Muli centrique 608 7,9%
unis prospective 16% haut risque
Castillo-Larios 2024 Etats Multi centrique 119 2,5%
unis Rétrospective
Bascarevic 2024 Sérbie  Mono centrique 58 0%
rétrospective
Notre étude Algérie  Mono centrique 35 14,7% 5
prospective

10. Durée d’hospitalisation post opératoire :

Le séjour post opératoire dans notre série était en moyenne de 8 jours, celui-ci
pouvait varier en fonction du bullage et des complications survenues ; dans la
littérature les durées d’hospitalisation variaient en fonction du type de chirurgie
(CRVP, bullectomie), du caractére uni ou bilatéral de la chirurgie, de la voie d’abord.
La durée d’hospitalisation de notre cohorte correspond aux durées retrouvées dans
la littérature (268) (270) (239) ; et ceci malgré l'utilisation exclusive de sutures
manuelles. Cette durée relativement réduite pour ce type de chirurgie et surtout pour
les méthodes utilisées pour les sutures pulmonaire est favorisée par l'instauration de
kinésithérapie précoce (ad1), ce qui a tendance a réduire cette durée
d’hospitalisation et aussi de réduire la fréquence des complications surtout

respiratoires (180).
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Tableau XXXVII: Comparatif de la durée d'hospitalisation avec les études internationales.

Etude Pays Type d’étude Nombre Voie d’abord Type de Durée
chirurgie  d’hospitalisation
post opératoire
Castillo-Larios 2024 | Etats Multi 119 VATS CRVP 5+4 9 unilatéral
unis centrique Sternotomie 8+6,14 bilatéral
Rétrospective
Mostafa 2024 Egypte Mono 30 VATS Bullectomie 7,311,2
centrique Thoracotomie
prospective
Bascarevic 2024 Sérbie Mono 58 Thoracotomie CRVP 11,6+4,2
centrique Bullectomie
rétrospective
Notre étude 2025 Algérie Mono 35 Thoracotomie CRVP 815
centrique Bullectomie
Prospective

11. Etude anatomopathologique :

L’examen anatomopathologique systématique des piéces opératoires de nos
patients, a retrouvé 1 cas de carcinome épidermoide et un autre cas d'un
adénicarcinome insitu ; les découvertes fortuites de néoplasies représentent 2 a 8%
des des néoplasies associées a 'emphyséme pulmonaire, cette faible incidence est
expliquée par le fait de l'efficacité du bilan pré opératoire a déceler les images
suspectes (231) (274), la résection avec des marges complétes peut étre un moyen
de guérison fortuit (275) ; ce qui consolide notre attitude d’envoyer toutes les pieces

opératoires pour examen anatomopathologique.

12. Douleur postopératoire :

La douleur thoracique post-thoracotomie reste une complication redoutée, avec un
risque de chronicité évalué entre 30% et 50% des patients a 6 mois (276), dans notre
série la douleur post opératoire était présente chez 33,3% des patients ce qui est en

concordance avec les données de la littérature, cependant I'utilisation d’analgésie
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péri opératoire et de technique mini invasive VATS permet la réduction de la douleur

post opératoire par rapport a la thoracotomie méme avec épargne (277).

Nos résultats, évalués par les échelles numérique ou verbales simples, sont

similaires a ceux de Gotoda (278) qui cependant avait une cohorte plus importante

que la nétre, Iégérement inférieurs a Bendixen (277) qui avec I'étude randomisée

menée a démontré la supériorité de la VATS par rapport a la thoracotomie et

Maguire (279) et supérieurs a Bayman (276) cependant le fait que I'étude soit une

méta analyse avec 1354 patients rend la comparaison difficile, ceci dit nos résultats

sont dans standards de la littérature.

Tableau XXXVIII: Comparatif de I'évaluation de la douleur thoracique post opératoire avec les études

internationales.

Etude Pays Type Incision Nombre  Douleur post
d’étude opératoire a 6
mois
Gotoda 2001 Japon Mono Thoracotomie 85 34%
centrique
prospective
Maguire 2006 Royaume Mono Thoracotomie 33 30%
uni centrique
prospective
Bayman 2014 Etats unis Méta Thoracotomie 1354 47%
analyse
15 études
Bendixen 2016 Danemark Essai Thoracotomie 99 53,7%
randomisé VATS 102 39,7%
Notre étude 2025 Algérie Mono Thoracotomie 30 33,3%
centrique avec épargne
prospective
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13. Analyse des facteurs prédictifs :

13.1. Influence de I’dge sur les résultats :
L’analyse en fonction de I'dge ne retrouve pas de corrélations significatives avec
aucun des paramétres évalués hormis l'indice de Tiffeneau p=0,024, ou les sujets

jeunes montraient une meilleure amélioration (<60 ans).

13.2. L’impact de I'IMC :
Il n'a pas été trouvé de corrélations entre I'lMC et 'amélioration des paramétres
étudiés, ce qui suggéere que dans notre population I'IMC n’est pas un facteur

prédicteur de I'amélioration.

13.3. Selon le type de chirurgie : bullectomie Versus CRVP :
Il n'a pas été trouvé de différences significatives entre les deux approches
chirurgicales, ce résultat suggére que les deux techniques ont des résultats

comparables (239).

13.4. Influence de la présence de bulles géantes :

On a noté une amélioration significative de la CPT p=0,003, la CRF p= 0,043 et de la
qualité de vie via le SGRQ p=0,008 ; ce qui peut s’expliquer par le fait que chez les
patients bulleux, le parenchyme sous-jacent est relativement moins emphysémateux.
Les résultats obtenus avec les parametres étudiés dans notre étude vont dans le

sens de ceux des études internationales.

13.5. Parameétres améliorés aprés chirurgie :

Aprés I'analyse des données fonctionnelles de la pléthysmographie et du TM6, nous
avons pu déterminer quelques éléments témoins de 'amélioration clinique.

Le VEMS, méme avec une amélioration peu significative est un indicateur de bonne
réponse a la chirurgie (258) (231), surtout en cas de présence de bulles géantes ou
le parenchyme sous-jacent est moins emphysémateux (253) ; I'amélioration du
VEMS entraine avec elle une amélioration du rapport de Tiffeneau témoin de la levée
de l'obstruction (258) ; la réduction du VR traduit la diminution du piégeage d’air ce

qui réduit la compression bronchique (230).
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La normalisation de la CRF témoigne quant a elle de la diminution de I'hyperinflation

pulmonaire

13.6. Corrélations de la distance de marche avec le VR, la CPT et la CRF :

Une corrélation est retrouvée entre I'amélioration de la DM et la diminution du VR,
ceci s’explique par le fait que la diminution de la quantité d’air piégé dans les
poumons entraine plus de capacités a fournir des efforts, démontrant le bienfait de la
chirurgie dans la pathologie emphysémateuse. Ceci dit, il n’a pas été trouvé de

corrélations entre la distance de marche et la CRF ou la CPT.

Si nous devions retenir des points forts de notre étude nous dirions que nous avons
procédé a une étude prospective, avec un contrdle libre sur les paramétres a
analyser, nos indications ont suivi celles des recommandations et nous avons inclus

tous les types d’emphyséme (bulleux, non bulleux et bulles géantes).

Nos points faibles sont la taille réduite de I'’échantillon, 'absence de groupe contréle,
'absence d’'un paramétre clé qui est la gazométrie artérielle et le recul du suivi.

Les difficultés rencontrées demeurent le manque de moyens, I'absence de matériel
de thoracoscopie, I'absence de sonde a double lumiére pour intubation sélective et le
manque d’examens complémentaires comme la gazométrie artérielle et de DAAT

examen disponible a I'étranger avec un codt trés élevé.
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Figure 32: Image scanographique d'emphyséme bulleux. Photo : Dr M.A. KECIR
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Emphyséme panlobulaire

Emphyséme centrolobulaire

Figure 33: Image scanographique de bulles d'un emphyséme centrolobulaire et de bulles. (Revue médicale suisse
2005)
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Figure 34: matériel de chirurgie pour CRVP et chirurgie de bulles. Photo : Dr M.A. KECIR
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Figure 35: Image peropératoire d'un emphyséme pulmonaire et de bulles. Photos Dr M.A. KECIR
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Figure 36: Image d'un complexe bulleux pulmonaire apical. Photo : Dr M.A. KECIR
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Figure 37: Piéce opératoire d'un complexe bulleux. Photo : Dr M.A. KECIR
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Alvéoles

détruites

Alvéoles saines
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Figure 38: Aspect microscopique de 'emphyséme pulmonaire. Photos : Dr F. AOUISSET, lab. d'anatomopathologie.
CHU Constantine.
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Figure 39: Images microscopiques d'un adénocarcinome in-situ retrouvé sur une piéce opératoire d'un emphyséme
pulmonaire. Photos : Dr. F. AOUISSET, lab. d'anatomopathologie. CHU Constantine.
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Conclusion

L’emphyséme pulmonaire demeure une pathologie assez fréquente malgré I'absence
de prévalence mondiale et nationale ; Le diagnostic reste facile basé sur la clinique
ou la dyspnée reste le principal signe d’appel ; la TDM thoracique confirme le
diagnostic par la mesure de I'étendue et I'importance des lésions. Le questionnaire
de Saint Georges trouve sa place dans 'appréciation de la qualité de vie des patients.
Bien que le tabac soit incriminé dans quasiment toutes les formes de 'emphyséme,
une recherche étiologique méthodique doit étre menée.

La gravit¢ de I'emphyséme pulmonaire est mesurée par les explorations
fonctionnelles respiratoires tels que la pléthysmographie qui va mesurer les volumes
(VEMS, VR) et les capacités (CPT, VGT) et le test de marche des 6 minutes qui
mesure la distance de marche, estime la tolérance a l'effort et apprécie la présence
ou non de désaturation en oxygéne.

L’arsenal thérapeutique repose sur les médicaments bronchodilatateurs, la chirurgie
conventionnelle, les valves endobrochiques et la transplantation pulmonaire qui reste
le seul moyen de guérison totale.

La chirurgie de réduction de volume pulmonaire a prouvé son efficacité dans la prise
en charge chirurgicale de 'emphyséme pulmonaire, avec de bons résultats a moyen
terme (231).

Au terme de notre travail, aprés les chirurgies de bulles et de réduction de volume
pulmonaire, et 'amélioration de la dyspnée, du score de Saint Georges et des
parameétres de la pléthysmographie, nous pouvons dire que I'objectif principal de
notre étude est atteint.

Notre étude nous a permis de constater que le profil de patients le plus fréquemment
pris en charge dans notre service est un adulte d’'une soixantaine d’années,
tabagique ou ancien tabagique, dyspnéique, porteur d’'un emphyséme pulmonaire
avec bulles d’emphyséme, des antécédents de pneumothorax, sans diminution du
VEMS avec une distension pulmonaire (CPT élevée), réalisant ainsi un de nos
objectifs secondaires.

Ce travail nous a aussi permis d’identifier I'hyperinflation pulmonaire comme principal
facteur de morbi-mortalité dans la pathologie emphysémateuse.

Notre étude nous a permis de proposer un protocole de prise en charge
multidisciplinaire de la pathologie emphysémateuse impliquant praticiens
pneumologues, radiologues, physiologistes, médecins anesthésistes et chirurgiens

thoraciques consistant en : un examen clinique rigoureux permettant d’identifier et
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de classer la dyspnée et estimant la qualité de vie du patient par le questionnaire de
Saint Georges, un examen scanographique de qualité afin d’apprécier au mieux les
zones emphysémateuses, des explorations respiratoires fonctionnelles
(pléthysmographie et test de marche des 6 minutes) afin d’apprécier I'état
respiratoire des patients, une gazométrie artérielle pour apprécier I'état du transfert
des gaz du sang.

Nous préconisons l'abord chirurgical mini invasif (VATS) ou la thoracotomie
postérolatérale avec épargne musculaire a défaut de VATS, les résections seront
réalisées par agrafes mécaniques avec un double drainage en fin de procédure. La
mise en route d’une kinésithérapie doit étre précoce.

Nous préconisons et souhaitons aussi que notre travail fasse I'objet d’'une suite dans
le cadre d'une recherche multicentrique nationale afin de proposer un modéle
uniforme algérien et pourquoi pas nord-africain de la prise en charge de la pathologie

emphysémateuse.
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Annexes

Questionnaire de I'Hopital Saint-Georges sur les Probléemes Respiratoires

Annexe 1

Ne passez pas trop de temps a réfléchir a vos réponses.

Avant de remplir le reste du questionnaire

Veuillez cocher la case correspondant a votre état de santé actuel :

[ ] Trés bon
[ ] Bon
[] Moyen

[ ] Mauvais

[ ] Trés mauvais

Partie 1 : Fréquence des Problémes Respiratoires

Les questions suivantes portent sur la fréquence des problémes respiratoires que

VOuUS avez eus au cours des 4 derniéres semaines.

Pour chaque question, veuillez cocher (X) une seule case :

Question

Presque

tous

les jours

Plusieurs

jours

par

semaine

Quelques

jours

par mois

Seulement

lors

d'infections

Pas
du

tout

1. J'ai toussé

2. J'ai eu des

glaires/mucosités

3. J'ai eté

essoufflé(e)

155




Annexes

4. J'ai eu des
crises de

sifflements

Table 1: Questions sur la fréequence des symptomes

Question 5 : Crises respiratoires graves
Au cours des 4 derniéres semaines, combien de fois votre respiration a-t-elle été

perturbée par des crises graves ou trés désagréables ?
Veuillez cocher une seule case :

L] Plus de 3 fois
L1 3 fois
[] 2 fois
[1 1 fois

[ ] Pas une seule fois

Question 6 : Durée de la crise la plus grave

Combien de temps la crise la plus grave a-t-elle duré ?

(Veuillez passer a la question 7 si vous n'avez pas eu de crises graves)
[] Une semaine ou plus
] 3 jours ou plus

[11ou 2 jours

[] Moins d'un jour

Question 7 : Nombre de bons jours
Au cours des 4 dernieres semaines, dans une semaine moyenne, combien avez-

vous eu de bons jours (avec peu de problemes respiratoires) ?

[ Aucun bon jour

[ 1 ou 2 bons jours
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[ 3 ou 4 bons jours
] Presque tous les jours étaient bons

[] Tous les jours étaient bons

Question 8 : Sifflements le matin

Si vous avez des sifflements dans la poitrine, sont-ils pires le matin au réveil ?

[] Non
L] oui

Partie 2 :

Section 1 : Votre Etat Respiratoire et le Travail

Comment décririez-vous votre état respiratoire ?

[ C'est mon probleme le plus important
L1 11 me pose beaucoup de problemes
L1 11 me pose quelques problémes

L1 11 ne me pose aucun probleme

Si vous avez déja eu une activité professionnelle :

L1 Mes problémes respiratoires m'ont obligé(e) a arréter complétement de

travailler

L1 Mes problémes respiratoires ont perturbé mon travail ou m'ont obligé(e) a

changer de travail

L1 Mes problémes respiratoires n'ont pas affecté mon travail

Section 2 : Activités Causant un Essoufflement
Les questions suivantes concernent les activités qui vous essoufflent habituellement

ces jours-ci.

Pour chaque question, veuillez cocher la case qui vous concerne :

Activité Vrai | Faux
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Etre tranquillement assis(e) ou allongé(e)

Faire sa toilette ou s'habiller

Se déplacer dans la maison

Marcher a l'extérieur sur un terrain plat

Monter un étage par l'escalier

Monter une cbte

Pratiquer un sport ou des activités de plein air

Table 2 : Activités et essoufflement

Section 3 : Toux et Essoufflement
Voici quelques questions supplémentaires concernant votre toux et votre

essoufflement ces jours-ci :

Affirmation Vrai | Faux

Ma toux me fait mal

Ma toux me fatigue

Je suis essoufflé(e) quand je parle

Je suis essoufflé(e) quand je me penche en avant

Ma toux ou ma respiration perturbe mon sommeil

Je m'épuise facilement

Table 3: Effets de la toux et de la respiration

Section 4 : Conséquences Sociales et Psychologiques
Les questions suivantes concernent d'autres conséquences que vos problémes

respiratoires pourraient avoir sur vous ces jours-ci :
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Affirmation

Vrai

Faux

Ma toux ou ma respiration me géne devant les autres

Mes problémes respiratoires dérangent ma famille, mes amis ou mes

voisins

Je prends peur ou je panique lorsque je ne peux pas retrouver mon

souffle

Je sens que je ne peux pas maitriser mes problémes respiratoires

Je ne m'attends pas a ce que mon état respiratoire s'améliore

Je suis devenu(e) fragile ou dépendant(e) des autres

L'exercice physique présente des risques pour moi

Tout me parait demander trop d'effort

Table 4: Conséquences psychologiques et sociales

Section 5 : Effets du Traitement

Questions a propos de votre traitement. (Si vous ne suivez pas de traitement, passez

directement a la section 6)

Affirmation

Vrai

Faux

Mon traitement ne m'aide pas beaucoup

Cela me géne de prendre mon traitement devant les autres

Mon traitement entraine chez moi des effets secondaires

désagréables

Mon traitement perturbe beaucoup ma vie

Table 5: Effets du traitement

Section 6 : Impact sur les Activités Quotidiennes
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Les questions suivantes visent a savoir dans quelle mesure vos activités pourraient

étre affectées par vos problémes respiratoires :

Activité Vrai | Faux

J'ai besoin de beaucoup de temps pour faire ma toilette ou m'habiller

Je ne peux pas prendre un bain ou une douche facilement

Je marche plus lentement que les autres ou je m'arréte pour me

reposer

Des travaux comme le ménage me prennent beaucoup de temps

Si je monte un étage par I'escalier, je dois aller lentement ou

m'arréter

Si je me dépéche ou marche vite, je dois m'arréter ou ralentir

Mes problémes me génent pour monter une céte, porter des objets,

désherber

Mes problémes me génent pour les activités modérées (porter des

charges, bécher, jogging)

Mes problémes me génent pour les activités lourdes (vélo rapide,

nage, sports intensifs)

Table 6 : Impact sur les activités quotidiennes

Section 7 : Impact sur la Vie Quotidienne
Nous aimerions savoir de quelle maniére vos problémes respiratoires affectent

habituellement votre vie de tous les jours.

Conclusion

Merci de votre coopération pour avoir rempli ce questionnaire attentivement.
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Veuillez-vous assurer qu'aucune question n'a été laissée sans réponse.

Note importante : Ce questionnaire est destiné a évaluer les problémes
respiratoires et doit étre rempli sous la supervision d'un professionnel de santé

approprié.

Date de remplissage :

Signature du patient :
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Annexe 2

Fiche de recueil

- Nom:/ /

- Prénom:/ /
- Age:/ /

- Sexe:/ | FIM

- Poids:/ / - Taille : / / -IMC :/ /

- Adresse:/ /

- Profession : / /

- Antécédents :

Médicaux Chirurgicaux

- Habitudes toxiques :

Oui Non Sevré

Tabac

Cannabis

Alcool

Données préopératoires :
1- Examen clinique :
- Dyspnée. (Classification de SADOUL):/___ /oui/non; SADOUL:/ |/
- Douleur thoracique : /____/ oui/non.
- Hippocratisme digitale : /____ / oui/non.
- Toux:/__ [/ oui/non.

- Expectorations : /___/ oui/non.
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- Score de Saint Georges : / /

- - Echocardiographie : HTAP : / / oui/non.

2- Examens paracliniques :

Examen

Signes radiologiques

Radiographie thoracique

Distension thoracique : / /

TDM thoracique

Emphyséme centro lobulaire : / /
Emphyséme pan lobulaire : / /
Bulles : / /

Bulle géante : / /

3- Explorations respiratoires fonctionnelles :

Examen Paramétres

Pléthysmographie VEMS:/ |
VR:/ |
CTP:/___ 1
VGT :/ /

Test de marches des 6 minutes

Distance de marche : / /

Intolérance a l'effort : / /

Désaturation : / /

Données liées a Uintervention :

1- Voie d’abord et technique chirurgicale :

Voie d’abord TPLEM : / /
Geste chirurgical Bullectomie : / /
CRVP :/ /

Abrasion pleurale : / /

Pleurectomie : / /

2- Déroulement de la chirurgie (incidents per opératoires)

163




Annexes

Oui/Non

Adhérences

Epanchement pleural

Saignement

3- Réveil et extubation :

Sur table : / / oui/non.

4- Quantification et qualité du drainage :

Quantité du drainage J1

Ablation des drains

/ /1 /

Fuites aériennes (bullage >7jours)

5- Complications postopératoires :

Complication

Oui/Non

Atélectasie

Infection pulmonaire

Infection du site opératoire

Hémothorax

Pyothorax

Embolie pulmonaire

Reprise chirurgicale

Autres

6- Durée d’hospitalisation : / /

Données postopératoires

7- Résultats anatomopathologiques.

Examen

Parametres

Pléthysmographie

VEMS :/ /

VR :/ /
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CTP:/ /

VGT :/ /

Test de marches des 6 minutes

Distance de marche : / /

Intolérance a l'effort : / /

Désaturation : / /

Score Saint Georges

I

/

Douleur postopératoire

A

/ oui/non
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Annexe 3
FICHE DE CONSENTEMENT :

PROJET @ ..o,

NOM & e
Prénom : ...
Date et lieu de naissance : ..................
Numérodetel :.....ccviiiiiiiiiiiiininns
Code & i

Consentement :

Je soussigné(e) avoir donné mon consentement pour participer a ce projet aprés
avoir pris connaissance des tenants et aboutissants, je m’engage a subir les

explorations préconisées et a étre informer des résultats.

Signature
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Annexe 4

Echelle de BORG d’évaluation de la dyspnée

Fat

~r

L
Echelle de Borg (EVA)
Evaluation de Ila dyspnée
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Reésumé

RESUME (FRANCAIS) :

L'emphyséme pulmonaire représente une pathologie chronique invalidante
caractéerisée par une destruction progressive du parenchyme pulmonaire, entrainant
une dyspnée sévere et une altération majeure de la qualité de vie. La chirurgie de
réduction de volume pulmonaire (CRVP) et la bullectomie constituent des options
thérapeutiques pour les patients sélectionnés.

Objectifs

Evaluer l'apport de la chirurgie de I'emphyséme pulmonaire sur la fonction
respiratoire et la qualité de vie, déterminer le profil épidémiologique des patients,
évaluer la morbi-mortalité périopératoire, et proposer un modéle de prise en charge
chirurgicale adapté au contexte algérien.

Mateériel et Méthodes

Etude prospective monocentrique menée au CHU de Constantine d'octobre 2022 &

mars 2025, incluant 35 patients emphysémateux symptomatiques. Tous les patients
ont bénéficié d'une thoracotomie postéro-latérale avec épargne musculaire pour
bullectomie et/ou CRVP. L'évaluation clinique comprenait I'échelle de dyspnée
SADOUL et le questionnaire de qualité de vie Saint Georges (SGRQ). L'évaluation
fonctionnelle reposait sur la pléthysmographie (VEMS, CPT, VR, VGT) et le test de
marche des 6 minutes (TM6M). Les patients ont été réévalués a 6 mois
postopératoires.
Résultats
La population comptait 32 hommes (91,4%) et 3 femmes (8,6%), d'age médian 60
ans (27-77 ans). Le tabagisme était présent chez 88,6% des patients. Cinq patients
(14,7%) sont décédés en période postopératoire précoce. Sur les 30 patients
survivants évalués a 6 mois, I'amélioration de la dyspnée était significative avec un
taux de réponse de 80% (p=0,001). Le score SGRQ s'est amélioré de 19 points en
moyenne (p=0,004), reflétant une amélioration majeure de la qualité de vie. La
capacité pulmonaire totale (CPT) a diminué significativement de 121,82% a 110,33%
des valeurs prédites (p=0,001), témoignant d'une réduction de I'hyperinflation. Le
volume résiduel (VR) et le volume gazeux thoracique (VGT) ont également connu
des diminutions significatives (p=0,022 et p=0,006 respectivement). Le VEMS n'a
pas présenté d'amélioration significative (p=0,346). Les complications majeures
incluaient les infections pulmonaires (14,3%), les atlectasies (14,3%), et les fuites
aériennes prolongées (14,28%). La durée moyenne d'hospitalisation était de 8 jours.
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Conclusion

La chirurgie de I'emphyséme pulmonaire par thoracotomie avec épargne musculaire
ameliore significativement la dyspnée, la qualité de vie et réduit I'nyperinflation
pulmonaire chez les patients sélectionnés. Malgré une mortalité postopératoire de
14,7%, supérieure aux standards internationaux récents, les résultats fonctionnels
sont comparables aux grandes séries internationales. L'optimisation de la sélection
des patients et I'amélioration de la prise en charge périopératoire pourraient réduire
cette mortalité. Une étude multicentrique nationale permettrait de consolider ces
résultats et de proposer un protocole algérien standardisé de prise en charge.
Mots-clés

Emphyséme pulmonaire, chirurgie de réduction de volume pulmonaire, bullectomie,

dyspnée, qualité de vie, fonction respiratoire, BPCO.
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ABSTRACT (ENGLISH)
Background

Pulmonary emphysema represents a chronic disabling disease characterized by
progressive destruction of lung parenchyma, leading to severe dyspnea and major
impairment of quality of life. Lung volume reduction surgery (LVRS) and bullectomy
constitute therapeutic options for selected patients.

Objectives

To evaluate the contribution of pulmonary emphysema surgery on respiratory
function and quality of life, determine the epidemiological profile of patients, assess
perioperative morbidity and mortality, and propose a surgical management model
adapted to the Algerian context.

Material and Methods

Prospective single-center study conducted at Constantine University Hospital from

October 2022 to March 2025, including 35 symptomatic emphysema patients. All
patients underwent posterolateral thoracotomy with muscle-sparing approach for
bullectomy and/or LVRS. Clinical evaluation included the SADOUL dyspnea scale
and Saint George's Respiratory Questionnaire (SGRQ). Functional assessment
relied on plethysmography (FEV1, TLC, RV, TGV) and the 6-minute walk test
(6MWT). Patients were reassessed at 6 months postoperatively.

Results

The population included 32 men (91.4%) and 3 women (8.6%), with a median age of
60 years (27-77 years). Smoking was present in 88.6% of patients. Five patients
(14.7%) died in the early postoperative period. Among the 30 surviving patients
evaluated at 6 months, improvement in dyspnea was significant with an 80%
response rate (p=0.001). The SGRQ score improved by an average of 19 points
(p=0.004), reflecting major quality of life improvement. Total lung capacity (TLC)
decreased significantly from 121.82% to 110.33% of predicted values (p=0.001),
indicating reduction of hyperinflation. Residual volume (RV) and thoracic gas volume
(TGV) also showed significant decreases (p=0.022 and p=0.006 respectively). FEV1
showed no significant improvement (p=0.346). Major complications included
pulmonary infections (14.3%), atelectasis (14.3%), and prolonged air leaks (14.28%).

Mean hospital stay was 8 days.
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Conclusion

Pulmonary emphysema surgery via muscle-sparing thoracotomy significantly
improves dyspnea, quality of life, and reduces pulmonary hyperinflation in selected
patients. Despite a postoperative mortality of 14.7%, higher than recent international
standards, functional results are comparable to major international series.
Optimization of patient selection and improvement of perioperative management
could reduce this mortality. A national multicenter study would consolidate these
results and propose a standardized Algerian management protocol.

Keywords

Pulmonary emphysema, lung volume reduction surgery, bullectomy, dyspnea, quality

of life, respiratory function, COPD.
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