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ABREVIATIONS :

ARS : Agence Régionale de Santé.

ASALEE : Action de SAnté Libérale En Equipe.

ATS: American Thoracic Society.

BALT: Bronchus Associated Lymphoid tissue.

B2= BCDA : Bronchodilatateur 2 mimétique, BronChoDilatateur de Courte Action.
BODE : index de survie criteres : BMI, Obstructive, Dyspnea, Exercise 6 minutes.
BOLD: Burden of Lung Disease.

BPCO : Broncho Pneumopathie Chronique Obstructive (COPD en anglais).

CAT : COPD Assessement Test.

CNAMTS : Caisse national d’ Assurance Maladie des Travailleurs Salariés.

CPT : Capacité Pulmonaire Totale.

CRP : C protein reactive.

CVL, CVF (FVC en anglais) : Capacité Vitale Lente, Capacité Vitale Forcée.
CVREF : Capacité Vitale Résiduelle Fonctionnelle.

DEMM, DEM : Débit Expiratoire Maximal Médian (FPF 25 75 en anglais), Débit
Expiratoire Maximal.

DEP : Débit Expiratoire de Pointe.

EFR : Epreuve Fonctionnelle Respiratoire.

ELF : European lung Foundation.

ERS: European Respiratory Society.

ESMI: Evidence Synthesis and Modeling for health Improvement.
FFP : Fédération Francaise de Pneumologie.

FMC : Formation Médicale Continue.

FRAX : FRaction Assessement fracture tool.

GM CSF: Granulocyte Macrophage Colony Stimulating Factor.
GOLD: Global initiative for Obstructive Lung Disease.

HAS : Haute Autorité de Sante.

IRC : Insuffisance respiratoire chronique.

IGF : Insuline like Growth Factor.

IL : Inter Leukin.



LCD8+ : Lymphocyte Cytotoxique.
LT : Lymphocyte Thymus.

M+, M- : groupe de médecins sensibilisés a la BPCO, groupe de medecins non sensibilisés
ala BPCO.

mL, L, s, kg/m2 : millilitres, litre, seconde, index kilogramme par métre carré.
mMRC: minimal Medical Research Council.

NHANES: National Health and Nutrition Examination Survey.

NO : Monoxyde d’azote.

SPLF : Société de Pneumologie de Langue Francaise.

TNF: Tumor Necrosis Factor.

TORCH: TOwards a Revolution in COPD Health.

VC : Volume Courant.

VEMS (FEV 1% en anglais) : Volume Expiré Maximal en 1 seconde.

VEMS/ CVF : indice de Tiffenau, ratio Volume expiré maximal en 1 seconde sur Capacité
Vitale Forcée.

VEMS 6 : Volume Expiré Maximal en 6 secondes.

VRI, VRE : Volume de Réserve Inspiratoire, Volume de Réserve Expiratoire.



I - INTRODUCTION : LA BPCO, UN ENJEU DE MEDECINE GENERALE.

En 2004, le ministre de la santé et des Solidarités, monsieur Xavier Bertrand, exposait
le probléeme de la Broncho Pneumopathie Chronique Obstructive (BPCO) et en soulignait

le caractére prioritaire en Santé publique (1) et la place centrale du médecin généraliste :

« La broncho-pneumopathie chronique obstructive est une maladie respiratoire qui
touche les personnes de plus de 45 ans fumeurs ou exposées professionnellement. Elle
atteint plus de 3,5 millions de personnes et tue 16 000 malades chaque année en France.
C’est la 5éme cause de déces dans le monde, apreés infarctus, les accidents vasculaires
cérébraux, les infections respiratoires communautaires et la tuberculose.

Le tabagisme est la principale cause de cette affection. La fréquence de la
bronchopneumopathie chronique obstructive croit de fagcon alarmante depuis 20 ans, et

suit la progression de la consommation de tabac. »

« Cette maladie impose une prévention ciblée, un diagnostic précoce et une prise en
charge adaptée. Sa prévention passe par une politique volontariste de lutte contre le
tabac, notamment chez les jeunes et d’aide au sevrage des fumeurs.

Le diagnostic précoce de la broncho-pneumopathie chronique obstructive impose une
généralisation de la mesure du souffle chez le médecin généraliste ou le médecin du
travail, notamment chez les personnes de plus de 45 ans se plaignant de géne

respiratoire, chez les fumeurs et chez les professionnels particulierement exposés. »

« Il faut aussi mobiliser nos concitoyens sur limportance de préserver leur « capital

souffle » tout au long de leur vie. »

Selon les dernieres données épidémiologiques, la BPCO touche 7,5% de la
population francaise de plus de 40 ans et on estime que 50% des patients atteints par
la maladie en France I’ignorent (2). Elle deviendra d’ici 2020 la troisiéme cause

mondiale de décés, la 5°™ cause de handicap et la 5°™ pathologie la plus colteuse (3).



En I’espace de quinze ans, depuis la mise en place du programme d’action
gouvernemental 2005-2010 « Connaitre, prévenir et mieux prendre en charge la BPCO »,
certaines mesures se sont confortablement installées : une prévention précoce contre le
tabac auprés du jeune public, une lutte efficace contre le tabac : augmentation des prix,
instauration des paquets neutres, sensibilisation aux effets secondaires. Une amélioration
des prises en charge : amélioration des stratégies thérapeutiques pour le contrdle
bronchique de la pathologie et de la prise en charge des exacerbations, des réhabilitations

pulmonaires, ainsi que la compréhension de la pathologie et de ses comorbidités.

Mais, pour ce qui est du dépistage précoce chez les professionnels de santé et plus
particulierement en médecine générale par spirometre, 1’évolution des pratiques n’est que
peu perceptible, pourtant avec seulement 2 820 pneumologues en 2018 en France (4), le
repérage des patients et le dépistage ne peut s’améliorer qu’avec un ensemble d’acteurs :

médecins généralistes, médecins du travail, pharmaciens, pneumologue...

Pourtant le diagnostic précoce permet une préservation du capital respiratoire.
L’éviction des toxiques inhalés permet un ralentissement du déclin des capacités
respiratoires de 1’ordre de 20 a 30 ml/ an, visible sur le critére du Volume Expiratoire
Maximal en 1 Seconde (VEMS) (5). Comme 1’ont montré dés 1977 les travaux de Fletcher

et Peto (Figure 1), dans le cadre de I’exposition tabagique (6).

Figure 1. Courbe de déclin du VEMS selon le schéma de Fletcher et Peto (6).
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Néanmoins, cette pathologie reste encore largement sous diagnostiquée.
Plusieurs problemes entravent le diagnostic précoce de BPCO : la présentation
clinique est hétérogeéne, les symptdmes varient a différents degrés entre la dyspnée, la
toux chronique, les expectorations et les symptomes extra pulmonaires, ce qui pose un

probléme pour le repérage des patients potentiellement atteints (7).

Ensuite les symptdmes sont tres longtemps négligés lorsqu’ils sont percus (8). Voire
non percus par le patient, comme en témoigne les différences de sensibilité inter
individuelle concernant la dyspnée (9-10). La pathologie est méconnue de la population
générale (11), les symptomes lorsqu’ils sont percus ne sont pas rattachés a une potentielle
maladie bronchique mais vécus comme fatalité de 1’exposition tabagique et nous en

sommes, en tant que praticiens, témoins quotidiens.

La diffusion des campagnes d’information sur la BPCO est mauvaise, et le sujet ne
figure pas parmi les priorités de I’Agence Régionale de Santé (12). Pourtant, les
mesures pour appuyer le sevrage tabagique dans le cadre du programme national de
lutte contre le tabagisme 2014-2019: les campagnes publiques du « mois sans tabac »
largement inspiré du modéle anglais « Stoptober », et les aides débloquées pour le
remboursement des substituts nicotiniques dans le cadre du sevrage tabagique sont
efficaces, les tentatives d’arrét directement attribuable a cette campagne pour la seule
année 2016 était de 380 000 personnes et ces mesurent ont déja fait reculer la
prévalence du tabagisme en France, méme si celle-ci reste encore élevee, de 29,4 % en
2016 elle est passé a 25,4 % en 2018 dans la population adulte, en France cela

concerne environs 13 millions de Frangais (13).

Il reste donc, au moins, un quart de la population adulte a surveiller, on sait que
les symptébmes arrivent tardivement et ne doivent pas étre les seuls criteres pour intervenir
sous peine de prendre en charge des BPCO évoluées (14). Les Hautes autorités de Sante
ont établi des recommandations pour le dépistage de la BPCO et ce dépistage ne peut

étre porté que par la spirométrie.

La possibilité d’avoir un dépistage précoce en médecine géneérale, de pouvoir
intervenir de fagon indépendante sur le diagnostic, sur la mise en place du traitement
et de suivre les patients sans aide du pneumologue est une réalité palpable avec

I’apparition de nouveaux appareils de spirométrie portables, chose qui n’était pas
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concevable avec les mini spiromeétres. La cotation de cet acte est d’ailleurs prévue dans
la nomenclature des actes de médecine générale sous le code GLQPO012 (15). Enfin, il
a été demontré que la spirométrie était un outil efficace pour motiver un arrét du
tabac (16- 19).

La place de la spirométrie en médecine générale n’est pas anodine, on sait qu’environs
40% des patients adressés au pneumologue ne se rendent jamais en consultation (20),
de plus les populations les plus défavorables sont souvent exclues de ces mesures de
dépistage (21-22).

Alors que cette pratique est déja installée dans le quotidien des médecins
généralistes de plusieurs pays au sein de I’Union Européenne : Belgique, Grande
Bretagne, Suede, Norvége... avec des taux d’appareillage allant jusqu’a 80 % (23),

elle reste des plus marginales en France.

Dans la seconde partie, nous développerons les données actuelles concernant la BPCO,

puis la troisieme partie sera enticrement dédiée a 1’étude.
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Il - BPCO : UN ENJEU DE SANTE PUBLIQUE.
2.1 Définitions

D’aprés les recommandations de de L’American Thoracic Society (ATS)
/European Respiratory Society (ERS) 2017 (24), de la Société de Pneumologie de
Langue Francaise (SPLF) 2009 (25), du rapport Global initiative for chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD) 2018 (26).

La Bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une pathologie
respiratoire chronique et complexe caractérisée par une obstruction permanente,

progressive et incomplétement réversible des voies aériennes.

La Global initiative For Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), 1’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) et I’American Thoracic society/ European Respiratory
Society (ATS/ERS) définissent la BPCO « comme une maladie que [’on peut prévenir et
traiter. 1l existe des manifestations extra-pulmonaires pouvant contribuer a la séverité de
la maladie chez certains patients. L’atteinte pulmonaire est caractérisée par une
limitation des débits aériens due a des anomalies des voies aériennes et/ ou alvéolaires.
L obstruction bronchique est habituellement d’évolution progressive et est associée a une
réponse pulmonaire inflammatoire anormale aux gaz et particules inhalées. La dyspnée,
toux et/ ou expectorations de mucosités sont les symptémes les plus fréquemment

rapportés ».

La Bronchite chronique est souvent confondue avec la BPCO et a été considerée a
tort comme le stade précédant la BPCO. 11 s’agit d’un symptéme clinique défini par la
présence d’une toux chronique pendant plus de deux années consécutives et ce au moins
3 mois par an. Ce symptome peut étre associé ou non a une BPCO. Le caractére
obstructif essentiel au diagnostic de BPCO n’y est pas obligatoirement associé.

Inversement un patient peut développer une BPCO sans avoir de bronchite chronique.

Le terme d’emphyséme fait I’objet d’un mésusage et rentre parfois dans la
définition de la BPCO. Il caractérise un certain type de lésions structurelles présente
dans la BPCO et dans d’autres pathologies pulmonaires. Il s’agit dans la BPCO de
[’élargissement permanent anormal des espaces aériens au-dela des bronchioles
terminales accompagné de la destruction des surfaces d’échange gazeux (ou alvéole)

sans fibrose évidente.
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2.2 Notions de Spirométrie.

D’apres les recommandations ATS/ ERS. Standardisation of spirometry 2005 (27)
et du livre du collége des enseignants de Pneumologie : Explorations fonctionnelles

respiratoires et équilibre acido-basique (28).

La spirométrie est une exploration pulmonaire fonctionnelle. C’est une mesure
physiologique de la fagon dont un individu inspire ou expire des volumes d’air au cours du
temps. On peut obtenir des informations soit au travers de la variation de volumes soit au
travers de la variation de débits. La spirométrie bien expliquée peut-étre pratiquée chez les

enfants des 1’age de 5 ans.

Nous disposons de différents examens dits d’Exploration Fonctionnelle Respiratoire
(EFR) :

- la spirographie avec mesure du débit expiratoire de pointe (DEP)

- la pléthysmographie réalisée sur I’hdpital en caisson barométrique utilisée pour apprécier

les différents volumes pulmonaires mobilisables et non mobilisables

- Les tests d’exploration d’échange gazeux au repos : gazométrie artérielle et veineuse,

étude du transfert du monoxyde de carbone.

- Les tests d’exploration d’échanges gazeux a D’effort: oxymétrie a D’effort, épreuve

fonctionnelles respiratoires a 1’effort.
-La spirométrie.

La spirométrie est un test d’étude de volumes et de débits respiratoires
mobilisables. On peut y mesurer la capacité vitale lente (CVL) et la capacité vitale

forcée (CVF ou FVC en anglais), ainsi que d’autres mesures expliquées en aval.

2.2.1 Test en capacité vitale forcée.

13



Le test de capacité vitale forcée (CVF) s’exécute aprés un temps de respiration
calme pour que le patient puisse voir sa courbe débit/volume sur I’écran en temps réel. Le
test est réalisé assis, le patient est aussi confortable que possible. Un pince-nez est appliqué
et embout du spirometre est compleétement inséré au niveau des levres pour éviter le
risque de fuite. Le patient respire tranquillement jusqu’au déclanchement du test ou il
prend alors une inspiration profonde suivie immédiatement d’une expiration forcée la plus
rapide et continue possible jusqu’a la vidange compléte pulmonaire au niveau du
spirométre. Selon les normes de I’ATS, 1’expiration doit durer 6 secondes pour la
validation du test. Ensuite, le patient inspire completement pour récupérer une courbe
inspiratoire. Les résultats sont alors comparés aux valeurs théoriques définies selon 1’age,

le sexe, I’ethnie.
La courbe ainsi complete est appelée courbe débit volume (figure 2 et 3).

- La Capacité vitale Forcée (CVF) est un volume pulmonaire forcé exprimé en

pourcentage par rapport au volume théorique ou en mL.

- Durant la premiére seconde un sujet sain expire environs 80% de sa CVF. Ce volume
expiré en une seconde est appelé volume expiré maximal en une seconde (VEMS ou
FEV1% en anglais). Il est exprimé en pourcentage par rapport au volume théorique et en

mL. Le volume expiré en six secondes est appelé VEMS 6.

- L’indice de Tiffeneau est le rapport du VEMS/ CVF. Ce rapport est exprimé en
pourcentage. L’indice de Tiffeneau normal est de 75%. On definit le syndrome obstructif
quand P’indice de Tiffeneau est inférieur a 70%. Cet indice peut étre conservé en cas de
baisse proportionnelle entre le VEMS et la CVF. Une baisse concomitante des différents
volumes pulmonaires est un signe de syndrome restrictif qui doit étre confirmé en

pléthysmographie.

- Le Debit expiratoire de pointe (DEP) est le point maximal sur la courbe débit
volume. Il est exprimé en L/s et représente I’expiration d’air des grandes voies
aériennes. La courbe de la CVF est descendante ensuite. Le débit expiratoire maximal
(DEM) 75, DEM 50 et DEM 25 représentent les 75% 50% et 25% de la CVF.

- Le paramétre DEMM ou DEM 25-75 (MMEF en anglais) représente le débit

expiratoire maximal médian. Ce débit est représentatif des petites voies aériennes. Il

14



est considéré comme normal en cas de valeur supérieure ou égale a 75% de la valeur

théorique.

Figure 2. Courbe volume expiré maximal en 1 seconde et 6 secondes (28).
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2.2.2 Test en capacité vitale lente.

Le test de capacité vitale lente prend en compte les volumes mesurés sans forcer.

Le patient prend une inspiration profonde puis expire lentement jusqu’a une phase

d’expiration maximale. Il est réalisé a ce détail prés dans les mémes conditions que le test

de capacité vitale forcée. Les volumes mesurés sont la capacité vitale lente (CVL), le

volume courant (VC), les volumes de réserve inspiratoire et expiratoire (VRI et VRE).

Certains volumes ne sont pas mesurables en spirométrie et nécessite un caisson

hermétique ou pléthysmographie car le systeme permet le calcul des volumes non

mobilisables. Ce sont le volume résiduel (VR), la capacité pulmonaire totale (CPT) et

la capacité pulmonaire résiduelle fonctionnelle (CVRF) (Figure 4).

Figure 4. Volumes pulmonaires mesurables en capacite vitale lente (28).
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2.3 Critéres diagnostiques.
Le spirometre est le seul outil ambulatoire permettant le diagnostic de BPCO.

Le diagnostic de BPCO s’appuie sur les mesures des volumes pulmonaires en
capacité vitale forcée. Les criteres ont été définis par la Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD) qui reste actuellement la seule référence pour le
diagnostic. En 2018, la stadification de la maladie a intégré la notion de dyspnée et

accorde une place majeure aux exacerbations.

Ainsi les stades de la BPCO sont définis par ordre de sévérité de :

GOLD I : VEMS/ CVF inférieur a 70% et VEMS supérieur ou égal a 80%
GOLD Il : VEMS/ CVF inférieur a 70% et VEMS < 80% > 50%

GOLD Il : VEMS/ CVF inférieur a 70% et VEMS < 50% > 30%

A GOLD IV : VEMS/ CVF inférieur a 70% VEMS < 30% ou Insuffisance respiratoire

chronique associée a VEMS < 50%.

Les scores de A a D combinent la fréquence et la sévérite des exacerbations et la

dyspnée ressentie selon les échelles de référence. (Figure 5)

Figure 5. Stade de BPCO selon la classification GOLD 2018 (26).
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La dyspnée ressentie est appréciée par les questionnaires du modified British Medical

Research Council questionnary (MMRC) ou du COPD assessment Test (CAT). Annexe 1

La nouvelle classification GOLD A a D est aussi importante que la classification de | a IV
et est directement corrélée a la présence d’un sur risque d’exacerbation et de mortalité a
court et moyen terme (Tableau 1). Les groupes C et D présentent un risque maximal, le

risque d’exacerbation atteint les 28% a 1 an, et le risque de mortalité a 3 ans 20%.

Tableau 1. Tableau de risque exacerbation et mortalité selon la classification GOLD
A aD (29).

Risque d’exacerbation Risque de mortalité

1AN - 1AN 3 ANS
GOLD A 2,2% 0,6% 3,8%
GOLD B 5,8% 3% 10,6%
GOLD C 25,1% 0,7% 8, 2%
GOLD D 28,6 % 3,4% 20, 1%

2.4 Mécanismes physiopathologiques de la BPCO.
2.4.1 Histologie, aspect normal des voies aériennes distales.

Figures tirées de I’Atlas d’histologie fonctionnelle de Wheater (30). (31).

L’épithélium respiratoire repose sur un chorion formé de tissu conjonctival
lache riche en vaisseaux. Il est separé de la sous-muqueuse par une densification fibro-

élastique. La sous-muqueuse est riche en glandes mixtes sero-muqueuses (Figure 6).

Au fort grossissement, 1’épithélium respiratoire est compose de cellules caliciformes
sécrétant le mucus et de cellules ciliées ayant sur la partie luminale des cils. L’ensemble
réalise le drainage bronchique muco-ciliaire (Figure 7). L’épaisseur et la composition
de I’épithélium varie en fonction du niveau aérien. De pseudo pluristratifié au niveau

bronchique, il perd ses cellules caliciformes au niveau bronchiolaire et devient unistratifié.

Au niveau de I’étage de la bronche souche, les fibres élastiques et musculaires

lisses sont tres abondantes au niveau du chorion (Figure 8a).
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Au niveau de I’étage d’une bronche tertiaire, la hauteur de I’épithélium est
moins prononcée. Le chorion est mince et entouré d’une couche musculaire en

spirale. 1l y a une raréfaction des amas glandulaires et cartilagineux (Figure 8b).

A D’étage bronchiolaire le diamétre est de moins de 1mm. L’épithélium est
simple cylindrique cilié, l1a couche musculaire lisse est a disposition spiralée. Il n’y a

plus de cartilage (Figure 8c).

La partie distale terminale est la bronchiole terminale. Elle aboutit sur des
bronchioles respiratoires déja zones d’échanges aériens car contenant des alvéoles. La
bronchiole terminale possede un revétement cylindrique cilié mélé a de rares cellules
non ciliées appelées cellules de Clara. Elles sont prédominantes dans la composition

épithéliale des bronchioles respiratoires. (Figure 8d)

Enfin, I’espace alvéolaire a un épithélium composé de pneumocytes | et Il. Les
pneumocytes I, de forme plus allongée, sont en contact avec les cellules endothéliales des
vaisseaux artério veineux constituant ainsi la barriere de diffusion gazeuse. Les
pneumocytes Il sécretent le surfactant, agent tensio-actif, empéchant 1’alvéole de se
collaber. L ensemble est contenu dans le tissu conjonctif de soutient des septas alvéolaires.
Les macrophages contenus dans la lumiére alvéolaire phagocytent les particules et les

micro-organismes susceptibles d’atteindre les alvéoles. (Figure 8e)

Figure 6. Coupe bronchique, aspect histologique.
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Figure 7. Composition de I’épithélium bronchique, aspect histologique.

Cellules ciliés

Figure 8 a, b, ¢, d, e. Composition cellulaire des coupes bronchiques selon le niveau

bronchique, coupe de la bronche souche a I’espace alvéolaire. Aspect histologique.

Figure 8a. Bronche souche.

Chorion (fibres élastiques noiratres)
Fibres musculaires lisses

Sous-muqueuse
Amas cartilagineux

Muscle

Glandes

Amas cartilagineux

20



Figure 8c. Bronchiole terminale.
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2.4.2 Physiopathologie bronchique dans la BPCO. (31-32)

Les Iésions bronchiques surviennent apres une dose cumulée toxique propre a
chaque individu. Ces Iésions s’aggravent si 1I’exposition se pérennise dans le temps. Le
parenchyme pulmonaire est composé d’une multitude d’unités respiratoires appelées
lobules. Elles sont composées d’un arbre bronchique appelé bronchiole et d’une zone

d’échange gazeux irriguée par des artéres et des veines appelée alvéole.

Dans la BPCO, il existe a des proportions plus ou moins équivalente une obstruction
distale bronchiolaire et une destruction alvéolaire (ou emphyseme). La pathologie
évolue par la destruction des lobules en distalité puis elle s’étend jusqu’en proximité
bronchique. L’évolution se caractérise par la destruction du nombre d’unité

fonctionnelles respiratoires.

Sur le plan bronchique, I’épithélium bronchique réalisant le drainage muco
ciliaire est altéré par l’arrivée de molécules toxiques. Une réponse inflammatoire
importante locale est initiée par les cellules de I’immunité innée : macrophages,
polynucléaires neutrophiles et éosinophiles, mastocytes et lymphocytes Natural Killer.

La réparation de I’épithélium est assurée par la repopulation des zones endommagées par
la dédifférenciation, la migration et la re-différenciation des cellules épithéliales.

Les fibroblastes et cellules musculaires lisses contenues dans le chorion se multiplient.
Et une hypersécrétion muqueuse de surface est réalisée (33-34).

Les cellules basales et cellules de Clara sont impliquées a 1’étage bronchiolaire pour la
réparation de 1’épithélium. Au niveau des alvéolaire ce sont les pneumocytes de type Il
(33-34).

Mais ces réparations ne suffisent pas, et il existerait une sénescence programmée des

cellules diminuant leur capacité de production protéique (35).

Les antigénes des molécules toxiques passent la barriere épithéliale fragilisée et
sont acheminées au systeme lymphatique bronchique (BALT) et au sein du systéme
lymphatique ganglionnaire régional créant une réponse inflammatoire secondaire
adaptative. Enfin la circulation sanguine est redirigée au sein des zones de contact entre
antigenes et anticorps, facilitant les exsudats et le passage des facteurs inflammatoires :

cytokines et chémokines pro-inflammatoires.
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L’exposition, si celle-ci se pérennise, induit des changements structuraux aux zones de

conflits entre les molécules toxiques et le systeme immun inné et spécifique.

La paroi bronchique est remodelée et présente une augmentation de cellules
muco sécrétantes dans I’épithélium, une hypertrophie des glandes bronchiques de la
sous-mugqueuse et une diminution des glandes séreuses sécrétant des facteurs pour
lutter contre la colonisation bactérienne. En distalit¢ 1’arbre bronchique est

métaplasique, épaissi et infiltré par des lymphocytes T et CD8+.

La lumiére bronchique est le site d’un infiltrat inflammatoire riche en
Polynucléaire Neutrophiles et macrophages au sein de bouchons mucoides obstruant
une lumiere déja rétrécie.

Au niveau des bronchioles, on retrouve une fibrose péri bronchiolaire avec
perte des capacites élastiques, une hypertrophie modérée du muscle lisse et une
hyperplasie des cellules caliciformes. Les zones d’attaches bronchio-alvéolaires sont
détruites. La lumiére est envahie diminuant la capacité de celle-ci a se collaber. Les
bronches et les bronchioles de moins de 2 mm de diametre sont les voies aériennes les

plus touchées.

Y

La progression de la BPCO est directement associée a I’accumulation de
bouchons inflammatoires muqueux au sein de la lumiere bronchique et a

I’épaississement des parois bronchiques (36).

Le role du monoxyde d’azote (NO) est de plus en plus incriminé dans le remodelage
alvéolaire et dans le risque d’exacerbation. La persistance de haut niveau de NO exhalé est
déja connu comme facteur précipitant de la fonction respiratoire et dans 1’exacerbation de
la maladie asthmatique et pourrait expliquer des différences de risque malgré un stade
GOLD similaire (37).

Au total, I’évolution de la pathologie sera étroitement liée a la perte d’unités lobulaires
fonctionnelles, créant alors une perturbation des échanges gazeux artério-veineux par
anomalie des rapports de ventilation/perfusion. En effet, en raison soit de 1’obstruction
bronchique soit de la destruction alvéolaire, le lobule devient afonctionnel alors que sa
perfusion est préserveée. Cette perturbation est appelée shunt s’il existe une destruction

alvéolaire ou effet shunt s’il s’agit d’une obstruction bronchique simple (32).

23



Les anomalies lorsqu’elles sont majeures marquent un tournant vers

I’hypoxémie et I’insuffisance respiratoire chronique.

2.4.3 Physiopathologie systémique dans la BPCO.

Premierement, la perturbation inflammatoire bronchique engendre a son tour

une réponse inflammatoire systémique.

Certaines cytokines produites sur le site des lésions bronchiques ont des fonctions
endocrines et vont donc circuler par voie sanguine pour gagner d’autres organes. Certaines
par exemple stimulent I’hypothalamus pour induire de la fievre (Tumor Necrosis Factor
(TNF) o, InterLeukine (IL) 18), d’autres au niveau du foie pour une production de
protéines inflammatoires (TNFa, IL1S), la moelle osseuse pour produire et relarguer
leucocytes et plaquettes (TNFa, Granulocyte Macrophage-Colony Stimulating Factor
(GM-CSF), IL 6) et autres... (39)

Ce que I’on sait actuellement, ¢’est que dans le sang et les urines des patients atteints de
BPCO, on retrouve des stigmates inflammatoires et pro inflammatoires élevés : TNF a et
ses récepteurs, 116 1L8, C-Reactive Proteins, lipopolysaccharides, Fas et Fas ligand (39-40).
Ces marqueurs sont d’autant plus élevés que le tabagisme est actif ou qu’il y ait eu une

exacerbation récente, et restent présents malgré 1’arrét de 1’exposition toxique (41).
L’ensemble induit un stress oxydatif extra thoracique sur un point de départ bronchique.

Deuxiémement, la perte d’unités lobulaires fonctionnelles engendre une

hypoxémie chronique auquel le métabolisme cellulaire s’adapte progressivement.

2.5 Comorbidités.

Ces patients vont développer des comorbidités en plus de leur pathologie
bronchique. Le contréle de I’inflammation bronchique et donc de la création, par cascades
inflammatoires, de signaux systémiques est prioritaire, ainsi que la correction d’une
hypoxémie si celle-ci est déja présente. Il faut prendre en charge ces patients de facon plus
globale avec le dépistage d’autres pathologies reconnues dans ce cadre:

cardiovasculaire, musculo-squelettique, neoplasique, psychologique et
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ostéopororotique, car plus de 60% des patients atteints de BPCO ont au moins une

comorbidité associée (42).

L’étude de cohorte de la Nutritional Health And Nutrition Examination Survey
(NAHNES) aux Etats Unis avait montré 1’impact des comorbidités dans le cadre de la
BPCO. Les sujets atteints agés de plus de 45 ans avaient plus de manifestations arthritiques
(54,6%vs 36,9%), de dépression (20,6% vs 12,5%), d’ostéoporose (16,9% vs 8,5%) de
cancer (16,5% vs 9,9%) de maladie coronariennes (12,7% vs 6,1%) d’insuffisance
cardiaque (12,1% vs 3,9%) et d’Infarctus (8,9% vs 4,6%) (42). Schématisé sous la forme
d’un Comorbidome dans I’étude ESMI par la figure 9.

Figure 9. Représentation des comorbidités liées a la BPCO ou Comorbidome.
Données de I’étude Evidence Synthesis and Modeling for health Improvement (ESMI)
(43). Chaque cercle représente la prévalence de la pathologie, la distance par rapport
a ’épicentre représente le degré d’association entre la pathologie et le risque de décés

associeé.
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Au niveau musculaire, il existe une dysfonction musculaire périphérique (44).
Elle associe une atrophie musculaire, une faiblesse et une diminution de la capacité

oxydative. Un tiers des patients atteints de BPCO en est atteint.

Le patient atteint de BPCO a un métabolisme énergétique musculaire modifié au repos et a
I’effort. Au repos, on retiendra un déficit en créatine et en Adénosine triphosphate et a
I’effort un déficit de la phosphorylation obligeant les muscles a utiliser le systéme

anaérobique riche en déchets et moins efficace sur le plan énergétique.

La sarcopénie de ces patients peut intéresser jusqu’a 30 % de la masse musculaire
totale, et la perte musculaire augmente avec le degré d’insuffisance respiratoire. Elle n’est

aucunement protégée par un maintien du poids corporel (45).

D’autres facteurs tels que 1’utilisation répétée de corticoides, une diminution des taux
sanguins de certaines hormones anabolisantes comme 1’Insulin like Growth Factor ( IGF)
1, la testostérone, et enfin un déconditionnement a I’effort, participent et aggravent la

perte musculaire périphérique (46).

Au niveau nutritionnel, 25 a 40% des patients atteints de BPCO sont dénutris et
touchés par une perte de poids. Cette proportion est de ’ordre de 70% dans les stades
les plus sévéres.

Les processus physiologiques sont encore mal connus, on ne sait si cette particularité est
due a I’inflammation, a un manque d’appétit en lien avec une diminution de I’activité
physique ou une augmentation des besoins énergétiques due a 1’obstruction respiratoire

(47-49)

L’anorexie est un symptome aussi tres fréquent chez le patient BPCO,
particulierement chez le patient souffrant de cachexie. La perception de la faim
pourrait étre perturbée par I’hypoxémie et/ou la circulation de protéines inflammatoires
telles que IL 6, IL8, TNFa, entrainant une dérégulation des adipocytokines : leptine et
Ghréline (48).

La dénutrition constitue un sur risque de mortalité a 2 ans, et ces pertes de poids
interviennent le plus fréquemment chez les patients ayant une obstruction sévere, associee

ou non a des phénomeénes d’hypoxie, hypercapnie (50). Ces patients dénutris ont des
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capacités repiratoires inférieures, le VEMS est altéré en moyenne de 9% et le Tiffeneau

de 12% et sont a risque de réhospitalisations précoces (51).

L’intervention nutritionnelle avec supplémentation hypercalorique hyperprotidique associé
ou non a I’administration d’hormones anabolisantes (qui favorise la prise de poids sur la
masse maigre), serait efficace dans la survie de ces patients et améliorerait leur capacité

respiratoire comme en témoigne les travaux de Schols et al (50).

Sur le plan osseux, la prévalence de I’ostéoporose dans la BPCO est de ’ordre
de 20 & 40 %. La perte de masse osseuse et les changements micro architecturaux osseux
mettent le patient a risque fracturaire principalement au niveau du col fémoral, des
poignets, et des vertébres throraco-lombaires (52-53) et peuvent aggraver le pronostic

fonctionnel et vital par ’apparition d’un handicap moteur (55).

Le risque d’avoir cette comorbidité est plus fréquent dans cette affection pulmonaire
comparativement a ’asthme, la fibrose idiopathique, I’hypertension pulmonaire, etc. Il est
d’autant plus important que la BPCO est sévére, et peut é&tre complétement négligée car

les patients BPCO ostéoporotiques sont en majorité asymptomatiques (54).

L’analyse des données de 1’étude NANHES III a retrouvé une corrélation significative
entre la masse osseuse et la présence ou non d’une BPCO. Cette masse osseuse était de
2% inférieure a celle d’une personne saine en cas de BPCO et jusqu’a 8% inférieure en
cas de BPCO sévere. Le risque relatif de mortalité par la seule présence d’une BPCO
associée a une masse osseuse faible était de 1,4 par écart type a la norme osseuse (0,14
g/cm2) (55).

Il faudrait donc instaurer une surveillance spécifique pour ces patients par utilisation
d’outil adapté type FRacture Assessment X tool (FRAX), ou la surveillance réguliére par
ostéodensitométrie (58).

Sur le plan cardiovasculaire, les pathologies associées a la BPCO sont
I’hypertension artérielle, la coronaropathie, I’insuffisance cardiaque gauche et la mort

subite (57).
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L’obstruction pulmonaire définie par [D’altération du VEMS/CVF a un effet
cardiotoxique, et est un facteur de risque indépendant qui augmente de 30% le risque
coronarien, et ce indépendamment du sexe, du statut tabagique, hypertendu, obese ou
dyslipidémique.

Plus cette obstruction est sévére et plus les patients sont a risque d’événements
cardiovasculaires, les patients ayant un VEMS bas ont un risque athérosclérotique plus
important d’ou une majoration de 26% du risque d’infarctus du myocarde et de 75%
de faire un événement cardiaque.

Le simple fait d’avoir une bronchite chronique suffit a augmenter le risque coronarien
de 50%.

Enfin en cas d’arythmie ventriculaire associée le risque de faire un événement
coronarien est multiplié par deux.

Cette obstruction est un facteur de risque a part entiére non reconnu. Elle est d’autant plus
dangereuse que le déclin du VEMS est rapide, on estime que pour une baisse de 10% du
VEMS, la mortalité cardiovasculaire augmente de 28% et le risque d’éveénements

coronariens non fatals de 20% (58).

La prévalence de I’insuffisance cardiaque gauche comme comorbidité de la BPCO est
difficile a estimer : manque de données, facteurs de confusion, mais on estime qu’elle est
entre 10 et 30% plus élevée dans les populations atteintes, de plus on sait que la BPCO est

un sur risque de mortalité en cas d’épisode d’insuffisance cardiaque. (59-60).

Il en va de méme concernant la prévalence dans le cadre des Infarctus du myocarde, ce que
I’on sait c’est que la présence d’une BPCO augmente le risque de mortalité de 30% au

décours des intervention de revascularisation (60).

La prévalence de ’arythmie cardiaque dans la BPCO stable est de 5 a 15%, les taux sont

plus élevés en cas de BPCO sévére jusqu’a 20-30% (60).

Plusieurs études ont montré une prévalence des pathologies anxieuses et
dépressives plus importante chez les patients atteints de BPCO. Ces symptémes sont

délétéres dans le suivi et le contréle de la pathologie : augmentent les sensations de
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fatigue, diminuent la tolérance a I’effort, nuisent a 1’observance thérapeutiques et
favorisent les conduites a risque, enfin ils dégradent la qualité de vie des patients (61).
Leurs présences augmenteraient aussi le nombre annuel d’exacerbations et

d’hospitalisations (62).

La prévalence est de ’ordre de 28 a 50% pour les troubles anxieux et 18 a 33% pour
les troubles dépressifs par rapport a des patients non atteints 6% et 3,5%. Et la
prévalence de dépression augmente aprés un épisode d’exacerbation. A I’entrée de
Pinsuffisance respiratoire avec oxygénothérapie, la prévalence de la dépression atteint
75%. Ces affections touchent préférentiellement les patients de sexe féminin et semblent
étre en lien avec la perception de la dyspnée (61) (63), et participent a I’aggravation

du vécue de la dyspnée et de I’insuffisance respiratoire.

2.6 Facteurs d’exposition.

Le tabagisme est authentifié depuis de nombreuses années comme facteur
d’exposition.
Environs 80 % des BPCO sont causées par un tabagisme chronique, mais tous les fumeurs
ne développeront pas la maladie. Certains patients développeront la maladie sans avoir
fumée une dose cumulée toxique, enfin 10% des patients developperont la maladie sans
jamais avoir fumé (64).

D’autres expositions toxiques dans le cadre professionnel sont maintenant
authentifiées : secteur minier, le travail dans le Batiment et Travaux Publiques, la

sidérurgie, le secteur agricole(65) le tableau est présenté en Annexe 2.

D’autres expositions nocives bronchiques émergent et sont difficilement
maitrisables et agissent a plus larges échelles, ce que certains I’appellent « I’autre BPCO »
concerne les expositions aux biomasses et particules lourdes de combustion au sein des
foyers et celles contenues la pollution atmosphérique, elle touche plus particuliérement les
pays en voie de développement (Inde, Chine) (66).
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En dehors de ces facteurs il existe des facteurs prédisposants: expositions
toxiques in utéro et dans I’enfance (67), susceptibilités phénotypiques dont le sexe
(68), déficits génétiques (64).

Une attention particuliére doit étre porté aux femmes qui débutent un tabagisme
précoce, celles-ci développent la pathologie pour des doses cumulées moindre et ont un

déclin du VEMS plus rapide en cas d’exposition tabagique active (68-69).
La HAS recommande un dépistage systématique (65) :

-chez les patients tabagiques : chez I’homme a plus de 20 paquets/années, chez la
femme dés 15 paquets/années, associé ou non a I’inhalation de cannabis et en incluant

les patients exposés au tabagisme passif.

- devant une exposition professionnelle ou domestique a des toxiques ou des irritants :

silice, poussieres de charbon, poussiéres végétales et de moisissures.

- devant des symptomes évocateurs, sur la présence d’un ou plusieurs de ces signes : toux
et expectoration chronique (> 2-3 mois), dyspnée persistante, progressive, apparaissant ou

s’aggravant a I’exercice ou au décours d’une bronchite.

- devant une diminution du débit expiratoire de pointe ou du VEMS sur un appareil de

mini-spirométrie.

2.7 Epidémiologie et colts de Santé.

La littérature fait état d’une grande variation de la prévalence de la BPCO, a cause
d’une hétérogénéité¢ a la fois des méthodes d’enquéte, des critéres diagnostiques, des

approches analytiques, et surtout des populations étudiées (70).

Des difficultés persistent aussi pour estimer le taux de la mortalité en lien avec la BPCO

car cette pathologie reste sous diagnostiquée.

Dans le monde, I’étude Burden Of Lung Disease (BOLD) (71) a retrouve une
prévalence de la BPCO estimée en 2015 a plus de 175 millions d’individus a travers le
monde, dont 104,7 millions d’hommes et 69,7 millions de femmes, en 2016, la prévalence
était déja en augmentation de prés de 43%, soit pres de 251 millions de cas de BPCO

dont plus d’un tiers aux Etats unis.
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Et pourtant cette prévalence est moindre comparativement a 1’asthme qui comptait 339
millions de patients en 2016. Néanmoins les conséquences sociales de mortalité, de colts

en santé publique et de handicap ne sont en rien comparables.

Bien que sa prévalence mondiale soit relativement faible, car la BPCO ne figure pas
parmi les 30 affections les plus fréquentes, elle figure malgré tout au 118me

8éme

rang des

causes mondiales de handicap (71). En comparaison le diabéte figure en position ou

I’asthme en 16°™ position. Selon la région du globe les causes de handicap sont trés
fluctuantes. Alors que la BPCO occupe le 1* rang dans certaines parties de 1’Inde, le Virus
de I’mmunodéficience Humaine (VIH) est au cceur des causes de handicap dans le sud de
I’ Afrique, enfin dans les régions plus industrialisées avec le vieillissement de la population,

la premiere place est attribuée aux douleurs lombaires.

La mortalité rapportée, est la aussi incomparable, 8 fois supérieure a celle de ’asthme.
En 2015, dans le monde 3, 2 millions de personnes sont décédées de BPCO soit une
augmentation de prés de 11% par rapport aux années 90. Le ratio homme/ femme est
inversé comparativement a la prévalence. A contrario le nombres de patients décédes
d’asthme est en constante décroissance de 26% par rapport aux années 90 soit 0, 40
millions en 2015 avec un ratio homme/femme préservé. Si les maladies respiratoires
3éme

chroniques sont au rang des causes de mortalité mondiale, la BPCO se place dans

les pays industrialisés en 6°™ position (72).

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) projette que la BPCO sera d’ici 2020 au

3*™ rang des causes de mortalité, au 5°™ rang des causes de handicap et au 5°™ rang

des pathologies les plus colteuses (3).

En Europe, la prévalence de la BPCO a été estimée par une méta analyse en 2009
a 7,6% de la population adulte (75). La prévalence de la bronchite chronique est estimée

a6,4% et la prévalence de ’emphyséme a 1,8%.

La mortalité a été évaluée en 2013 a 600 000 morts/ an en Union Européenne et plus
largement 700 000 en Europe, soit prés de 13% de I’ensemble des causes de décés en lien a
une pathologie respiratoire, selon les données du Livre blanc de I’European lung
foundation (ELF) et de I’European Respiratory Society (ERS) (74).

En 2017, les données de 1’Eurostat montrent une disparité en Europe, la France ne figure

que loin derriére le Royaume uni (131 décés pour 100 000 habitants), I’Irlande, le Portugal
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et le Danemark, avec un taux standardisé sur 1’dge de 52 décés pour 100 000 habitants
(75).

Le codt total en lien avec la BPCO a été estimé en Europe sur I’année 2011 a 141
milliards d’euros et est le premier poste de dépense pour les pathologies pulmonaires.
Les colts directs étaient de 23,3 milliards d’euros, indirects de 25,1 milliards d’euros.

S’y ajoutent 93 milliards de perte productive et de retraite anticipée (74).

En France, les études « Confronting COPD survey et « continuing to confront
COPD », menées en 2000 et 2013, ont estimé par téléphone la prévalence de la BPCO a
7,5% chez les adultes de plus de 45 ans : 8,3% chez les hommes et 7% chez les
femmes (2)(76). Ces chiffres sont confortés par 1’étude menée par la SPLF sur les données
des certificats de déces (77). C’est déja 3,5 millions de personnes atteintes dont 100 000
malades qui ont déja besoin d’une assistance respiratoire au long cours (80). Un tiers des
patients rapportent des conséquences sur leurs conditions au travail. Parmi les sujets de
moins de 65 ans, 45,3% ont déclaré avoir présenté un absentéisme au travail durant
I’année en relation avec la pathologie. Les hospitalisations et le recours aux soins

d’urgence dans 1’année sont non négligeables : 12,8 % et 13,8% (76).

Les taux de mortalité standardisés pour 1’age, sont stables dans la population masculine.
Mais entre 1979 et 1999, ils ont augmenté au sein de la population féminine de 45 ans

ou plus, de 1,7% par année, puis sont redevenus stables (78)

L’impact économique est estimé actuellement a 4366 euros/ an par patient BPCO,

allant jusqu’a 7502euros/ an chez le patient BPCO sévére (79).

Les données relatives a I’évolution de I’épidémiologie de la BPCO font état d’une
augmentation progressive de sa prévalence. Cela aura pour conséquence d’augmenter les

taux de mortalité et de handicap, et de multiplier les colts de santé.
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2.8 Mortalité dans la BPCO.

Sur le plan de la mortalité, le groupe D de la classification GOLD est le plus a
risque et ce indépendamment de son groupe obstructif selon les travaux de Lange et al.

avec un risque de déces a 3 ans de 20% (29).

Certains scores permettent d’intégrer les facteurs predictifs de mortalité :
I’'index BODE (Body mass index, airflow obstruction, Dyspnea, Exercise capacity),
integre I’Index de masse corporelle, le grade de BPCO, Le résultat du test d’effort de 6
minutes, et la dyspnée. Il est plus performant que le VEMS pour prédire la mortalité (80).

Le tableau est présenté dans I’annexe 3.

L’index de COTE (COpd specific comorbidity Test) le pondere en lien avec les
comorbidités pouvant nuire au pronostic, selon les travaux de Divo and al. Il integre 12
comorbidités reconnues comme facteurs prédictifs négatifs pour la survie des patients
BPCO : cancers avec majoration du score pour ceux du poumon- du sein — du pancréas- de
I’cesophage, anxiété (critere validé chez la femme), cirrhose hépatique,
fibrillation/flutter, diabete compliqué de neuropathie, fibrose pulmonaire,
insuffisance cardiaque congestive, ulcére gastro duodenal, pathologie coronarienne

(81). Le comorbidome de Divo and al. est présenté en annexe 4.

Enfin dans 1’étude TORCH, il a été découvert que les causes de mortalité
différaient selon le degré d’obstruction, pour les stades précoces les causes de
mortalité sont dominées par les néoplasies, dans les stades plus évolués par

I’insuffisance respiratoire et les défaillances ventriculaires.

Les taux respectifs confondus étaient pour I’insuffisance respiratoires aigies de
35%, les maladies cardiovasculaires 26% dont 16 % de mort subite, les néoplasies 21%

dont 14% de néoplasie bronchique (82).
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11l - ETUDE COMPARATIVE.
3.1 Introduction.

Dans les Hautes Pyrénées, le calcul mathématique est simple, pour 228 000
habitants (83), on ne compte que 11 pneumologues avec des délais de rendez-vous pour
une Epreuve de souffle de 4 mois et 393 médecins généralistes (4). Un quart de la
population est tabagique active, soit approximativement 57 000 patients potentiellement
atteints d’une BPCO, si la charge de dépistage ne revenait qu’aux pneumologues il faudrait
qu’ils consultent entre 3000 et 5000 patients chacun en enlevant les enfants et les patients
sans exposition cumulée efficace, il faudrait plus de 6 mois entiérement dédiés pour assurer
un dépistage correct. Ce qui parait plus qu’improbable.... Et pourtant, actuellement il

s’agit de la réalité. Trouver d’autres alternatives au dépistage devient une urgence.

En France, I’équipement, ’utilisation d’un spirométre en consultation et la
formation a cet exercice dépend du bon vouloir du médecin généraliste, les formations a

cet exercice se développent en formation continue.

Mais, devant 1’'urgence de la situation, et I’absence de réforme dans le cadre du
dépistage par le ministere de Santé Publique, la Société de Pneumologie de Langue
Francaise (SPLF) et la Fédération francaise de pneumologie (FFP) ont mis en place et
réglementé des formations non payantes pour inciter les médecins généralistes a
I’utilisation des spiromeétres ambulatoires pour le dépistage de la BPCO. Ce sont des
formations théoriques et pratiques, accompagnées de support de formation « Spiroform
BPCO, détecter la BPCO en médecine générale ». Elles comprennent une formation
initiale de 1 h de formation théorique avec une formation pratique incluant 2h de pratique
individuelle et un contr6le de compétence sur 10 examens. Puis une formation continue,
avec participation tous les 2 ans a une séance théorique et pratique de contenu semblable a

celui de la formation initiale (84).

Dans la littérature médicale peu d’article sur I’impact de ces formations sur

une modification des pratiques chez les médecins généralistes.

L’intérét de I’étude était de savoir si ces formations réussissaient a induire un
changement de pratique dans le dépistage de la BPCO chez les medecins généralistes
ayant assisté aux formations continues ou lors des formations portées par les

pneumologues sous les directives de la SPLF et la FFP.
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3.2 Matériel et Méthode.

L’étude était une étude prospective, multicentrique, comparative menée entre
octobre 2018 et janvier 2019 dans le département des Hautes Pyrénées, auprés de médecins

généralistes.

Les patients, repérés par leurs médecins généralistes, étaient depistés en ambulatoire par

spirométrie, les données concernant les motifs du dépistage étaient collectées.

3.2.1 objectif.

Cette étude visait a comparer la capacité des médecins généralistes a repérer
les patients porteurs de BPCO, et la précocité au dépistage, selon qu’ils aient été
sensibilisés a la problématique de la spirométrie dans le cadre du dépistage de la
BPCO.

3.2.2 Echantillonnage.
3.2.2.1 Recrutement des médecins genéralistes.

En premier lieu, il fallait identifier dans le département des Hautes Pyrénées, les
médecins sensibilisés. Cette population a été définie sur les criteres suivant : les médecins
ayant recu une formation médicale continue (FMC) dans le cadre de la spirométrie dans le
cadre de la BPCO ou ayant recu une formation par les pneumologues de type « Spiroform
BPCO, détecter la BPCO en médecine générale » dans les 6 derniers mois. Ces médecins

pouvaient ou non étre appareillés par spirometre ambulatoire.

Au total, il a été identifié¢ 22 médecins. 14 médecins ont accepté 1’entrée dans 1’étude ils
ont été appelés médecins sensibilisés (M+) 6 médecins avaient participé a une formation
par les pneumologues et 8 médecins avaient participé a une FMC et avaient été repéré par

téléphone.

Dans un second temps, les médecins sensibilisés étaient appariés 1/1 a des
médecins non sensibilisés dans le méme département au mieux sur leur tranche d’age,
sexe, type d’activité, secteur d’activité pour former le groupe médecin témoin le plus
représentatif possible, soit 14 médecins. lls ont été repérés par téléphone puis entrés dans

I’étude apres accord.
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Les médecins ont tous recu au recrutement une explication orale directe avec description
de I’étude, criteres d’inclusion et d’exclusion. Puis, se voyaient remis des fiches
standardisées pour le recrutement des patients, codifiées pour chaque médecin afin

d’assurer I’anonymisation. Documents montrés dans I’annexe 5 et 6.
L’inclusions des médecins s’est faite du 18/10/2018 au 31/10/2018.

La période de recrutement était adaptée selon la date d’entrée dans 1’é¢tude et pour une

durée effective d’un mois. Le motif de dépistage devait étre renseigné par le médecin.

3.2.2.2 Recrutement des patients.
Le recrutement des patients était libre et était réalisé par les médecins généralistes.
Il s’intégrait dans une démarche de soins courants.
Les critéres d’inclusion étaient :

- Les patients d’age supérieur a 18 ans et pressentis atteint de BPCO par le médecin

recrutant.

- Les patients prenant un traitement inhalé dont le diagnostic n’avait pas été fait et

n’ayant jamais eu de spirométrie étaient inclus dans 1’étude.
Les criteres d’exclusion étaient :
- Les patients ayant déja eu un diagnostic de BPCO ou d’asthme établi.
- Les patients ayant déja fait un test de souffle dans I’année.
- Les tests de spirométrie non valides.

- Les patients ne comprenant pas les consignes ou avec impossibilité de réalisation
du test.

- Les patients n’acceptant pas de signer une non- opposition a I’utilisation de leurs

données.

Les patients présentant une bronchite aigiie une semaine avant leur dépistage étaient

reconvoqueés ultérieurement, pour éviter tout facteur de confusion.
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Les médecins et les patients se voyaient remis des fiches explicatives pour expliciter la
démarche expérimentale, par leur médecin traitant lors du recrutement, présenté dans

I’annexe 7.

Un formulaire de non-opposition était signé par les patients pour permettre 1’utilisation des
données non nominatives : mesures anthropomorphiques les mesures spirométriques
étaient contenues dans le logiciel et portait une identification a double entrée anonymisée

Annexe 8.

3.2.3 Recueil des données.

Les patients étaient convoqués chez leur medecin traitant. Je réalisais les
spirométries et le recueil des données caractéristiques démographiques et cliniques des

patients sur place lors de la convocation.

L’anonymisation des données était réalisée des le début du test par codification a
double entrée médecin / patient. Une clause de non-opposition était remplie et signée le

jour du dépistage. Les mesures anthropométriques étaient intégrées dans le logiciel.

Le recueil des données spirométriques s’est fait par le logiciel de spiromeétrie
ambulatoire de type Minispir light®du groupe MIR dont 1’étalonnage est conforme aux
réglementations, avec turbines uniques jetables FlowMir® conformément aux
recommandations ATS/ERS (85).

Les patients étaient regus. Les critéres d’inclusion étaient vérifiés, puis les
manceuvres etaient expliquées au patient : téte l1égerement surélevée munie d’un pince nez,
patient assis confortablement, I’embout était enserré avec les lévres. Puis le patient était
motivé pour realiser au moins trois cycles comprenant des courbes en expiration forceée.
Les courbes ont été répétées pour obtenir au moins deux courbes pré-bronchodilatation
superposables. Les consignes étaient données en début de réalisation de test puis répétées
et /ou mimées en cas d’incompréhension ou d’effort mal réalisé, le patient était stimule
oralement et par une animation visuelle incitative pour atteindre des critéres d’acceptabilité

(85).

Le logiciel était programmé pour finir I’enregistrement au bout de 6 secondes d’expiration

maximale.

En cas de toux pendant I’examen, le test était reconduit ultérieurement.
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Un test de réversibilit¢ par bronchodilatateur de courte durée d’action en chambre
d’inhalation a raison de 400 pg de Salbutamol® était administré. Un rapport VEMS/CVF
était considéré comme pathologique en dessous de 70% et le diagnostic de BPCO était
positif en cas de réversibilité incomplete sous bronchodilatateur, définie par un
changement de VEMS/CVF de moins de 200 ml ou 12%, la sevérité de la BPCO était
déterminée par le VEMS selon les criteres ATS/ERS (85).

Les spirogrammes étaient relus secondairement et validés par un pneumologue

hospitalier. Annexe 8.

3.2.4 Analyse statistique.

Le critere de jugement principal était la différence de pourcentage relatif de
patient dépistés positivement pour une BPCO. Les patients ont été caractérisés positifs
si leur critéres spirométriques étaient concluants: VEMS/CVF inférieur a 70% non
réversible, défini par le delta du VEMS pré et post bronchodilatation inférieur a 12% ou
200ml.

Les critéeres de jugement secondaires étaient la différence de précocité au
diagnostic définie par la différence de patients dépistés BPCO en stade | sur le critere du
VEMS >80% théorique, le DEMM, informatif sur 1’obstruction des petites bronches, a été
analysé pour I’ensemble des patients et était altéré en dessous de 75% théorique (% théo),
mais n’a pas été traité statistiquement. Enfin la différence de recrutement, sur 1’analyse des

motifs de dépistage et selon les critéres de risque établi par la HAS 2014.

Les analyses statistiques ont été effectuées par test du Chi 2 en utilisant le
logiciel Excel®, et le logiciel de statistique SAS 8.02. Ils ont été réalisés par une attachée
de recherche clinique. Les différences entre les deux groupes ont été analysees en utilisant

un risque relatif de 5%.

Le calcul du nombre de patients nécessaires a été difficile en pratique compte tenu
de la méconnaissance de la sensibilité des deux groupes comparés. Il a été estimé que le
nombre de patients a dépister pour estimer avoir une différence significative était d’une

centaine d’individus.
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3.2.5 Hypothese de départ

L’hypotheése de départ était que les médecins ayant assisté aux formations et
sensibilisés a la BPCO étaient meilleurs dans le repérage des patients atteints de BPCO et
des expositions potentiellement nocives et qu’ils dépistaient plus précocement les patients

BPCO comparativement a des médecins n’ayant pas regu de formation.

3.2.6 Diagramme d’étude (Figure 10).
Figure 10. Diagramme d’étude.

M+ M-

Médecins sensibilisés : 14 Médecins non sensibilisés : 14

Recrutement libre des patients

Meédecins recrutant : 12 Médecins recrutant : 9
Patients n =51 Patients n =32
3,6 patients/ médecin 2,3 patients/médecin

Patients réellement dépistés

76 % 65 %
n=39 n=21

Patient BPCO : n=9 Patients BPCO : n=6

Stade | : Stade llaIV: Stade | : Stade 13 IV -

n=7 n=2 n=2 n=a
Patient a risque de BPCO Patient a risque de BPCO
VEMS/ CVF entre 0,75 et VEMS/ CVF entre 0,75 et
0,70: n=8 0,70:n=3
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3.3 Reésultats.
3.3.1 Analyse des groupes.
3.3.1.1 Analyse des groupes médicaux.

Le recrutement des médecins s’est effectué¢ en deux temps. Parmi les 14 praticiens
sensibilisés ayant accepté de rentrer dans 1’étude, la moiti¢ étaient appareillés par
spirometre dans leur cabinet et sur ces 7 praticiens uniquement 1 médecin utilisait
quotidiennement son appareil dans son exercice de médecine générale. Leur activité était
répartie préférentiellement dans des bassins d’activité de 2000 a 10 000 habitants et ils
exercaient préférentiellement en groupe. La tranche d’age dominante était entre 30 et 45

ans sans prévalence de sexe.

Comparativement le groupe de médecins témoins non sensibilisés. Les 14
praticiens ont été recrutés au plus prés des caractéristiques du groupe sensibilisés. Leur
activité était répartie pour moitié dans des bassins de moins de 2000 habitants et pour
moiti€ entre 2000 et 10000 habitants. Ils exercaient préférentiellement en groupe et il n’y
avait pas de tranche d’age dominante néanmoins aucun d’entre eux n’avait plus de 65 ans.

Il y avait sensiblement plus d’hommes que de femmes praticiens (Tableau 2).

Sur les 14 praticiens du groupe sensibilisé (M+), seul 2 médecins ont été non
recrutant sur la période. Le recrutement des patients s’est élevé a 51 individus soit une
moyenne de 3,6 individus par médecin. Le dépistage en réalité n’a intéressé que 39
individus en raison de désistements, soit 76% de 1’effectif initial. Un seul individu a été
exclu secondairement car la pratique de la spirométrie n’avait pas été possible. Deux

individus avaient été reconvoqués devant la présence de toux au premier examen.

Sur les 14 praticiens du groupe non sensibilisés (M-), 5 médecins ont été non
recrutant. Le recrutement des patients a été plus faible a hauteur de 32 patients soit une
moyenne de 2,3 patients par médecin. La aussi, seulement 21 patients ont pu étre dépistés

en raison de désistement, soit 65% de 1’effectif initial.

Il n’y avait aucun patient a exclure pour pathologie déja connue, BPCO ou asthme.
Ce qui montrait que les consignes avaient été respectées. Trois patients avaient un
syndrome obstructif mais ont eu un test de réversibilité positif et leurs données ont été

traitées en conséquence.
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Tableau 2. Analyse des données socio-demographiques des groupes de médecins.

Données socio-démographiques medecins

Medecins sensibilisés M+ Medecins non sensibilisés M-

(n=14) (n=14)
tranche age
30-45 ans 57% (8) 28% (4)
45-55 ans 21,5% (3) 36% (5)
55-65 ans 21,5% (3) 36% (5)
plus de 65 ans
sexe
Femme 50% (7) 36% (5)
Homme 50% (7) 64% (9)
activité
groupe 64% (9) 79% (11)
MSP 29% (4) 21% (3)
seul 7% (1)
secteur activité
moins de 2 000 14% (2) 42% (6)
entre 2 000 et 10 000 64% (9) 50% (7)
entre 10 000 et 20 000 7% (1)
supérieur a 40 000 28% (2) 14% (1)
acces facile pneumologue
oui 86% (12) 86% (12)
non 7% (1)
Pas d'avis 14% (2) 7% (1)
spiro 50% (7)

rare : 43% (3)
utilisation quotidienne : 14% (1)

non utilisé : 43% (3)

3.3.1.2 Analyse des groupes de patients.

Parmi les patients dépistés, on retrouvait respectivement dans le groupe M+ et le
groupe M- un échantillon dont la moyenne d’age était de 56,8 ans vs 58,7 ans ; I'IMC était
sensiblement identique 25,5 vs 25,6 kg/m2 le recrutement était étonnamment plus élevé en

femmes dans le groupe témoin 56% d’hommes/ 44% de femmes vs 29% / 71%.

Les motifs de dépistage était majoritairement le tabagisme dans plus de 85% vs
90% des demandes avec un nombre de Paquets Années (PA) de 29,8 vs 31,5. La toux
chronique était plus présente dans les motifs des médecins sensibilisés et I’exposition

professionnelle était en nombre absolu identique dans les deux groupes.

Le pourcentage de patients traités sans diagnostic était de 30%o, les patients prenaient
un traitement soit de fond ou un B2 de courte durée d’action (BCDA) en cas de besoin.
33,3 % de patients dans le groupe M+ contre 23,8% des patients du groupe M. Parmi les
patients dépistés BPCO, 44% prenaient un traitement (M+) vs 67% (M-), les traitements de
fond n’ont pas été interrompus avant le dépistage sauf les BCDA conformément au

protocole d’étude.
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Tableau 3. Analyse des caracteéristiques cliniques des patients recrutés.

I Données cliniques des patients

fpatients Groupe M+ Groupe M-
n=39 n=21

L 4ge (années) moyen +/- écart type (ET) 56,8 +/- 13,3 58,7 +/- 12,6

- IMC (kg.m2) moyen +/- ET 25,5 +/-4,9 25,6 +/- 4,0

L homme / femme (%) 56% / 44% 29% [/ 71%

- motif de dépistage :

Tabac 85% (n=33) 90% (n=19)
PA moyen (nombre +/- ET) 29,8 +/- 16,9 31,5 +/- 15,0
Dyspnée 21% (n=8) 19% (n=4)
Toux chronique 28% (n=11) 14% (n=3)
Profession 10% (n=5) 19% (n=4)
- Patients prenant un traitement sans diagnostic (%) 33,3% (n=13) 23,8% (n=5)
Pourcentage relatif chez les patients dépistés BPCO 44% (n=4) 67% (n=4)

3.3.2 Analyse comparative du dépistage de la BPCO, analyse du

VEMS/CVF : critére de jugement principal.

Les patients BPCO eétaient dépistés par spirométrie, le caractere obstructif etait

défini par un ratio VEMS/CVF strictement inférieur a 70% et un test de réversibilité

négatif, défini sur les mesures du test en pré et post bronchodilatation sur le delta des

mesures du VEMS inférieur a 12 % ou inférieur a 200ml. Le stade de la BPCO reposait sur

le VEMS, le statut ABCD n’a pas été étudié.

L’échantillon avait en moyenne un VEMS/CVF de 74,5% +/- 7,0% dans le groupe

M+ vs 73,6% +/- 9,1. Les résultats ont été synthétisés dans le tableau 4, la répartition des
résultats dans les deux groupes a été présenté dans la Figure 11 et le détail portant sur le

critere VEMS/ CVF dans la figure 12.
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Tableau 4. Données des spirographies de I’échantillon de patients dans les groupes de

médecins sensibilisés et témoin.

Medecins sensibilisés Medecins non Population totale
n=39 sensibilisés n = 21 n =60
Moyenne | Ecart type | Moyenne | Ecart type | Moyenne | Ecart type
VEMS/ CVF 74,5 7,0 73,6 9,4 74,2 8,0
VEMS % théo 101,2 20,4 97,0 22,4 99,7 21,2
CVF % théo 110,4 21,0 107,9 21,5 109,5 21,2
DEMM % théo 75,0 23,0 66,8 27,8 72,1 25,1

Figure 11. Répartition des mesures de spirométrie de I’échantillon de patients

recrutés dans les deux groupes.

Répartition des mesures de
spirométrie (moyenne et écart
type) de I'échantillon de patients
dans les deux groupes

135

115 ‘ ‘
95 ‘
75 —4 | ‘

. ‘I

35

Pourcentage (%)
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Figure 12. Graphique de répartition du critére obstructif, en rouge les patients
dépistés positivement pour une BPCO, répartition dans les deux groupes médecins

sensibilisés (M+) et non sensibilisés (M-).
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La prévalence de la BPCO dans I’échantillon était de 25 %. Ont été depistés
neuf BPCO dans 1’échantillon de patients des médecins sensibilisés (n= 39) et six BPCO
dans I’échantillon des médecins du groupe témoin (n= 21), le recrutement de patients était
plus important dans le groupe M+. La répartition du VEMS/ CVF dans le groupe M+
montrait que 23% avait été dépisté positif pour une BPCO, 20% des patients se situait dans
une zone a risque, définie par un VEMS/ CVF compris entre < 75% >70%, enfin 30% de
I’échantillon avait un VEMS/ CVF parfaitement normal, > 80%. Dans le groupe M-, 29%
avaient été dépistés positifs pour une BPCO, 14% se situait dans la zone a risque et 28% de

I’échantillon avait un VEMS/ CVF parfaitement normal.

Un test Chi 2 a été réalisé pour analyser si une différence de dépistage de la BPCO
existait entre les deux groupes, au total le dépistage de la BPCO était de 23% des
patients dans le groupe des médecins sensibilisés et de 29% dans le groupe non
sensibilisé, soit de 15% dans le groupe M+ vs 10% dans le groupe M- sur
I’échantillon total, les résultats ont été synthétisés dans le tableau 5, il n’a pas été mis en
évidence de différence statistiquement significative sur le dépistage de BPCO, Chi 2=
0,220, p=0,6392, risque a=5%.
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Tableau 5. Test chi2 sur le critére du dépistage. VEMS/CVF non réversible.

medecins medecins non |Total
% sensibilisés |sensibilisés patients
Total patient 65% 35% 100%
% positifs par
rapport ala
population cible 23% 29% 25%
% positifs par
rapportala
population totale 15% 10% 25%

3.3.3 Analyse comparative de la séveérité obstructive au diagnostic, analyse
du VEMS et du DEMM.

Les caractéristiques des patients dépistés positifs pour une BPCO sont détaillées
dans le Tableau 6. Le VEMS et le DEMM ont été analysés pour savoir s’il existait une

différence dans la précocité au diagnostic entre les deux groupes.

Le VEMS théorique était en moyenne de 101,2 % +/- 20,4% vs 97,0% +/-
22,4%, soit en moyenne un VEMS plus altéré dans le groupe témoin (Tableau 4). Parmi
les patients dépistés positifs le VEMS moyen était de 91,3 % théorique +/- 22,8% dans
le groupe M+, vs 78% VEMS théorique +/- 24, 7% dans le groupe M-, les données des
spirométries sont notées dans le Tableau 7 et schématisées dans la Figure 13. Au total sur
les neufs patients dépistés positifs dans le groupe M+, sept patients de BPCO de stade |,
défini par un VEMS > 80% théo, et deux patients de stade Il, défini par un VEMS < 80%
et >50% théo., vs dans le groupe M- deux patients de stade I, trois patients de stade Il et un
patient de stade 11, défini par VEMS <50% et >30% théo. (Figure 14).

Un test Chi 2 a été réalisé pour comparer le pourcentage de patient dépistés en
stade | dans chaque groupe, le résultat est non significatif : Chi 2= 2,96 (p = 0,0852)

risque 0= 5%.
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Tableau 6. Caractéristiques des patients recrutés et dépistés positifs pour une BPCO

dans les deux groupes.

I Caractéristiques de I'échantillon de patients dépistés positifs pour une BPCO. Groupe médecins sensibilisés.
DEMM traitement instauré
VEMS/CVF % |VEMS théo %| CVF théo% théo% motif dépistage sans diagnostic  |stade BPCO
patient 1: F/ 72 ans/IMC:16,4 69 86 96 65[30 Paquet années (PA), dyspnée, bronchite|oui de fond stade 1
patient 2: H/ 38 ans/IMC:21,2 63| 83 109 49(30 PA, bronchite chronique oui de fond stade 1
patient 3: H/ 63 ans/IMC:24,1 69 130 152! 67|0 PA,exposition professionnelle non stade 1
patient 4: H/ 61 ans/IMC:22,2 63| 82 102 43120 PA non stade 1
patient 5: F/ 72 ans/IMC:39 54 52 76 24{30 PA, dyspnée non stade 2
patient 6: H/ 52 ans/IMC:27,6 69 83 97 47|60 PA non stade 1
patient 7: H/ 65 ans/IMC:25,1 67| 112 129 65(50 PA, sevrage non stade 1
patient 8: F/ 63 ans/IMC:19,7 67 118 147, 60(50 PA oui de fond stade 1
patient 9: F/ 70 ans/IMC:27,3 60| 76 109 29|20 PA oui B2 stade 2

Caractéristiques de I'échantillon de patients dépistés positifs pour une BPCO. Groupe médecins non sensibilisés.

|
I traitement instauré i
VEMS/CVF% |VEMS théo %| CVF théo% |DEMM théo% motif dépistage sans diagnostic  |stade BPCO |
patient 1: H/ 52 ans/IMC:30,8 68 65! 79| 24|40 PA lobectomie néoplasie pulmonaire  [oui de fond stade 2 i
patient 2: F/ 53 ans/IMC:18,8 58 72 106 26|25PA non stade 2 |
patient 3: F/ 65 ans/IMC:23,1 63 75 99 28/45 PA non stade 2 I
patient 4: F/ 65 ans/IMC:22,2 61 92 128 29|55 PA, exposition professionnelle oui de fond stade 1 3
patient 5: F/ 73 ans/IMC:22,3 67 121 132 75|55 PA oui de fond stade 1 I
patient 6: F/ 72 ans/IMC:32 52 43 63 20|50 PA, dyspnée oui de fond stade 3 I

Tableau 7. Caractéristiques de I’échantillon de patients dépistés positifs, répartition

des stade BPCO | dans les deux groupes.

Medecins sensibilisés n = 39 Medecin non sensibilisés n =21

BPCO Positif BPCO Std 1 BPCO Positif BPCO Std 1

23% (n=9) 17,9% (n =7) 29% (n = 6) 9,5% (n =2)

Moyenne | Ecart type | Moyenne | Ecart type | Moyenne | Ecart type | Moyenne Ecart type

VEMS/ CVF 64,6 4,8 66,7 2,5 61,5 54 64,0 3,0
VEMS % théo 91,3 22,8 99,1 18,7 78,0 24,7 106,5 14,5
CVF % théo 113,0 23,6 1189 22,0 101,2 26,7 130,0 2,0
DEMM % théo 49,9 15,0 56,6 9,2 33,7 18,8 52,0 23,0
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Figure 13. Répartition des mesures de spirométrie des patients dépistés positifs pour
une BPCO dans les deux groupes.
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Figure 14. Schéma de répartition de la sévérité de la BPCO au diagnostic lors du

dépistage dans les deux groupes.
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Le Débit expiratoire maximal médian ou DEMM est représentatif de 1’obstruction sur les
petites bronches, un DEMM normal est > 75% théorique. Il était en moyenne de 75%
+/-23%théo. dans le groupe M+ vs 66,8 % +/- 27,8%théo. dans le groupe M-, soit un
DEMM en moyenne altéré dans le groupe témoin et préservé dans le groupe des
meédecins sensibilisés (Tableau 4). L’analyse plus en détail sur le DEMM (Figure 15),
montre que 48% de 1’échantillon de patients dans le groupe M+ avait un DEMM altéré, la
répartition relative était de 28% pour un DEMM< 75% et >60%théo., de 15% pour un
DEMM < 60 % et >40%théo. et de 5% pour un DEMM < 30 %théo. En ce qui concerne la
répartition dans le groupe M-, 57% de 1’échantillon avaient un DEMM altéré, la répartition
relative était de 19% pour un DEMM< 75% et >60%théo, 14% pour un DEMM < 60 % et
>40%théo. et de 24% pour un DEMM < 30 %théo.

Les patients dépistés par les médecins non sensibilisés avaient une obstruction
bronchique distale plus marquée et un quart de I’échantillon avait un DEMM

inférieur a 30%.

En observant les résultats des BPCO dépistées dans les échantillons, dont les
caractéristiques sont décrites dans le Tableau 6, on retrouve une répartition similaire : dans
le groupe M+, parmi les sept patients de stade I, quatre avaient un DEMM< 75% et
>60%théo., et trois patients DEMM < 60 % et >40%théo., enfin les deux patients de stade
Il avaient un DEMM < 30 %théo. Dans le groupe M- parmi les trois patients de stade I, un
patient avait un DEMM>75%théo, deux patients un DEMM < 30 %théo, les deux patients
de stade Il avaient un DEMM < 30 %théo., enfin le patient de stade 111 un DEMM < 30 %.

83% des patients dépistés BPCO avaient un DEMM < 30 % théo. au

diagnostic dans le groupe M- vs 22% dans le groupe M+.

Aucun test Chi n’a été pratiqué car le crittre DEMM n’intervient pas dans le

diagnostic ou la sévérité de la BPCO dans les recommandations actuelles GOLD.
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Figure 15. Répartition du DEMM dans I’échantillon de patients recrutés dans les

groupes de médecins.

Répartition du DEMM dans I' échantillon de patients recrutés dans les deux groupes de médecins.
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3.3.4 Analyse des motifs de dépistage.

Lors du test, les motifs de dépistages étaient renseignés par les médecins recrutant
(Figure 13). L’exposition tabagique a été relevée comme motif majoritaire de
dépistage entre 85% et 90 % dans les deux groupes ce qui concorde avec les taux
d’exposition de I’ordre de 80% dans le cadre de la BPCO. Le nombre de PA moyen était
comparable dans les deux groupes, de 29,8 +/- 16,9 PA dans le groupe M+ vs 31,5 +/-
15 PA dans le groupe M- (Tableau 3).

La dyspnée intéressait 21% des motifs de 1’échantillon dans le groupe M+ vs 19%
dans le groupe M-, la présence d’une toux chronique respectivement 28%vs 14%,
I’exposition professionnelle 10% vs 19%. Il a été étonnant de retrouver une plus grande
proportion de dépistages sur exposition professionnelle parmi les médecins non sensibilisés
mais le nombre absolu de patients reste sensiblement identique entre les deux groupes n=4

et n=5.

L’age moyen des échantillons était sensiblement identique respectivement dans
les groupes M+ vs M- : 56, 8 ans vs 58, 7ans (tableau 3), ’IMC était comparable : 25,
5kg/m2 vs 25,6kg/m2, la répartition homme/femme de I’échantillon eétait plus
importante en femmes dans le groupe M-, 56% d’hommes pour 44% de femmes dans le

groupe M+, vs 29% d’hommes pour 71% de femmes.
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Figure 13. Pourcentage relatif des motifs de dépistage dans les groupes de médecins.
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3.4 Discussion.
3.4.1 Critique de la méthode.

Le diagnostic de BPCO, défini par un ratio fixe VEMS/CVF inférieur 70%, peut
amener a dépister des faux positifs et surestimer la prévalence de la BPCO, Schermer
et al. (86) ont montré sur une large cohorte que ce taux de faux positifs était croissant
avec l’avancée en age ce qui peut s’expliquer facilement par une diminution
physiologique du VEMS. Les taux étaient estimé a 8.9% dans une population de 31—
40 ans, 15.5% sur la tranche 41-50 ans; 23.9% sur la tranche 51-60 ans; 33.2% sur la
tranche 61-70 ans; 38.7% sur la tranche 71-80 ans, or on constate que sur
I’échantillon de patients dépistés BPCO, dans la tranche 61-70 ans on retrouve 5
patients dans le groupe M+ et 2 patients dans le groupe M-, et dans la tranche 71- 80
ans 2 patients dans le groupe M+ et 2 patients dans le groupe M- (Tableau 6).
Néanmoins, cette méthode reste celle de référence pour poser le diagnostic en France,
et I’utilisation d’un test de réversibilité dans I’étude a permis de réduire ce risque. De
plus I’exposition cumulée tabagique ou 1’exposition professionnelle était compatible

avec 1’apparition d’'une BPCO (Tableau 6). Enfin I’age moyen des patients dans les
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deux échantillons étant de 56,8 ans pour le groupe sensibilisé vs 58,7 ans pour le

groupe témoin, soit un risque similaire dans les deux groupes (Tableau 3).

Malgré un manque de puissance évident, cette étude présente des éléments de
méthodologie rigoureux, des mesures objectives et comparables, et un dépistage
multicentrique prospectif en médecine primaire, et enfin elle présente des tests avec
mesure de réversibilite.

Il a été difficile de prévoir le recrutement des médecins généralistes mais si 1’on
prend en moyenne la consultation d’une vingtaine de patients par jour et la prévalence
en population générale de la BPCO estimée a 7,5% on aurait pu s’attendre a un
repérage d’au moins une personne par jour soit entre une dizaine et une vingtaine de

patients par médecin ce qui n’a pas été le cas.

Le probléme de recrutement aurait pu étre évité par un recrutement a saturation, ou
une durée de recrutement plus long, ou par un appariement 1/2, il a été pris parti
d’analyser les capacités de recrutement dans les deux groupes et de profiter de la
période de campagne du « mois sans tabac » pour accentuer et éviter 1’épuisement du
recrutement. 1l peut tout aussi témoigner de la difficulté a repérer les patients a risque.
Dans I’étude Zéphyr, 1l a été montré que I’utilisation de logiciels d’aide au repérage de
la BPCO aidait le praticien et que le taux d’adressage au spécialiste était deux fois
plus important que dans les groupes appareillés d’un spiromeétre seul (50 % vs 27,5%)
(20). De plus, conjointement a ce recrutement médical faible les patients n’ont pas été
observants et sont pas venus en consultation, seul 76% des patients repérés dans le
bras sensibilisé et 65 % dans le bras témoin se sont présentés et ce malgré des rappels
téléphoniques et/ ou proposition de date ultérieure. Ces taux sont comparables aux

taux observeés sur le sujet en soin primaire (16-18) (88).

Certains biais n’ont pu étre évités, Il existe un biais de sélection par I’exclusion des
patients porteurs d’un Asthma COPD Overlaps Syndrome (ACOS), présentant des
caractéristiques croisées d’asthme et de BPCO, volontairement les patients
asthmatiques étaient exclus de I’é¢tude pour éviter un facteur de confusion, mais cette
exclusion n’a pas permis de dépister les patients porteurs d’un ACOS. Cette entité

difficile a repérer en médecine primaire aurait eu peu d’intérét dans cette étude.
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Il existe un autre biais de sélection par le mode de recrutement des patients, ce biais
n’était pas maitrisable car les médecins recrutaient seuls leurs patients, en raison de
difficultés au repérage ou motivationnelles, certains patients n’étaient pas sélectionnés
dans 1’échantillon de patients a dépister. Néanmoins, les conditions du recrutement
dans 1’étude ont permis d’étudier un échantillon proche de la population cible car les

contraintes en consultation de médecine générale sont identiques.

Enfin, 1l existe probablement un biais de mesure car certains patients prenaient un
traitement par voie inhalée sans diagnostic. La plupart du temps il s’agissait de
bronchodilatateur de courte durée d’action ou B2 mimétiques pris a la demande mais
d’autres patients avaient un traitement de fond. Ces traitements n’ont pas été
interrompus et les patients ont été étonnamment nombreux & avoir ce mode de
prescription, 33,3% dans le groupe de médecins sensibilisés et 23,8% dans le groupe
de médecins non sensibilises (Tableau 3). De ce fait les épreuves respiratoires ont pu

étre faussees et il est possible que certains ait été des faux négatifs.

Certains biais ont pu étre controlés, dans la spirométrie, la participation
motivationnelle influe sur les données en test de capacité vitale forcée. Pour essayer de
limiter ce biais de mesure, les consignes de réalisation de test étaient énoncées avant le
début des tests, les patients étaient motivés pendant la réalisation du test afin d’avoir
un effort maximal et enfin un logiciel d’animation visuelle contenu dans le logiciel du
spirometre permettait de potentialiser les mesures respiratoires, la fin du test était
automatisée. Les courbes ont été répétées au moins a trois reprises selon les criteres de
qualité de I’ATS/ERS afin d’avoir les critéres d’acceptabilité requis, les courbes et les

mesures ont ensuite été validées selon leur similarité manuellement cette fois-ci.

Le biais d’interprétation a pu étre supprimé par une double lecture par un

pneumologue avec une codification a double entrée des le début du recrutement.
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3.4.2 Critique de 1’étude.

Il existe plusieurs études portant sur la faisabilité du dépistage de la BPCO en soins
primaires, de la qualité des spirométries realisées, ou sur les connaissances et la formation
des médecins généralistes la pathologie, néanmoins il y a peu d’études visant a étudier
I’impact auprés des médecins généralistes des formations a la spirométrie dans le cadre de
la BPCO soit en FMC ou dans le cadre du programme de la SPLF et de la FFP.

La these menée par M. DADYOU sur ’évaluation du dépistage précoce de la
PBCO par la spirométrie dans les suites d’une formation médicale continue en région
PACA, avait retrouvé des intentions d’appareillage faibles. Sur un groupe de 23 médecins
généralistes, malgré une formation jugée satisfaisante a hauteur de 95% et une confiance
en ’appareil de spirométric a hauteur de 85% seulement 20% des médecins présents
pensaient s’équiper et 90% ne I’envisageait pas pour tester le souffle des patients fumeurs.
Pourtant 100% des médecins généralistes étaient entierement en accord avec le role central

du médecin genéraliste dans le dépistage (87).

L’étude que nous avons mené, permet de pallier ’absence de spiromeétres et
permettre une étude comparative sur le seul critere de la sensibilisation, en effet seul 7
médecins des 14 recrutes dans le groupe sensibilisé étaient appareillés dont 1 seul médecin
avec une utilisation quotidienne, 1’étude a pu porter sur I’impact des formations sur les
pratiques de repérage et de dépistage indépendamment de I’équipement, il aurait été plus
intéressant d’étudier le dépistage des médecins appareillés et sensibilisés mais impossible
sur le plan pratique en raison de I’hétérogénéité des appareils, du manque d’utilisation en
pratique quotidienne, ou de 1’absence d’appareil. De plus il n’était pas certains que les
criteres ATS/ERS eut été respectes.

Il n’y pas eu d’analyse en sous- groupe pour savoir si le repérage des médecins ayant
participé a une formation par les pneumologues de type Spiroform était différent. 1l aurait

peut-étre été intéressant de le faire.
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3.4.3 Discussion des résultats.

Les groupes médicaux n’étaient pas tout a fait représentatifs de la population
médicale, la tranche d’age dominante était entre 30 et 45 ans sans prévalence de sexe alors
que d’apres les données du conseil de ’ordre, la population médicale est en moyenne agée

de 57 ans avec une répartition de 57% de femmes pour 47% d’hommes (4).

La prévalence de la BPCO était de 25% dans I’échantillon de patients, cette
prévalence était plus élevée comparativement a celle de la population générale 7,5% (2),
dans les études portant sur du dépistage ciblé, on retrouve des prévalences plus élevées qui
concordent : 33% (16), 16% (17) 17% (18), 13,9% (88) 24% (89), cette prévalence est
cohérente avec les données de la littérature sur une population ciblée.

Dans cette étude (88), menée en 2008, portant sur le dépistage de la BPCO en
médecine générale par mini-spirometre, certains facteurs de risques ont été retrouvé pour
prévoir un diagnostic de la pathologie : tabagisme supérieur a 30 PA, I’exposition
industrielle, la présence de signes cliniques, IMC supérieur a 28 et un age supérieur a 60
ans (88), dans notre étude les patients ayant été dépistés BPCO avaient ces
caractéristiques sauf pour I'IMC: le nombre de PA moyen était de 37,3 PA, 60% des
patients avaient des symptomes cliniques, I’IMC était en moyenne de 24,8 kg/m2, les

patients étaient en moyenne agés de 62,4 ans ( Tableau 6).

L’analyse du critere DEMM bien que non utilisé dans la majorité des études portées
sur la BPCO, est un critére informant d’une obstruction sur les voies aériennes distales,
premier secteur atteint des le début de la BPCO, en analysant ce critere un DEMM
inférieur a 30% théo était systématiquement en lien avec un VEMS < 80% > 30% théo,
soit un stade BPCO Il ou Ill. Un DEMM altéré était retrouvé chez 83% des patients
dépistés positifs pour une BPCO dans le groupe des médecins non sensibilisés vs 22% dans
le groupe des médecins sensibilisés, ce qui montrait une atteinte distale plus prononcée.
Peut-étre aurait il un interét dans le suivi des patients ayant une altération du VEMS/CVF

dans la zone a risque
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3.4.4 Ouvertures.

Quelle perspective faut-il entrevoir pour le dépistage de la BPCO en médecine
générale ? faut -il envisager d’autres licux de dépistage ? Aux urgences, des études de
faisabilité du dépistage de la BPCO montraient que ce dépistage était possible par mini
spirométrie puis par test spirométrique ultérieur, mais moins efficace avec des taux de
prévalence de la BPCO dans les échantillons de 8,9% (90), 3,5% (91), que les taux de
perdus de vue étaient aussi plus important. En pneumologie, les patients adressés ne se
rendent jamais en consultation dans 40% des cas, et nous y sommes confrontés chaque

jour. Le dépistage semble étre efficace en médecine générale.

Sur ce point, les résultats de la these de A. Larroque (92) malgré un échantillon de
patients militaires, sont sans appel, il a comparé le dépistage de la BPCO ambulatoire par
spirométrie au cabinet de meédecine générale vs un dépistage en pneumologie aprés
repérage des patients a risque, parmi 1’échantillon de 87 patients dépistés au cabinet la
prévalence de la pathologie était de 20,5%, parmi I’échantillon de 90 patients envoyés chez
le pneumologue seul 14 patients avaient consulté et la prévalence de la pathologie était de
1,1%. Dans cette autre étude, comparant un dépistage de la BPCO en cabinet médical
versus hospitalier les résultats montraient deux fois plus de patients dépistés en

ambulatoire et une prévalence du syndrome obstructif en ambulatoire de 24% (89).

Alors quels sont les freins en France qui limitent 1’installation du spirométre ? la
thése de Mien et Piellard (93) a étudié les freins dans une méta analyse sur le sujet : trois
groupes d’obstacles liés au médecin généraliste : premiérement des difficultés logistiques
dont le colt de I’appareil et la surcharge de travail, deuxiémement un manque de
connaissance et de compétence pour la réalisation des spirométries et I’analyse des
courbes, enfin une perception négative sur le dépistage de la BPCO qui ne permettrait pas
d’améliorer le pronostic de la maladie ou que le diagnostic serait plus clinique que

spirométrique.

Sur le premier point: la surcharge de travail, 1’utilisation d’assistants médicaux
comme les infirmiéres d’action de santé libérale en équipe (ASALEE), pour un dépistage
plus efficace, pourrait devenir une alternative trés intéressante dans 1’évolution des
pratiques en médecine générale. Ces infirmiéres, rémunérées sur un nouveau mode de

rémunération, conformément a ’article L 221-1 du code de la sécurité sociale, par la
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Caisse Nationale d’Assurance Maladie des Travailleurs Salariés (CNAMTS), peuvent
suivre le patient tabagique a risque de BPCO, incluant la prescription, la réalisation et

I’interprétation de spirométries.

Et pourtant, la thése de Quentin Yvetot (94) retrouvait une forte opposition a remettre la
tache du dépistage a d’autres professionnels de santé 78,2 % opposés aux pharmaciens,
61,4 % aux infirmiéres, 59,4 % aux kinés. Néanmoins, les IDE ASALEE travaillent avec
les médecins généralistes sur des items de prévention, ce qui pourrait faciliter I’adhésion
des médecins dans le dépistage.

Le temps pour la réalisation de la spirométrie en ambulatoire par le médecin
généraliste est de 15 a 20 minutes avec test de réversibilité, il a été montré qu’aprés
formation théorique et pratique de 6h avec retour sur les tests performés, les médecins
généralistes pratiquaient des spirométries de bonne qualité sur une durée d’examen en
moyenne de 15,2 +/- 5,9 minutes (95). Il faut donc des consultations dédiées uniquement a
I’examen, ceci peut parfaitement se concevoir comme ¢a se fait déja pour des consultations
dédiées a des actes de gynécologie.

Le codt des appareils et la lecture pour démarcher un appareil de bonne qualité reste
cependant problématique, mais le probléme est identique pour 1’achat d’un

électrocardiogramme, pourtant plus courant dans les cabinets.

Sur le deuxiéme point: le manque de connaissance et de confiance dans leur
pratique, le travail de C. Morin retrouvait un manque de formation théorique et pratique
prenant naissance des le cursus initial médical, cette étude publiée en 2014 avait
questionné les internes de troisieme cycle sur I’état de leurs connaissances concernant la
spirométrie, 63, 4% 1’avait estimé insuffisante, uniquement 4% des 1200 étudiants
interroges estimaient leur connaissance fiable. Enfin 2/3 des internes étaient favorables a
une formation non obligatoire pour la pratique de la spirométrie dans le cadre du Dipléme
d’Etude Spécialisé de médecine (96). La these de Bernard-Maerten C. (97), confirmait par
son étude un manque de connaissance des médecins, les recommandations étaient connues
de 36,7% des médecins, et avaient un faible impact sur les pratiques professionnelles. Les
pratiques professionnelles étaient conformes aux recommandations dans 12% des cas avec

des erreurs thérapeutiques principalement dans les stades les plus évolués de BPCO.
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Enfin sur le troisieme point : une perception négative du dépistage de la BPCO, les
formations en FMC et par les pneumologues ne peuvent former que les médecins
généralistes déja intéressés par la problématique de la BPCO. Des mesures et des
campagnes de santé publiques devraient étre créées en ce sens pour sensibiliser au mieux

les patients et les praticiens.
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3.5 Conclusion.

Il n’a pas été montré de différence significative sur le dépistage de la BPCO (Chi 2= 0,220,
p= 0,6392, a=5%), ni sur la précocité au diagnostic (Chi 2= 2,96 (p = 0,0852) o= 5%),
entre le groupe de médecins généralistes sensibilisés a la problématique de la BPCO par
formation médicale continue ou par formation de type spiroform® et le groupe de
médecins généralistes naifs, dans le département des Hautes Pyrénées. Néanmoins,
I’échantillon de patients recrutés est trop faible pour affirmer I’absence d’impact de ces
formations sur des modifications de pratique. On peut toutefois noter que le critére du
DEMM témoignait d’une obstruction distale plus prononcée dans le groupe de médecins
naifs.

Pour I’instant, ’organisation du systéme de soins et les formations continues a la
spirométrie dans le cadre de la BPCO ne permettent pas une amélioration des taux
d’appareillage chez les médecins généralistes et du depistage de la BPCO a grande échelle,
pourtant il apparait plus que nécessaire et urgent de mettre en place des actions ciblées sur
les populations a risque. Cette étude aura permis un dépistage ambulatoire ciblé, avec un
dépistage de la pathologie a hauteur de 25%. Des actions de repérage et de dépistage aux
cabinets médicaux pourraient étre développées en ce sens conjointement aux campagnes de
santé publique du « Mois sans tabac » ou plus individuellement dans le cadre de protocoles
ASALEE. Une formation a la spirométrie devrait étre accessible et proposée en formation

initiale lors du cursus de médecine générale.
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V - ANNEXES
ANNEXE 1. Echelles de Dyspnée de référence mMRC et CAT.

Echelle de dyspnée mMRC :

Degré 1 | Patient avec dyspnée lors d’un exercice intense. 0

Degré 2 | Dyspnée lors d'une marche rapide sur terrain plat ou en légére pente. 1

Degré 3 | Marche plus lentement que les personnes de son age sur terrain plat, ou doit | 2
s'arréter lorsqu’il marche a son propre rythme sur terrain plat.

Degré 4 | Doit s'arréter pour respirer aprés une marche d’environ 90 métres. 3

Degré 5 | Trop essoufflé pour quitter la maison, ou dyspnée lors de I'habillement. 4

Echelle d'impact sur la qualité de vie CAT :

Exemple: Je suis trés heureux 0) / / :l "\ , Je suis trés triste
(heureuse) POINTS
's N R
Je ne tousse jamais ':_j(_j\ )& )( Je tousse tout le temps
. |
~
1 Jai les poumons (" h
Je n'ai pas du tout de glaires . - \( R AED T e ety
L {mucus) dans les poumons e A AN, R (et ) J
~
g ) \
Je wai pas du tout la —~ -
poitrine oppressée i ~ ) Jailapoitrine trés oppressée
- S S
.
f ™
Quand je monte une cite ou Quand je monte une cite ou
une volée de marches,jene | /\'\ | une volée de marches, je suis
i : trés essouffl
L suis pas essoufflé(e) é{e) J
-
g ™) ™
jamsuispasllnﬁﬁ(u}dms Je suis trés limité(e) dans
mes activités chez mes activités chez moi
AN 4N Iy
-
(" Je ne suis pas inquiét(e) jewisuu wieqe)qmnd I
quand je quitte la n, je quitte la maison, en raiso
en dépit de mes de mes problémes
\ pulmonaires pulmonaires ), )
-
s ) Y
Je dors mal i cause de mes
Lol problémes pulmonaires
p A
\—"v.
s ) \
Je suis plein{e) d’énergie Je n’ai pas d’énergie du tout
. J J
v
Y
Le CAT {COPD Test) e ke bogo sont de diposies du
© 2009 GW“LTM droits réservis. %‘%EE
N

Scorede 049:

impact faible.

Score de 10 4 20 : impact modéré.

Score supérieur a 20 : impact majeur.
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ANNEXE 2. Tableau des maladies professionnelles avec risque avéré de BPCO.

Situation de travail
arisque
SECTEUR MINIER

Batiment et travaux
publics

Fonderie et sidérurgie

Industrie textile

Métiers agricoles

Activité professionnelle avec risque avéré de BPCO

73.Exposition a la silice

74.Travaux au fond des mines de charbon

75.Travaux au fond des mines de fer - Inhalation de poussiéres ou fumées
d'oxyde de fer

76.Creusement des tunnels

77.Asphaltage des routes

78.Autres BTP avec exposition chronique et/ou a des niveaux excessifs de gaz-
poussiéres-vapeurs

79.Expositions a plusieurs particules minérales (poussiéres métalliques, charbon,
silice)

80.Exposition a des gaz ou des fumées (émissions des fours, fumees meétalliques,
oxyde de soufre ou d'azote)

81.Employés de filature de coton, lin, chanvre, sisal

82.Métiers concemnés par |'utilisation de produits type pesticides
83.Milieu céréalier : ouvriers des silos, dockers, employés de meunerie
84.Production laitiére

85.Elevage de porcs

86.Elevage de volailles

Activité professionnelle avec risque possible de BPCO
87 . Travailleurs du bois : menuiserie, ébénisterie, scierie
88.Soudage
89.Cimenterie
90.Usinage et transformation des métaux
91.Exposition aux émissions Diesel

Guide parcours de soins BPCO HAS 2014

ANNEXE 3. Index de survie de BODE.

Index de survie de BODE

Score prédictif de mortalité a 52 mois

IMC

1 point si inférieur 3 21

VEMS % théorique

265%
50- 64%
36- 49%
<35%

Distance de marche en 6 minutes | 2350 métres

250-349m
150- 249 m
<149 m

Echelle de dyspnée mMRC Degré 1

Degré 2
Degré 3
Degré 4
Degré 5

W= O OWKREO(WN = O

Total

Index score :

Index de 0 & 2 : mortalité a 52 mois de 19 %, a 36 mois 11 %
Index de 3 a 4 : mortalité a 52 mois de 32 %, a 36 mois 16 %
Index de 5 & 7 : mortalité a 52 mois de 42 %, a 36 mois 27 %
Index de 7 a 10 : mortalité a 52 mois de 80 %, a 36 mois 46 %




ANNEXE 4. Comorbidome de I’étude de DIVO and al. représentant I’index de survie de COTE.

OSA .

Hyperlipidemia
CVA

Pulmonary

HTN/RHF, - — PAD
./ cnr‘ Ny .

Pulmum\r‘lbroms
. CAD

Diabetes, /
Lung

Cancer

Hypertension

An.\mr', A. Fibrillation

Death

ast Cancer® -
BPH Breast Cancer’ 0 Esophageal
Pancreatic  Cancer
5 Cancer % Prevalen
Diabetes w/ Livis ’ ence
\ Neuropathy . Cirrhosis o
Erectile Gastric Substance
l‘)r\%:lhnctio’ N Duodenal Abuse
& CRF ~ 'Ulccr

— peesslon ow.
. Risk

l 1/HR=0.5 i
a S

Légende :

L’association a la mortalité est inversement proportionnelle a sa distance a I'épicentre (Death), la
prévalence de la comorbidité dans le cadre de la BPCO est représentée par la taille du cercle, les
comorbidités dans la zone en pointillés représente les comorbidités présentant une majoration du
risque de mortalité dans la BPCO.

CAD : coronary artery disease, CHF : congestive heart failure, PAD : peripherial artery disease, CVA :
cerebro vascular accident, OSA : obstructive sleep dispnea, AAA : abdominal aortic aneurism, BHP :
benign prostatic hypertrophy, CRF : chronic renal failure, DJD : degenerative joint disease, DVT deep
veinous thrombosis, GERD gastrooesophageal reflux disease, HTN pulmonary hypertension, RHF :
right heart failure.
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ANNEXE 5. Fiches questionnaires sur les données socio démographiques et présentation de thése.
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ANNEXE 6. Feuille codifiées de recueil des informations personnelles, anthropomorphiques et de motifs.

Feuille de non-opposition.

FEUILLE PATIENT DEPISTAGE BPCO
CODE SOURCE ---/---

- Nom: Prénom : Date recrutement: [ / /2018
Anonymisation des données secondairement.

- Age:

- Type: caucasien [ ] autre: @

(Données pour étalonnage appareil de spirométrie)
- Profession actuelle :
- Poids :
- Taille:
- Motif de la demande du dépistage, réponse libre :

Si tabac, nombre de PA estimé :
- Prise de médicament par voie inhalée (par les voies aériennes) ?
Si oui nom des médicaments, réponse libre :

Motif de la prescription :

- Est-ce la premiére fois que vous réalisez des tests du souffle ?
oui non

- Etes-vous malade actuellement : bronchite virale, bactérienne, pneumonie ?
oui @ non

Obligatoire (remplis le jour du test) :

Consentement : formulaire de non opposition
Je soussigné, M , avoir été informé de Futilisation de mon test du souffle dans le cadre d'une étude
scientifique, et j'accepte Mexploitation de ces données.

Mes informations persennelles : nom, prénom n'apparaitront pas.

Fait le / / ,a
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ANNEXE 8. Exemples de spirogrammes obtenus avec un spirométre ambulatoire de type Minispir light®

Résultat épreuves fonctionnelles respiratoires

Courbas débit | voluma et voksma | temps
14

PRE

Date de la visite 08/12/2018 10
1D du patient WSP3150045050 Age 75
Prénom 30 Sexe Femme
Nom 04 Taille, omi 150 (] |
Date naissance 07/12/1942 Poids, kg 78
Groupe sthnigus Caucasien BMI 34,67 .
Interprétation — S— -
RiC FEVL FEVI% )
ERE ] ERE. L ] RE L]
L 1 I 1 ! 1 I 1 ! | I 1

¥ POST ¥ = POST

Obstruction trés légére
Bronchodil™ NON significative
Meilleures valeurs de tous les tests
Paramétres Pred PRE  %uThéor. POST “SuChg
Ve L 2,29 2,40 105
RiC L 278 2,06 20 191 7 & 11
FEvi L 1,82 165 91 155 -6 . o
FEVI% % 79.6 80,10 101 aL20 1 o E— Théoriques
Date du test PRE 08/12/2017 11:00:31
Paramétres Pred PRE #1 s5Théor. PRE #2 PRE #3 POST#1 s Théor. %5Chg
FEVE L 229 | 2,04 8 203 | 13 | 183 83 | -7
FVC L 229 | 2,06 90 205 | 194 | 191 84 -7
FEVL L 182 | 1,65 91 161 | 157 | 155 8 -
FEVI% % 796 | 80,1 | 101 785 | 809 | 812 102 | 1
PEF us 474 | 481 101 425 | 427 | 4.27 S0 | -11
FEF2575 us 176 | 1,76 | 100 1| 177 | 1,80 102 | 2
FIVE L 229 | 1,56 | 68 [ | |
ELA 2ge 75 | 79 105 a | 8 | 82 109 | 4
EVC L 229 | 240 105 |
e L 223 |

BTPS 1,101 23 °C 734°F
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Courbes débit / volume et volume / temps

14
PRE
12 o 1
Date de la visite 08/12/2018 10 2
ID du patient WSP5393640338 Age 7” 8 3
Prénom 141 Sexe Femme
Nom 01 Taille, cm 160 8 4
Date naissance 09/06/1945 Poids. kg 82
Groupe ethnique  Caucasien BMI 32,03 4 5
3
-2 L
Interprétation — — S L
A FEVI FEVI% 0 7
; FosT i FOST i POsT 2 8
Ob ion avec possible
Bronchedil® significative (FEV1 < 80%théor. ) - WARNING: FEF2575
POST = INAkthéar. 4 9
Meilleures valeurs de tous les tests
Paramitres Pred PRE  %Théor. POST  %Chg 6 10
Ve L 2,69 152 57
FvC L 2,69 170 63 193 4 g 11
FEvi L 2,08 1,00 48 114 14 y -
FEVI% % 78.3 58,90 7 59,10 t —
0 1 2 3.4 5 5 7 8
volume (L
Date du test PRE 13/12/2017 18:26:47
Paramétres Prod PRE #1 SsThéor, PRE #2 PRE #3 POST#1 WThéor. %%Chg
FEVE L 269 1,68 63 164 142 1.89 7 12
FVC L 269 1,70 63 167 142 193 n 14
FEVL L 2,08 0,89 43 0,86 1,00 114 5 b ]
FEV1% % 78.3 52,4 67 515 704 53.1 76 13
PEF s 531 2,50 47 2,38 235 242 a6 -3
FEF2575 us 194 0,38 20 0,41 0,76 0,59 30 5
FIVC L 269
ELA 4ge 72 102 142 103 99 % 133 -
EVC L 269 1,52 57
ve L 269

BIPS 1,097 24°C 75.2°F
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Abstract

Introduction : La BPCO a une fréquence qui ne fait qu’augmenter alors qu’il s’agit déja de la
5eéme cause mondiale de décés. Méme si certains médecins se forment a la spiromeétrie, son
utilisation reste marginale en France. L’objectif de I’étude était d’étudier I’impact de
formations avec sensibilisation a la BPCO : FMC ou faite par les pneumologues sur le
depistage. L hypothese de départ était que les médecins formeés repéraient mieux les patients

atteint de BPCO et de facon plus précoce.

Matériel et méthode : Une étude prospective, multicentrique a comparé 14 médecins
sensibilisés (M+) & 14 médecins non sensibilisés(M-) en Hautes Pyrénées, leurs patients

recrutés étaient testés par spiromeétrie.

Résultats : parmi les 39 patients recrutés par M+, 23% étaient BPCO vs 29% des 21 patients
M-, sans différence statistiquement significative entre les deux groupes, Chi 2= 0,220, p=
0,6392, u=5%, le VEMS moyen était plus altéré dans I’échantillon des patients BPCO M- :
78%théo. +/- 24% vs 91,3 % théo. +/- 22,8% M+, mais sans significativité sur la précocité au
diagnostic, Chi 2= 2,96 (p = 0,0852) u= 5%, le DEMM moyen était altéré dans le groupe M-
66,8 % +/- 27,8%théo, un quart de I’échantillon de ce groupe avait un DEMM inférieur & 30%
et 83% dans le sous-groupe BPCO. L’analyse des motifs n’a pas retrouvé de différence pour

le recrutement.

Discussion : Il n’a pas été retrouveé d’impact significatif sur le dépistage dans les suites de ces
formations, mais on ne peut conclure devant un manque de puissance. Peu de meédecins dans
le groupe sensibilisé étaient appareillés. Une formation avec sensibilisation a la BPCO devrait
étre proposée en amont du cursus universitaire pour améliorer les taux d’appareillage et de

dépistage en médecine générale.
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Does the general practioner’s spirometry sensibilisation improve
COPD screening? comparative study in the department of the high
pyrennes.

Introduction : COPD has an increasing frequency while it is already the fifth cause of death in
world. Even some doctors are forming to spirometry, its use still marginal in France. The aim
of the study was to know the impact of formation with sensibilisation to COPD : constant
medical training or those delivered by the pneumologist on screening. The hypothesis was the
trained doctors had a better location for COPD compared to those who did not have, and

earlier.

Material and method : A prospective study, multicenter compared 14 doctors awared of (M+)

to 14 who wasn’t (M-) in High Pyrenees, their patients recruted were screened by spirometry.

Results : among 39 patients recruted by M+, 23% were COPD vs 29% of the 21 patients M-,
with no statistically significant difference between the two groups, Chi2= 0,220, p=0,6392,
a=5%, the average FEV1% was more altered in the sample of patients COPD M- : 78%theo.
+/- 24% vs 91,3%theo. +/- 22,8% M+, but no statistically significant difference on the
diagnosis earliness, Chi2= 2,96, p=0,0852, a=5%, the average FEF 2575 was altered in the
M- group 66,8%+/- 27,8 %theo, a quarter of the sample has a FEF 2575 less than 30% and
83% in the COPD sub-group. The analysis of the screening mobile showed no difference for

the recruitment.

Discussion : there wasn’t found a significant impact on the screening after those formations,
but we can’t conclude according to the lack of power. Few doctors in the sensibilisation group
had a device. A formation with COPD sensibilisation should be proposed upstream of the

academic curriculum in order to improve the rate of device and screening in General Practice.

Keywords: COPD, spirometry sensibilisation, general practioner, screening.
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Introduction : La BPCO a une fréquence qui ne fait qu’augmenter alors qu’il s’agit déja de la 5éme cause mondiale de
déces. Méme si certains médecins se forment a la spirométrie, son utilisation reste marginale en France. L’objectif de
1’étude était d’étudier I’impact de formations avec sensibilisation a la BPCO : FMC ou faite par les pneumologues sur le
dépistage. L’hypothése de départ était que les médecins formés repéraient mieux les patients atteints de BPCO et de
facon plus précoce. Matériel et méthode : Une étude prospective, multicentrique a comparé 14 médecins sensibilisés
(M+) & 14 medecins non sensibilisés (M-) en Hautes Pyrénées, leurs patients recrutés étaient testés par spirométrie.
Résultats : parmi les 39 patients recrutés par M+, 23% étaient BPCO vs 29% des 21 patients M-, sans différence
statistiquement significative entre les deux groupes, Chi 2= 0,220, p= 0,6392, 0=5%, le VEMS moyen était plus altéré
dans 1’échantillon des patients BPCO M- : 78%théo. +/- 24% vs 91,3 % théo. +/- 22,8% M+, mais sans significativité sur
la précocité au diagnostic, Chi 2= 2,96 (p = 0,0852) o= 5%, le DEMM moyen était altéré dans le groupe M- 66,8 % +/-
27,8%théo, un quart de 1’échantillon de ce groupe avait un DEMM inférieur a 30% et 83% dans le sous-groupe BPCO.
L’analyse des motifs n’a pas retrouvé de différence pour le recrutement. Discussion : 1l n’a pas été retrouvé d’impact
significatif sur le dépistage dans les suites de ces formations, mais on ne peut conclure devant un manque de puissance.
Peu de médecins dans le groupe sensibilisé étaient appareillés. Une formation avec sensibilisation & la BPCO devrait étre

proposée en amont du cursus universitaire pour améliorer les taux d’appareillage et de dépistage en médecine générale.

Introduction : COPD has an increasing frequency while it is already the fifth cause of death in world. Even some
doctors are forming to spirometry, its use still marginal in France. The aim of the study was to know the impact of
formation with sensibilisation to COPD: constant medical training or those delivered by the pneumologist on screening.
The hypothesis was the trained doctors had a better location for COPD compared to those who did not have, and earlier.
Material and method : A prospective study, multicenter compared 14 doctors awared of (M+) to 14 who wasn’t (M-) in
High Pyrenees, their patients recruted were screened by spirometry. Results : among 39 patients recruted by M+, 23%
were COPD vs 29% of the 21 patients M-, with no statistically significant difference between the two groups, Chi2=
0,220, p=0,6392, a=5%, the average FEV1% was more altered in the sample of patients COPD M- : 78%theo. +/- 24%
vs 91,3%theo. +/- 22,8% M+, but no statistically significant difference on the diagnosis earliness, Chi2= 2,96, p= 0,0852,
a=5%, the average FEF 2575 was altered in the M- group 66,8%+/- 27,8 %theo, a quarter of the sample had a FEF 2575
less than 30% and 83% in the COPD sub-group. The analysis of the screening mobile showed no difference for the
recruitment. Discussion : there wasn’t found a significant impact on the screening after those formations, but we can’t
conclude according to the lack of power. Few doctors in the sensibilisation group had a device. A formation with COPD
sensibilisation should be proposed upstream of the academic curriculum in order to improve the rate of device and

screening in General Practice

Keywords: COPD, spirometry sensibilisation, general practioner, screening
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