u H Jla _l_l%

yiSlpo - dlaunllg

MARRAKECH  FACULTE DE MEDECINE

lus palillacals  ET DE PHARMACIE - MARRAKECH
UNIVERSITE CADI AYYAD

Année 2023 Thése N° 465

Dépistage et profil de la BPCO chez les sujets
atteints de cardiopathie ischémique

THESE

PRESENTEE ET SOUTENUE PUBLIQUEMENT LE 28/12/2023
PAR

Mlle. HADDOUCHI Salma
Née Le 11/11/1998 a Marrakech

POUR L’OBTENTION DU DOCTORAT EN MEDECINE
MOTS-CLES

BPCO- Cardiopathie ischémique- Facteurs de risque cardiovasculaires

JURY

Mr. R. BOUCHENTOUF PRESIDENT
Professeur de Pneumo-phtisiologie

Mr. A. BENJELLOUN HARZIMI RAPPORTEUR
Professeur de pneumo-phtisiologie

Mr. H. JANAH )
Professeur agrégé de pneumo-phtisiologie

Mr. H. JALLAL >JUGES
Professeur agrégé de cardiologie




(3l 3 ) 509)



Serment d’Hippocrate

Au moment d étre admis a deventr membre de la
profession médicale, je m'engage solennellement a
consacrer ma vie au service de [humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la

jJ, reconnaissance qui leur sont dis.
\ X Je pratiguerai ma profession avec conscience et dignité.
) La santé de mes malades sera mon
premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir
Chonneur et les nobles traditions de la profession
médicale.

Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race,
aucune considération politique et sociale, ne
s'interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendraistrictement le respect de la vie humaine
dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances
médicales d"une facon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.

Deéclaration Geneve, 1948
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joyeuse a infusé chaque journée de bonheur et a donné une saveur unique d mon
parcours.

Chéres petites, chaque éclat de rire, chaque cdlin chaleureux, et chaque
moment partagé avec vous a été une source d'inspivation inépuisable. Vos sourires
innocents ont éclairé les jours sombres, et votre insouciance a été un rappel
précieux de la beauté simple de la vie.

C'est avec une tendresse infinie que je dédie cette thése d vous deux.
Puissent ces pages refléter lamour immense que je porte d chacune de vous.
A mes petites niéces bien-aimées, que cette dédicace soit le témoignage
humble de la joie que vous apportez d ma vie.

A [a mémoire de mes deux grands-péres bien-aimés,
Que dieu vous benisse et vous accueille dans Son éternel paradis. Que ce
modeste travail vous rende hommage.

A mes deux chéres grand-méres bien-aimées,

Je souhaite vous dédier ces pages empreintes de connaissances et d'efforts,
mais surtout imprégnées de [amour et que vous avez généreusement partagé dans
ma vie.

A travers ces mots, je tiens d exprimer ma profonde gratitude envers vous.
Que cette thése serve humblement de témoignage d ['impact inestimable que vous
avez eu sur ma vie. Vos voix résonnent dans chaque réussite, et vos enseignements
continuent de m'inspirer chaque jour. Vos priéres et encouragements ont
constamment été mon soutien tout au long de ce long parcours.
Que Dieu vous garde en bonne santé et vous protége du mal

A ma chére tante Meriem, son mari M. Hassan, et mes cousins Oussama,
Jihane, et Aymane
Chére tante, cher oncle, chers cousins votre soutien, vos conseils éclairés et
votre encouragement constant ont été des sources d'inspiration tout au long de
mon parcours. Votre générosité, manifeste d travers vos actions et vos paroles
bienveillantes, a constitué un guide précieux dans les moments de réflexion.
Cette dédicace est une modeste expression de ma gratitude profonde envers
vous. Que ces mots traduisent [admiration que j'ai pour votre génévositeé, ['affection
que je ressens pour vous, et la reconnaissance éternelle que je porte dans mon cceur.
Merci pour votre soutien inestimable.



A mes tantes Nezha et Touria, mon oncle Nourredine et sa femme Soumia
En cet instant ou ma thése voit le jour, je tiens d vous dédier ces pages
remplies de savoir et d'efforts, mais également imprégnées de ['‘amour, du respect et
des encouragements que vous m'avez prodigueés.
Votre soutien inconditionnel et vos encouragements constants ont été des
piliers solides tout au long de ce parcours intellectuel.
Que cette dédicace soit le témoignage humble de ma gratitude infinie.

A mes cousins et cousines,
A tous les instants que nous avons partages, d chaque souvenir gravé dans
NO0S CoUrS.
Je vous adresse mes veeux sincéres pour une vie longue comblée de bonheur.

A tous les membres de ma famille petits et grands,

C'est avec une profonde gratitude que je vous dédie ('intégralité de ce
travail, en reconnaissance de votre soutien, de votre amour et de vos
encouragements constants. Ce travail est également une expression sincére de
(affection que je vous porte, accompagnée de mes veeux les plus chaleureux pour
votre bonheur.

A ma trés chére Fatima Zohra,
A mon amie intime, ma complice et confidente de cceur,

En dédiant cette thése, je souhaite faire résonner ['amour profond et la
reconnaissance que je porte d une amitié qui s'est tissée au fil des années et qui a
évolué bien au-deld des simples liens d'amitié. C'est une complicité, un lien unique

qui a vésisté au temps et aux épreuves de la vie. Notre parcours ensemble est

marqué par une multitude de moments partages, d'émotions partagées, et de

soutien indéfectible.
Au gré des saisons de nos vies, tu as été bien plus qu'une amie. Tu es
devenue cette présence réconfortante qui a illuminé les moments heureux et qui a
été un soutien inébranlable dans les instants les plus difficiles. Nos rives ont créé
une symphonie joyeuse qui a égayé méme les journées les plus sombres. Et dans les
moments de peine, tu as été ld pour sécher mes larmes, pour me consoler avec une
tendresse infinie.

Nous avons partagé bien plus que des moments émotionnels, nous avons
tissé ensemble une trame de souvenirs, d'éclats de rire, et de complicité indeéfectible.
Tu as été ma compagne dans les hauts et les bas, nos épreuves ont été surmontées
main dans la main, avec une solidarité exceptionnelle.

Cette thése, porte [empreinte de notre amitié profonde. Puissent ces mots
exprimer la profondeur de ma gratitude pour tout ce que tu es et représentes dans



ma vie. J'espére que notre amitié continuera d s'épanouir, d travers de nouveaux
rives, de nouvelles épreuves, et que ces lignes soient un écho de notre complicité.
A mon amie chérie, mon dme sceur, avec tout (amour et [‘éemotion que ces
mots portent...

A mes deux étoiles brillantes, Aabir et Nadia,
Mes amies précieuses devenues bien plus que des compagnes de route,

En consacrant ces pages d ma thése, je veux graver [amour profond que je
ressens pour vous deux. Notre amitié, faconnée par les années, a évolué au-deld de
simples liens pour devenir un pilier essentiel de ma vie. Votre soutien
inconditionnel, et ['épaule solide que vous offrez sans jamais faiblir ont été mes plus
preécieux tresors.

Chéres amies, vous étes bien plus que des confidentes ; vous étes mes
partenaires de rires et de pleurs, mes complices infatigables de chaque éclat de rire
et de chaque larme versée. Vous avez été d ['écoute sans reldche, offrant vos
conseils précieux avec une genérosité infinie. Votre soutien a été la force qui m'a
propulsé a travers les moments les plus difficiles de ma vie que je n'aurais jamais
imaginé surmonter avec une telle vésilience.

Je tiens d exprimer ma profonde gratitude pour chacun de vos sourires,
chaque éclat de rirve partagé, et surtout pour les épreuves que nous avons
traversées ensemble.

A mes deux meilleures amies, avec tout lamour et la reconnaissance que ces
mots ne pourront jamais totalement exprimer...

A tous mes amies, amis et collégues,

C'est avec une profonde gratitude que je vous dédie ce travail, une humble
reconnaissance pour toutes les années d'amitié et le soutien inestimable que vous
m'avez offert durant les périodes difficiles. Votre présence attentive et votre écoute
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sur ma réussite dans mon parcours universitaire. Votre soutien constant a été la
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Dépistage et profil de la BPCO chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique

La cardiopathie ischémique résulte d'un apport sanguin limité au myocarde. Dans plus de
95 % des cas, elle est causée par une réduction du flux sanguin coronaire due a l'athérosclérose des
artéres coronaires.

A I’échelle mondiale, sa prévalence est en augmentation. En 2017, elle a été estimée a 1,72
% de la population(1). En Afrique, la cardiopathie ischémique touche 880 pour 100 000 personnes,
selon I’étude Golden Burden of Disease (GBD)(1).

Comme la cardiopathie ischémique, la BPCO est un probléeme de santé publique, reconnue
comme uhe cause majeure de mortalité et de morbidité dans le monde.

Elle compte parmi les trois principales causes de déces dans le monde, particulierement
dans les pays a revenu faible ou intermédiaire(2). Selon I’'OMS(3), elle a entrainé 3,23 millions de
déces en 20109.

La prévalence globale de la BPCO était 7,6 % selon une revue systématique et méta-analyse
de 37 études publiée en 2006(4). En 2019, la prévalence mondiale de la BPCO chez les patients agés
entre 30 et 79 ans était 10,3 %(5). Selon I’ étude BREATHE menée dans la région MENA (Moyen-
Orient et Afrique du Nord), la BPCO présentait une prévalence fluctuante entre 4,2 % et 13,3 % (6).
Au Maroc, la prévalence de la BPCO a été estimée a 12,6 % parmi la population adulte de la ville de
Fes(7).

L’association entre ces deux entités cliniques devient de plus en plus préoccupante. La
prévalence de la BPCO chez les patients atteints de cardiopathie ischémique prouvée par
angiographie s’éleve a plus d'un tiers(8). Cette prévalence est en augmentation croissante,
soulignant que la BPCO est a la fois une comorbidité majeure chez les patients atteints de
coronaropathie et un facteur de risque majeur d'athérosclérose(9) (10).

L’émergence de la coexistence entre ces deux pathologies est favorisée par les facteurs de
risque communs, et par processus de la pathogénése qui se chevauchent, dont I'inflammation

systémique, la sénescence cellulaire précoce, I’hypoxie chronique et le stress oxydatif(11).
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La BPCO reste souvent méconnue et sous-traitée, du fait que ses symptomes peuvent étre
masqués par les manifestations cliniques cardiaques retardant ainsi le diagnostic et entravant une
prise en charge thérapeutique adéquate. Ce retard diagnostic peut avoir un impact significatif sur
I’évolution de la maladie.

C’est dans ce contexte que le dépistage précoce de la BPCO chez les patients atteints de la
cardiopathie ischémique revét d’une importance cruciale dans ['ajustement des stratégies
thérapeutiques en vue d’une prise en charge multidisciplinaire optimale pour diminuer la morbi-
mortalité due a I'association de ces deux pathologies.

Afin de mieux comprendre I’association fréquente entre ces deux entités cliniques, nous
avons mené une étude aupres des patients souffrant de cardiopathie ischémique au sein de I'hopital
militaire Avicenne de Marrakech.

Les objectifs de notre étude :

< Evaluer la prévalence et la sévérité de la BPCO chez les patients atteints de
cardiopathie ischémique.

< Déterminer les facteurs de risque communs entre la BPCO et la cardiopathie
ischémique.

< Evaluer I'impact du dépistage de la BPCO sur Il’adaptation des stratégies

thérapeutiques et la gestion clinique des deux pathologies.
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. Type de I’étude

Il s’agit d’une étude transversale descriptive analytique pour dépister Ila
bronchopneumopathie chronique obstructive par la spirométrie chez les patients atteints de la
cardiopathie ischémique.

Cette étude s’est étendue sur la période entre Mars 2023 a Aolt 2023, portant sur 61
patients provenant du service de cardiologie ou vus en consultation externe au sein de I’hopital
militaire Avicenne de Marrakech.

Les données ont été recueillies sur une fiche d’exploitation.

Il. Echantillonnage

1. Critéres d’inclusion

< Patients suivis en consultation ou hospitalisés au service de cardiologie pour une cardiopathie

ischémique.

2. Critéres d’exclusion

Les criteres d’exclusion sont :

% Les patients présentant une instabilité hémodynamique

% Les patients atteints d’une coronaropathie d’origine non- athéromateuse
% Les patients dont les dossiers sont incomplets

% Refus du patient
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lll. Méthodes

1. Recueil des données

Le recueil des données a été réalisé sur une fiche d’exploitation pré-établie (voir annexes).

2. Déroulement de I’étude

1ere étape : rassemblement des données sur la fiche d’exploitation.
Nous avons réalisé un interrogatoire détaillé afin de collecter :
> Les données socio-démographiques (sexe, age, origine, profession)
> Les facteurs de risque cardiovasculaires :
v'Age : homme> 50 ans, femme> 60 ans
v'Sexe masculin
v'Hérédité coronaire:
< IDM ou mort subite avant 55 ans chez le pére ou chez un parent du ler degré de
sexe masculin.
< IDM ou mort subite avant 65 ans chez la mére ou chez un parent du ler degré de
sexe féminin.
% AVC précoce (<45ans).
v'Tabagisme actuel ou arrét moins de 3 ans
v'Dyslipidémie :
% LDL cholestérol> 1,69g/I
% HDL cholestérol<0.4 g/I

% Triglycérides>1,5 g/I




Dépistage et profil de la BPCO chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique

>

>

% Cholestérol total> 2g/I
v'Diabéte type 2 défini selon I’'OMS par(12) :
% Une glycémie a jeun = 1,26 g/l (7 mmol/l) et/ou
< Une glycémie aléatoire= 2 g/l (11,1 mmol/l) + signes cliniques d’hyperglycémie
et/ou
% Une glycémie = 2g/1 (11,1 mmol/l) deux heures apres I'ingestion de glucose (75 g)
au cours d’une hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO).
% Une HbAlc > 6,5%.
v'Hypertension artérielle définie selon la société européenne d’hypertension
artérielle(13) par une pression artérielle systolique (PAS) > 140 mm Hg et/ou une
pression artérielle diastolique (PAD) > 90 mm Hg.
v'Obésité définie par(14) : Un indice de masse corporelle (IMC=poids / taille2) > 30
kg/m?2
v'Sédentarité : activité physique inférieure a 30 minutes 3 fois/ semaine
Autres habitudes toxiques
Données relatives a la cardiopathie ischémique :
- type du syndrome coronarien
- symptomatologie relative a la coronaropathie
- siege de lésions coronaires, leur nombre et leur sévérité
Autres antécédents médicaux ou chirurgicaux

Des signes fonctionnels en rapport avec la BPCO :

Toux productive, dyspnée, hémoptysie, douleur thoracique, signes généraux.

Nous avons effectué un examen clinique minutieux a la recherche de signes physiques

évocateurs de la BPCO.

2@me étape : dépistage de la BPCO par la spirométrie
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Une spirométrie a été réalisée chez tous les patients de notre étude a I'aide d’un spirométre
GANSHORN SpiroScout ou d’un pléthysmographe corporel GANSHORN, a la recherche d’un trouble
ventilatoire obstructif incomplétement réversible, définie par un rapport volume maximal expiré la
1¢re seconde (VEMS)/capacité vitale forcée (CVF) < 70 %.

La réversibilité aux bronchodilatateurs est définie par un gain de VEMS de plus de 200 ml et
de 12% de la valeur de départ aprés I'administration d’un bronchodilatateur de courte durée
d’action(15).

La spirométrie a permis également de tracer les courbes débit-volume qui traduisent les
enregistrements simultanés des débits aériens et des volumes lors de I'expiration et I'inspiration
forcées. Ces courbes se caractérisent par un aspect concave pendant la phase expiratoire dans la

BPCO.
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Figurel : pléthysmographe corporel GANSHORN actuel connecté au logiciel LFX pour exposition des
résultats utilisé pour le dépistage de la BPCO chez les patients de notre étude
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Figure 2: spiromeétre SpiroScout connecté au logiciel LFX pour la présentation des résultats utilisé

pour le dépistage de la BPCO chez les patients de notre étude.

les conditions de réalisation de la spirométrie :
Elle est généralement réalisée en position assise, apres avoir expliqué au patient le
déroulement de la procédure.
Préciser les données du patient : identité, sexe, age, taille, poids, le groupe ethnique pour
établir des valeurs de référence.
Le calibrage de I'appareil.
La mise en place d’un pince-nez afin que les manceuvres d’inspiration et d’expiration
soient exclusivement buccales.
La mise en place dans la bouche d’un embout a usage unique muni d’un filtre et relié a un
spirometre, avec fermeture étanche des lévres afin d’éviter les fuites.
La procédure de la spirométrie se déroule en 3 phases: I'inspiration maximale, suivie d’une

expiration forcée et rapide, puis la poursuite de I’expiration compléte jusqu’a la fin du test.
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< s’assurer de la présence des critéres d’acceptabilité et de reproductibilité des manoceuvres
de la spirométrie (16) selon la société de pneumologie de la langue francaise et la

fédération francaise de pneumologie présentés dans les tableaux suivants :

Tableau | : critéres d’acceptabilité de la spirométrie :

Critéres d’acceptabilité

—-absence d’artéfacts de toux ou de fermeture de la glotte

-effort expiratoire suffisant et reproductible

—critéres d’expiration compléte : durée > 6 secondes, ou sujet incapable de poursuivre
I’expiration, ou plateau sur la courbe temps-volume

-bon départ : débit de pointe précoce, courbe pointue en haut et non aplatie

Tableau Il : criteres de reproductibilité de la spirométrie :

Critéres de reproductibilité

- Aprés 3 manceuvres techniquement satisfaites :
v Pour le VEMS et la CVF : écart entre les 2 meilleurs mesures doit étre <0,15L
v" Courbes de forme similaire avec un pic (débit de pointe) non aplati
- Sinon poursuivre jusqu’au :
v' Obtention de ces criteres
v Maximum 8 tests
v" Ou sujet incapable de poursuivre
v' Sauvegarde des 3 meilleurs tests

3éme étape : définir le profil clinique, spirométrique et radiologique des patients atteints de
la BPCO.
< Une fois le diagnostic de la BPCO est confirmé par la spirométrie, nous avons procédé a
la détermination de son profil par :
v' L’évaluation de la limitation du débit d’air: elle est basée sur la valeur post-

bronchodilatatrice du VEMS.
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Tableau lll : classification GOLD de la sévérité de I’obstruction bronchigue dans la BPCO

GOLD | Légere VEMS=80
GOLD li Modérée 50<VEMS<80
GOLD 1l Sévére 30<VEMS<50
GOLD IV Trés sévere VEMS<30

v/ L’évaluation de I'intensité des symptomes actuels : étant donné la faible corrélation entre
la sévérité de I'obstruction des voies aériennes et les signes physiques de la BPCO, une

évaluation des symptomes par des questionnaires validés a été recommandée(17).

Echelle de la dyspnée mMRC (modified Medical Research Council) :
C’est le premier outil élaboré pour évaluer la dyspnée. Il est corrélé a d’autres mesures

multidimensionnelles et permet de prédire la mortalité liée a la BPCO(17).

COPD assessment test (CAT) :

C’est un outil sensible et fiable, significativement et positivement corrélé aux stades de
gravité de la BPCO (GOLD)(18).

Nous avons utilisé le questionnaire CAT (COPD Assessment Test) pour évaluer I'intensité
des symptomes et leur retentissement sur le bien-étre et la qualité de vie du patient.

Le CAT est présenté sous forme d’un questionnaire validé, simple, et court (contient 8
items) :la toux, expectorations, I'oppression de la poitrine, dyspnée, la limitation des activités
guotidiennes, confiance en soi pour quitter la maison, qualité du sommeil et énergie).

Le score total varie de 0 a 40, chaque item variant de 0 a 5. L’interprétation suivante a été

proposée pour le COPD assessment test (CAT) (19) :
Tableau IV : interprétation du COPD assessment test

Score de CAT Impact sur la qualité de vie
>30 Trés élevé
>20 Elevé
10-20 Modéré
<10 Léger
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v/ La précision des antécédents des exacerbations modérées et sévéeres
e A I'issue des données cliniques précédentes, nous avons pu classer la BPCO selon I'outil
d’évaluation élaboré par GOLD en 2023 afin de mettre en évidence la pertinence clinique

des exacerbations(17).

GOLD ABE Assessment Tool

= 2 Assessment of
Spirometrically Assessment of d
= : . - . i - symptoms/risk of
confirmed diagnosis airflow obstruction "
exacerbations
Exacerbation history
(per year)
Grade FEV;
(26 pred) =2 moderate
exacerbations or E
GOLD 1 =80 =1 leading to
Post-bronchodilator - hospitalization
FEV,/FVC =0.7 GOoOLD 2 50-79
= - 0 or 1 moderate
GORDS BSOS exacerbations
% A B
= (not leading to
GOLD 4 =30 haospitalization)
mMRC O-1 mMMRC =2
CAT =10 CAT =10
Symptoms
N -

Figure 3: outil d’évaluation de la BPCO selon GOLD 2023

v/ L’évaluation des anomalies radiologiques chez les patients atteints de la BPCO :

radiographie thoracique et TDM thoracique.

IV. Analyse statistique des données :

L’analyse statistique des données a été réalisée a I'aide du logiciel spss (Statistical Package
for the Social Sciences) version 25.0 au centre de recherche clinique de la faculté de médecine et de
pharmacie de Marrakech.

Les variables qualitatives sont présentées en effectifs et en pourcentage, alors que les

variables quantitatives sont présentées en moyenne et en écart-type.
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Nous avons utilisé le test de khi-deux ou le test exact de Fisher pour comparer deux
variables qualitatives et le test T pour la comparaison des variables quantitatives entre les deux
groupes, avec et sans BPCO.

Le seuil de signification statistique a été établi a p=0,05.

V. Considérations éthiques

Le consentement oral des patients a été obtenu apres information sur les objectifs de
I’étude. Le recueil des données a été effectué dans le respect de 'anonymat et la confidentialité des

patients.
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I. Etude descriptive :

1. Données épidémiologiques :

1.1. La répartition selon le sexe :

Parmi les 61 patients de notre série, on a noté la prédominance masculine représentant 77
% (n=47), tandis que le sexe féminin représentait 23 % (n=14), avec un sexe-ratio homme pour

femme de 3,36.

M masculin MW féminin

Figure 4 : répartition des patients selon le sexe

1.2. La répartition selon I’age :

La moyenne d’age dans notre série est 62,98 ans avec un écart-type de 8,802 (ages
extrémes 43 et 80 ans). La tranche d’age prédominante est celle allant de 61 a 70 ans avec un

pourcentage de 54,1 %.
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35 54,1%

30
25
20
15 21,3%

0 14,8%

9,8%
5 .
0
41-50 51-60 61-70 271

Figure 5 : la répartition des patients selon I’'Age

1.3. La répartition selon I’origine :

Dans notre série, 77% des patients sont d’origine urbaine (n=47) et 23% sont d’origine

rurale (n=14).

M urbain Mrural

Figure 6 : la répartition des patients selon I'origine géographique
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2. Les facteurs de risque cardiovasculaires :

2.1. Lediabéte type 2 :

Notre série a comporté 32 patients diabétiques type 2 soit 52,5%.

a. Traitement antidiabétique :
13 patients diabétiques de notre série ont eu un traitement médical par antidiabétiques
oraux (ADO) soit 40,6%, alors que 10 patients ont été mis sous insuline soit 31,3% et 9 patients ont

eu un traitement médical associé a I'insuline soit 28,1% de I’ensemble de la population diabétique.

22 40,6%

20

15

31,3%
10 28,1%

ADO insuline ADO+insuline

Figure 7 :la répartition des patients diabétigues selon le traitement

b. Equilibre glycémique :
81,2% des patients diabétiques ont un diabéete déséquilibré jugé sur la valeur de I’HbA1c

(>7%), alors que 18,8% avait une HbA1c<7% (diabete équilibré).
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2.2. L’hypertension artérielle :

47,5% des patients de notre série étaient connus hypertendus au moment du dépistage
(n=29).
58,6% des patients hypertendus de notre série étaient sous monothérapie (n=17), alors que

27,6% étaient sous bi-thérapie (n=38) et 13,8% ont recu une trithérapie (n=4).

mono-ttt M bi-ttt W tri-tit

Figure 8 : la répartition des patients hypertendus selon le traitement

2.3. Le tabagisme :

La notion d’intoxication tabagique a été retrouvée chez 37 patients, avec un tabagisme
actif ou un sevrage incomplet <3 ans chez 62,1% de toute la population tabagique et un sevrage
complet chez les 37,9% des malades tabagiques restants.

Tous les fumeurs actifs étaient de sexe masculin. Tandis que le tabagisme passif a été

rapporté chez 3 femmes.
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62,1%
39,3% 60,7%

37,9%

non tabagiques tabagiques actifs ou sevrage incomplet sevrage complet

Figure 9 : la répartition des patients tabagigues de notre série

a. Reépartition en fonction de la dose cumulée :
La consommation tabagique a été évaluée en paquets-années avec une moyenne de 30,03,

un écart-type de 13,82, et des extrémes de (4 et 60 PA).

Tableau V : répartition des patients en fonction de la consommation tabagique en PA.

Consommation tabagique en PA Nombre de patients %
<10 PA 2 5,4%
11-20 PA 9 24,3%
21-30 PA 12 32,4%
31-40 PA 6 16,2%
>41 PA 8 21,7%

b. Autres habitudes toxiques :
La notion d’éthylisme a été rapportée chez 5 patients soit 8.2 %, alors que la consommation

de cannabis a été notée chez 3 patients soit 5 % de I’ensemble de la population étudiée.
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2.4. Ladyslipidémie :

La dyslipidémie était notée chez 60,7% de ’ensemble des patients de notre série (n=37).

25 62,2%

20

15

27% 27%
10

18,9%

HDLc LDLc cT TG

Figure 10 : répartition de la dyslipidémie dans notre population étudiée

2.5. Lasédentarité :

La sédentarité, jugée sur une activité physique inférieure a 30 minutes 3 fois/semaine, a

été notée chez 50,8% de notre population (n=31).

2.6. L’obésité:

La prévalence du surpoids et de I'obésité chez nos patients était estimée a 50,8% (n=31)

basée sur les résultats du calcul de I'IMC, dont 51,6% des patients avaient un surpoids (avec un IMC

compris entre 25 et 29,9 kg /m2), 38,7% avaient une obésité modérée (avec un IMC compris entre

30 et 34,9 kg /m?), tandis que seulement 9,7% avaient une obésité morbide jugée sur un IMC=35 kg

/ma2,
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30

25

20

15

10

5 -9
<24,9 25-29,9 30-34,9 35

Figure 11 : la répartition des patients de notre série selon la valeur de I'IMC

2.7. L’hérédité coronaire :

Les patients de notre série ont eu des antécédents d’hérédité coronaire dans 8,2 % des cas

(n=5).

3. Antécédents pleuro—pulmonaires :

Seuls 13,1% des patients avaient des antécédents pleuro-pulmonaires (n=8). Parmi ces 8
patients, 4 patients avaient un antécédent d’asthme, 2 patients avaient une tuberculose pulmonaire,
1 patient avait des infections respiratoires a répétition, et 1 patient avait un antécédent de pleurésie

unilatérale.
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m asthme

® tuberculose

m infections respiratoires a
répétition

pleureésie

M pasd'ATCD

Figure 12 : la répartition des patients selon les antécédents pleuro-pulmonaires

4. Autres antécédents pathologiques :

D’autres antécédents pathologiques ont été rapportés chez 39% de patients de notre série

notamment un antécédent d’AVCI chez 4 patients.
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H AVCI

HFA

m Goutte
Dysthyroidie

H |nsuffisance rénale

W autres

M pasd'ATCDs

Figure 13 : la répartition selon les autres antécédents pathologiques

5. Caractéres de la cardiopathie ischémique

5.1. Type de la cardiopathie ischémique :

Les patients de notre série ont été suivis pour un syndrome coronarien chronique dans
42.6% des cas (n=26). Les patients qui ont été hospitalisés pour un syndrome coronarien aigu ont
été répartis en angor instable représentant 11,5% (n=7), en IDM sans sus décalage du segment ST
(IDM NSTEMI) qui a constitué 24,6% (n=15), et en IDM avec sus décalage du segment ST (IDM STEMI)

représentant 21.3%(n=13).
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SCC

angor
instable

42,6% IDM
NSTEMI

246% | IDM STEMI

21,3%

11,5%

Figure 14 : répartition de la maladie coronaire chez la population étudiée

5.2. Examens paracliniques

a. Electrocardiogramme de repos :
L’électrocardiogramme de repos a été réalisé chez tous les patients, a la recherche de
troubles de repolarisations compatibles avec une cardiopathie ischémique.
Seuls 11 patients de notre série avaient un ECG normal, soit 18%.

L’anomalie la plus fréquente était I'onde T négative chez 21 patients, soit 42%.
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Figure 15 : la répartition selon des anomalies sur I'ECG

Les territoires les plus atteints sur 'ECG de repos sont les territoires antéro-septo-apical,
et le territoire latéral-haut, chacun représentant 32,8%.

25

20

15

10

Figure 16 : la répartition selon les territoires atteints sur I’'ECG
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b. Echocardiographie trans-thoracique

L’échocardiographie trans-thoracique a été réalisée chez tous les patients de notre série.

Les parameétres étudiés sont la FEVG, la dilatation du VG et la contractilité myocardique.

b.1. FEVG :

Tableau VI : répartition de la FEVG chez les patients de notre série

FEVG nombre pourcentage

<40% 12 19,7%
40-50% 11 18%

>50% 38 62,3%

b.2. La dilatation du VG :

Une dilatation du VG a été notée chez 23 patients, soit 37,7%.

b.3. La contractilité myocardique :
L’hypokinésie segmentaire était I’|anomalie la plus fréquente de la contractilité myocardique
(47,5%).
35
30
25
20
15

10

%]

Normale Hypokinésie Hypokinésie globale Akinésie
segmentaire

Figure 17: répartition de la contractilité myocardiqgue chez les patients de notre série.
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c. Coronarographie

Le statut coronarien le plus fréquent chez les patients de notre série est le statut

bitronculaire chez 18 patients soit 29,5%.

tritronculaire

monotronculaire

artéeres athéromateuses sans lésion
significative

0 5 10 15 20

Figure 18 : la répartition selon la sévérité de Iésions coronaires

L’atteinte des arteres sur la coronarographie était dominée par celle de [I'artére

interventriculaire antérieure (80,3%).
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60
50
40
30
20 47,5%
10

Figure 19 : la répartition des patients selon I’artére coronaire atteinte

5.3. Attitude thérapeutigue:

L'angioplastie artérielle transluminale a été réalisée dans 47,5% des cas, et le pontage

aorto-coronarien dans 21,3% de I’ensemble des patients de notre série.

30
25
20
15

10

Traitement médical Angioplastie Pontage
seul

Figure 20 : la répartition des patients selon I’attitude thérapeutique
de la cardiopathie ischémique
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La répartition du traitement médical selon les molécules a été comme suit :

Anti-vitamine k

inhibiteurs calciques

Héparine a bas poids moléculaire
dérivés nitrés
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[ |
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Figure 21 : La répartition du traitement médical selon les molécules

6. Etude de la BPCO chez les patients suivis pour cardiopathie ischémique:

6.1. Etude de la prévalence de la BPCO :

Une spirométrie a été réalisée chez tous les patients de notre série a la recherche d’un
trouble ventilatoire obstructif non réversible.

La bronchopneumopathie chronique obstructive a été trouvée chez 11 patients, soit 18,03%
avec un aspect concave de la courbe débit volume, un indice de Tiffeneau <70% et un VEMS non

réversible malgré I'administration des B2 mimétiques.
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6.2. Profil clinique :

a. Signes fonctionnels :
Dans notre série, les signes fonctionnels sont principalement marqués par la présence de la

dyspnée chez 100% des patients et de la douleur thoracique chez 81,8% des cas.

12

10

0 I I I .

Dyspnée Douleur thoracigue Toux Hémoptysie

[+.2]

=)

=

o]

Figure 22 : la répartition selon les signes fonctionnels chez les patients atteints
de la BPCO et de cardiopathie ischémique

-31-



Dépistage et profil de la BPCO chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique

M douleur thoracique infarctoide M Douleur thoracique atypique

Figure 23 : la répartition selon le type de la douleur thoracique chez les patients atteints de la BPCO

et de cardiopathie ischémique

Parmi les patients présentant une douleur thoracique, 7 patients avaient une douleur
thoracique angineuse typique, alors que seulement 2 patients avaient une douleur thoracique
atypique.

Quant a la dyspnée, selon la classification mMRC, il y avait une nette prédominance du

stade 3 retrouvé chez 45,5% des patients, suivi du stade 1 chez 27,3% puis du stade 2 et du stade 4.

-32 -



Dépistage et profil de la BPCO chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique

[y

stade 1 stade 2 stade 3 stade 4

Figure 24 : classification de la dyspnée selon I’échelle mMRC

Concernant les signhes généraux (asthénie, amaigrissement et fiévre), ils ont été rapportés

chez 4 patients soit 36,3%.
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b. Signes physiques :
L’examen pleuropulmonaire a révélé une polypnée chez plus de la moitié des patients
(54,4%), des rales ronflants chez 45,5% des patients, et une distension thoracique chez 36,4% des

patients.
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Figure 25 : la répartition selon les signes physigues

c. L’évaluation de I’intensité des symptomes :
Dans notre étude, nous avons utilisé le COPD ASSESSMENT TEST ou CAT pour évaluer
I'intensité des symptomes de la BPCO chez les patients :
4 patients de notre étude (soit 36,4 %) avaient un score de CAT<10.

7 patients de notre étude (soit 63,6 %) avaient un score de CAT>10.
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CATz210

Figure26 : la répartition des patients atteints de la BPCO selon le score de CAT

d. Nombre d’exacerbations avec hospitalisation/an :
Seul 1 patient de notre série rapportait une notion d’une exacerbation nécessitant une

hospitalisation.

e. Nombre d’exacerbations sans hospitalisation/an :
Dans notre série de cas, 18,2% des patients (n=2) présentaient une exacerbation par an,
54.5% (n=6) n’en présentaient aucune. 3 patients soit 27,3%, étaient des exacerbateurs fréquents

avec au moins 2 exacerbations annuelles.

- 35 -



Dépistage et profil de la BPCO chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique

pas d'exacerbations 1 exacerbation »2 exacerbations

Figure 27 : la répartition de nombre d’exacerbations chez les patients atteints de la BPCO

6.3. Evaluation de I’obstruction bronchigque :

La spirométrie a permis de classer les patients atteints de la BPCO en 4 stades selon le
degré d’obstruction bronchique. On note une nette prédominance du stade 2 qui a été retrouvé
dans 63,6% des patients, suivi par le stade 3 avec une prévalence de 27,3% puis le stade 1 chez un

seul patient. Le stade 4 n’a été retrouvé chez aucun patient.

Tableau VII: la répartition du score de GOLD spirométrique chez les patients atteints de la BPCO

Stade Obstruction VEMS nombre
I Légere >80% 1
Il Modérée 50%<VEMS<80% 7
I Sévere 30%<VEMS<50% 3
[\ Trés sévere <30% 0

6.4. Classification GOLD clinique de la BPCO :

A l’issue des données précédentes, nous avons réparti les patients en 3 stades cliniques
(classification GOLD 2023).
Le stade B était le plus dominant chez 5 patients (45,4%), suivi des stades A et E présents

dans 27,2% des cas chacun.
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GOLD A GOLD B GOLDE

Figure 28 : la répartition des patients selon le score de GOLD clinique

6.5. Attitude thérapeutique de la cardiopathie ischémigue chez les sujets atteints de la

BPCO

Le traitement médical seul a été administré dans 36,4% des cas, tandis que I'angioplastie a
été réalisée dans 54,5% des cas et le pontage aorto-coronarien dans 18,2% des cas.

La répartition du traitement médical a été répartie comme suit :
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Figure29 : la répartition du traitement médical de la coronaropathie chez
les sujets atteints de la BPCO
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6.6. Profil paraclinique

a. Radiographie thoracique :

Une radiographie thoracique a été réalisée chez tous les patients avec un TVO non
réversible. Les résultats sont présentés dans le tableau suivant :

Tableau VIII : la répartition des anomalies radiographiques chez les patients atteints de la BPCO

Anomalies radiologiques Nombre de cas
Distension thoracique 6
Syndrome alvéolaire 4
Surcharge hilaire 2
normale 3

b. TDM thoracique :

Une TDM thoracique a été réalisée chez 5 patients. Elle a objectivé les Iésions suivantes :

Tableau IX: la répartition des anomalies tomodensitométrigues chez les patients atteints de la BPCO

Types de lésions Nombre
Emphyséme pulmonaire 2
Fibrose pulmonaire 1
Nodules pulmonaires 1
Epanchement pleural 1
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Il. Etude analytique :

1. La BPCO et I’'dge :

La moyenne d’age chez les patients de notre série atteints de la BPCO est 60,18 avec un
écart-type de 8,86, inférieure a celle notée chez les patients non atteins de la BPCO.
Aucune association statistiqguement significative entre I’age et la BPCO n'a été observée

(p=0,247).

2. La BPCO et le diabéte :

Tableau X : la répartition des patients atteints de la BPCO en fonction du diabéte

BPCO p
Oui Non
n (%) n (%)
Diabéte type 2 Oui 5 (15,6%) 27 (84,4%) 0,427
Non 6 (20,7%) 23 (79,3%)

La prévalence de la BPCO chez les patients diabétiques était de 15,6% (n=5).

45,5% des patients atteints de la BPCO étaient diabétiques. La prévalence du diabéte chez
les patients atteints de la BPCO était inférieure a celle notée chez ceux non atteints de la BPCO.

Aucune association statistiquement significative entre la BPCO et le diabéte type 2 n’a été

notée (p=0,427).
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3. La BPCO et I’hypertension artérielle :

Tableau XI : la répartition des patients atteints de la BPCO en fonction de I'HTA

BPCO p
Oui Non
n (%) n (%)
HTA Oui 4 (13,8%) 25 (86,8%) 0,315
Non 7 (21,9%) 25 (78,1%)

La prévalence de la BPCO chez les patients hypertendus était de 13,8% (n=4).
Parmi les patients atteints de la BPCO, 36,4% étaient hypertendus. Bien que la prévalence de
I’HTA chez les patients atteints de la BPCO était inférieure a celle notée chez ceux non atteints de la

BPCO, il n’existe pas une association statistiquement significative entre la BPCO et 'HTA (p=0,315).

4. La BPCO et le tabagisme :

Tableau XII : Ia répartition des patients atteints de la BPCO en fonction du tabagisme :

BPCO p
Oui Non
n (%) n (%)
tabagisme Oui 11 (29,7%) 26 (70,3%) 0.002
Non 0 (0%) 24 (100%)

La prévalence de la BPCO chez les patients tabagiques était de 29,7% (n=11). Tous les

patients atteints de la BPCO étaient tabagiques.
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Figure 30 : la répartition du tabagisme chez les patients atteints de la BPCO
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La prévalence des tabagiques était plus importante dans le groupe de patients atteints de la

BPCO que chez ceux non atteints de BPCO. Il existe une association statistiquement significative

entre le tabagisme et la présence de la BPCO chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique

(p=0,002).

5. BPCO et dyslipidémie :

Tableau XIlI : la répartition de la dyslipidémie chez les patients atteints de la BPCO

BPCO p
Oui Non
n (%) n (%)
dyslipidémie Oui 7 (18,9%) 30 (81,1%) 0,553
Non 4 (16,7%) 20 (83,3%)
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Figure 31 : La répartition des types de la dyslipidémie chez les patients atteints de la BPCO
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La prévalence de la BPCO chez les patients ayant une dyslipidémie était de 18,9% (n=7).

63,6% des patients atteints de la BPCO avaient une perturbation du bilan lipidique.

La prévalence des patients ayant une dyslipidémie est plus élevée chez les patients atteints
de BPCO, bien que de maniere non statistiquement significative, que chez les patients non atteints

de la BPCO. (p=0,553)

6. BPCO et I'IMC :

La moyenne de I'IMC chez les patients atteints de la BPCO de notre série est 25,15 avec un

écart-type de 3,932, inférieure a celle observée chez les sujets non atteints de la BPCO.
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Figure 32 : la répartition de I'IMC chez les patients atteints de la BPCO

Tableau XIV : prévalence de la BPCO selon I'IMC dans notre série de patients

IMC BPCO Total Pourcentage
oui hon
Normal 6 24 30 20%
Surpoids 3 13 16 18,75%
Obésité 2 13 15 13,33%
Total 11 50 61

Bien que la moyenne de I'IMC était plus faible chez les sujets atteints de BPCO que ceux
non atteints de la BPCO et la prévalence de la BPCO était plus importante chez les sujets ayant un
IMC normal que les sujets qui avaient un surpoids ou une obésité, cette association n’est pas

statistiqguement significative. (p=0,428) .
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7. BPCO et lésions coronaires

Tableau XV : La prévalence de la BPCO selon la présentation angiographique
de la maladie coronaire dans notre série de patients

BPCO total
oui hon
Lésions coronaires | Artéres athéromateuses sans 1 8 9
Iésion significative
Monotronculaire 5 12 17
Bitronculaire 3 15 18
Tritronculaire 2 15 17

Tableau XVI : la répartition de la BPCO selon la présence ou I’absence
de sténose coronaire significative

BPCO p
Oui Non
sténose coronaire Oui 10 (19,2%) 42 (80,8%) 0,485
significative Non 1 (11,1%) 8 (88,9%)

Il n’existe pas d’association statistiquement significative entre la présence de la BPCO et

une sténose significative des artéres coronaires (p=0,485).
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|. Définitions et concepts

1. Cardiopathie ischémique :

1.1. Définition :(20)

La cardiopathie ischémique est une condition pathologique caractérisée par une diminution
du débit sanguin cardiaque aboutissant a un déséquilibre entre I'apport et la demande en oxygene
du myocarde.

Le processus pathologique sous-jacent est plus fréquemment associé a une maladie
coronarienne, résultant de I'obstruction athéroscléreuse, de spasme des artéres coronaires
épicardiques, ou d'un dysfonctionnement microvasculaire.

Les termes "cardiopathie ischémique" et "maladie coronarienne"” sont souvent utilisés de
maniere interchangeable. Bien que la cardiopathie ischémique soit généralement une maladie
chronique et progressive, elle peut aussi se manifester de maniére instable, notamment en raison

d'une athérothrombose aigue provoquée par la rupture ou I'érosion d'une plaque d'athérome.

1.2. Epidémiologie :

Bien que le taux de mortalité di aux maladies cardiovasculaires ait diminué, elles
demeurent la principale cause de déces a I’échelle mondiale(21) .

En Europe, la cardiopathie ischémique est responsable de plus de 1,7 million de déces
annuels, constituant ainsi 20 % de I'ensemble des décés(22). Aux Etats-Unis, elle représente environ
30 % de tous les décés de plus de 35 ans(23). Les taux de mortalité due a la maladie coronarienne
ont connu une baisse significative de 30 a 60 % au cours de la derniére décennie dans de nombreux

pays a revenu intermédiaire et élevé(22).
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La mortalité a un an apres un IDM STEMI présente une variation de 4 % a 12% selon les
registres nationaux des pays européens(24) (25).

En 2020, le nombre de cas de cardiopathie ischémique dans le monde s’est élevé a environ
126,5 millions. Selon le rapport de I'American Heart Association de 2020 sur les statistiques des
maladies cardiaques, on enregistre chaque année environ 720 000 nouveaux cas d’événements
coronariens, avec une prévalence d'environ 18,2 millions de cas de cardiopathie ischémique aux
Etats-Unis uniquement(26). En 2014, la prévalence de la maladie coronarienne en Europe était de
9,2 %(22). Il est noté que la prévalence et le risque de maladies coronariennes ont connu une

diminution au cours des derniéres décennies dans diverses populations.

1.3. Classification :

La dynamique évolutive de la maladie coronarienne donne lieu a diverses manifestations
cliniques, regroupées sous les catégories de syndrome coronarien chronique et syndrome
coronarien aigu.

En 2019, la société européenne de cardiologie a introduit le terme syndrome coronarien
chronique dans ses directives(27). Auparavant, les termes maladie cardiaque ischémique stable ou
maladie coronarienne stable étaient utilisés. Le SCA englobe l'angine de poitrine instable et
I'infarctus aigu du myocarde. Ce dernier est subdivisé en infarctus du myocarde avec sus-décalage

du segment ST (STEMI) et infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST (NSTEMI).

a. Syndrome coronarien chronique :
Selon les directives 2019 de I'ESC sur le SCC(27), six scénarios cliniques sont les plus
fréqguemment observés chez les patients suspectés de souffrir de maladie coronarienne.
v' Symptomes angineux "stables" et/ou dyspnée ;

v Patients présentant une nouvelle insuffisance cardiaque ou un dysfonctionnement du VG ;
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v Patients asymptomatiques et symptomatiques dont les symptomes se sont stabilisés moins
d'un an apreés un SCA ou des patients ayant subi une revascularisation récente

v/ Patients asymptomatiques et symptomatiques >1 an apres le diagnostic initial ou la
revascularisation ;

v Patients souffrant d'angor et suspectés de vasospasmes ou de maladies microvasculaires ;

v' Sujets asymptomatiques chez qui une maladie coronarienne a été détectée lors du

dépistage.

b. Syndrome coronarien aigu :

Les SCA couvrent l'infarctus aigu du myocarde et I'angine de poitrine instable.

L'IDM est caractérisé par des lésions et une nécrose myocardique résultant d’une ischémie
myocardique entrainant une élévation subséquente de la troponine cardiaque(28). En revanche,
I'angine de poitrine instable représente une manifestation clinique instable de la maladie
coronarienne, se manifestant par une angine de poitrine de durée prolongée sans signe de nécrose
et donc sans élévation de la troponine cardiaque.

Les symptomes du SCA sont d'apparition aigué et incluent une angine de poitrine
persistante plus de 20 minutes. De méme pour le SCC, des symptdmes accompagnateurs tels que
nausées, fatigue et dyspnée peuvent se manifester.

L'angine de poitrine instable peut également se présenter sous la forme d’une angine
crescendo, caractérisée par une aggravation progressive de l'intensité de I'angine, de la sévérité et

du seuil d'activité pour I'apparition de l'angine.

1.4. Pathogenese :(20)

La formation de la plaque athéroscléreuse de l'artére coronaire résulte d'un processus

complexe influencé par divers facteurs au sein de la couche intimale de la paroi artérielle. Cela
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englobe le dysfonctionnement des cellules endothéliales, I'oxydation des lipides sériques,
I'inflammation, la thrombose, ainsi que les répercussions d'angiogenese et de calcification. Ces
éléments sont étroitement liés aux facteurs de risque de cardiovasculaires, notamment la
dyslipidémie, I'obésité, les taux élevés de marqueurs inflammatoires sériques et I'hypertension.

L'activation endothéliale induit I'adhésion et I'accumulation des lipides dans l'intima de la
paroi artérielle, amorcant ainsi une cascade qui aboutit ultimement a la formation d'athérome.

Les lipides présents dans la plaque se divisent en deux types : les lipoprotéines estérifiées
qui s'accumulent par absorption des LDL et les lipides non estérifiés ainsi que le cholestérol qui se
développent ultérieurement. A mesure que le processus inflammatoire progresse, la lésion
s'agrandit et apparait ensuite un remodelage de la paroi artérielle di a la production de
métalloprotéinases matricielles. De plus, les cytokines stimulent I'angiogenése a l'intérieur de la
plaque et de lI'adventice, favorisant ainsi la croissance de la plaque et I'hémorragie intraplaque.

L'expansion de la plaque résulte de divers stimuli, comprenant des thrombus successifs,
des hémorragies intraplaques et une prolifération de cellules musculaires lisses. La calcification
dystrophique, induite par l'inflammation et la dégradation cellulaire, débute initialement dans les
cellules musculaires lisses apoptotiques du noyau nécrotique des plaques fibreuses, et peut
éventuellement devenir un élément prédominant de la plaque.

L'ischémie se produit lorsque le flux sanguin oxygéné vers le myocarde devient insuffisant,
pouvant étre provoqué par une diminution de l'oxygéne dans le sang ou une diminution du flux
sanguin. Ce déséquilibre entre la demande et I'apport d’oxygéne est principalement attribuable au
rétrécissement luminal athéroscléreux et au dysfonctionnement endothélial.

L'ischémie myocardique réversible se produit lors d’une augmentation temporaire de la
demande en oxygene, telle que lors d'un exercice ou d'un test d'effort vasodilatateur. Elle se

manifeste cliniquement par une angine de poitrine et ne présente aucun corrélat histologique.
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Une ischémie irréversible signifie une nécrose des myocytes et une mort cellulaire, qui
entrainent la libération de protéines myocytaires dans le sang. Les foyers d'ischémie irréversible
peuvent étre microscopiques, comme lors de I'angor instable, ou impliquer des zones plus étendues
du myocarde, entrainant des modifications électrocardiographiques prolongées telles que les
élévations persistantes du segment ST.

Les causes non athérosclérotiques d'ischémie myocardique comprennent un vasospame
primaire ou induit de I'artére coronaire, une altération de la microcirculation ou une dysrégulation
artériolaire, les embolies coronaires, une diminution de la perfusion coronarienne due a
I'hypotension, une réduction de la teneur en oxygéne du sang, ou une augmentation significative de

la demande en oxygéne du myocarde telle qu’une sténose aortique sévere ou une tachyarythmie.
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Figure 33 : mécanismes induisant I'ischémie myocardique(20)

2. Bronchopneumopathie chronigue obstructive :

2.1. Définition :

Selon GOLD 2023, la bronchopneumopathie chronique obstructive est une maladie
pulmonaire hétérogene caractérisée par des symptomes respiratoires chroniques (dyspnée, toux,
expectorations et/ou exacerbations). Elle se caractérise par une obstruction persistante, souvent
progressive, entravant le passage du flux aérien, due a des anomalies des voies respiratoires

(bronchite, bronchiolite) et/ou des alvéoles (emphyséme)(17).
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Le diagnostic de la BPCO repose sur I’existence d’un trouble ventilatoire obstructif ; il est

donc fondé sur la réalisation d’une spirométrie qui permet la mesure du volume expiratoire

maximal a la premiere seconde (VEMS) et de la capacité vitale forcée (CVF) permettant de définir un

rapport de Tiffeneau (VEMS/CVF <70)apres I’administration d’un bronchodilatateur(29).

2.2. Facteurs de risque de la BPCO:

a. Les facteurs de risque environnementaux

KD
£

Tabagisme : le tabagisme est un facteur de risque majeur responsable de 80%
des cas de la BPCO(29). Il est a I'origine de I'apparition d’un stress oxydant via
les radicaux libres et du déclenchement d’une réponse inflammatoire chronique
responsable du déclin de la fonction pulmonaire qui est de plus en plus
important que I'exposition a la fumée du tabac est précoce. Le sevrage tabagique
permet de ralentir ce déclin et de diminuer la mortalité d’environ 50%(30). Le
tabagisme passif notamment, chez les enfants et dans la vie intra-utérine,
expose également a la BPCO(31).

L’exposition professionnelle : la BPCO professionnelle est encore sous
diagnostiquée.

Les professions a risque incluent celles des mineurs, les agriculteurs, les
travailleurs du béton et de maniére plus générale, toute activité exposant a

I'inhalation de poussiéres minérales, organiques ou chimiques.

Une étude basée sur la population objective que le risque d’installation d’'un TVO

irréversible attribuable a I'agriculture est de 7,7 %(32).

Une méta-analyse de 29 études entre 1980 et 2015 indique que le risque de développer

une BPCO augmente de 22% chez les sujets exposés a des polluants atmosphériques dans leur

activité professionnelle(33).
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Selon Rodriguez et al.(34) ’exposition professionnelle est indépendamment liée a la gravité
de la limitation du débit d’air, aux symptomes respiratoires et a I'inactivité professionnelle chez les
sujets atteints de la BPCO. lls ont mis en évidence également une relation dose-effet entre les
symptomes et la durée d’exposition.

Ces estimations sont conformes a la déclaration publiée par I'American Thoracic Society
(ATS) , qui a conclu que l'exposition professionnelle est responsable de 10 a 20 % des symptémes
associés a la BPCO(17).

< La pollution atmosphérique:

v' La pollution extérieure se compose généralement de particules d'ozone, de
monoxyde d'azote ou de soufre, de métaux lourds et d'autres gaz a effet de
serre.

Dans les pays a revenu faible ou intermédiaire, presque 50 % du risque de la BPCO est di a
la pollution atmosphérique(17).

L’exposition a la pollution extérieure est associée a la prévalence et a la mortalité de la
BPCO. Elle entraine une accélération du déclin de la fonction pulmonaire, une majoration des
symptomes, et une augmentation du risque des exacerbations. De plus, les températures extrémes
ont été reliées a une morbidité respiratoire plus élevée dans le cas de la BPCO(35).

v La pollution domestique : définie par 'utilisation de combustibles polluants dans
la cuisine et le chauffage essentiellement la combustion de la biomasse. Elle est
positivement associée au développement de BPCO dans les pays a revenu faible

ou intermédiaire(36).

b. Les facteurs génétiques:

Le développement de la BPCO est déterminé par l'interaction des facteurs de risque

environnementaux et génétiques.
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Le facteur de risque génétique le mieux documenté pour la BPCO est la mutation du géne
SERPINAT, qui entraine un déficit héréditaire en &x-1 antitrypsine, aboutissant a un emphyséme pan-
lobulaire dans 2% des cas de la BPCO(17).

L'alpha-1 antitrypsine humaine est une glycoprotéine circulante, principalement synthétisée
et sécrétée par le foie. Sa fonction est de controler I'activité de I|’élastase produite par les
polynucléaires neutrophiles pulmonaires.

Le déficit en alpha-1-antitrypsine sévére est associé aux génotypes PiZZ dans plus de 95 %

des cas et peut se manifester cliniguement par la BPCO dans 60 a 80 % des cas(37).

c. Le sexe:

Bien que le sexe masculin ait longtemps été considéré comme un facteur de risque de la
BPCO, il a été démontré récemment que les femmes représentent la majorité des patients atteints de
BPCO a un stade précoce, et elles prédominent parmi les non-fumeurs atteints de BPCO (38).

Ceci est expliqué par une différence entre les sexes en matiere de susceptibilité aux effets
nocifs du tabagisme sur les poumons, mais d'autres explications doivent également étre

envisagées(39).

d. L’age:
L’age est identifié¢ comme un facteur de risque de la BPCO en raison du déclin
physiologique progressif de la fonction pulmonaire qui accompagne le processus de vieillissement.
L’augmentation de I’dge semble étre associée a une hausse de l'incidence de la BPCO,
suggérant ainsi que des perturbations dans les mécanismes normaux de vieillissement pourraient
jouer un role dans la pathogenése de cette maladie(40). Cette hypothése a trouvé appui dans le
constat que la BPCO présente des caractéristiques liées a un age avancé, notamment une

augmentation de la sénescence cellulaire, un épuisement des cellules souches, une majoration du

- 54 -



Dépistage et profil de la BPCO chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique

stress oxydatif, et une réduction des molécules anti-dge endogénes et des voies de protection telles

que l'autophagie(41).

e. Infections respiratoires:

Les infections respiratoires a répétition pendant I’enfance ont été déterminées comme un
facteur de risque de la BPCO, étant donné qu’elles sont associées a un déclin de la fonction
pulmonaire et une majoration des signes physiques respiratoires(42).

La tuberculose pulmonaire est également associée a un risque accru de développement de
la BPCO en raison des altérations structurelles qu’elle peut engendrer au niveau des poumons(43).
Une méta-analyse de 23 études réalisée en 2021 indique que la prévalence de la BPCO chez les
patients ayant un antécédent de tuberculose pulmonaire s’éléve a 21 %(43).

Les infections bronchiques chroniques et en particulier par le Pseudomonas aeruginosa
étaient liées de maniere indépendante a une diminution du VEMS chez les patients atteints de la
BPCO(44).

Les épisodes d'infections a répétition aggravent la réaction inflammatoire, ce qui accélére la

progression de la maladie.

f. Asthme et hyperréactivité bronchique :

Malgré les caractéristiques cliniques distinctes de I'asthme et de la BPCO, et leurs facteurs
de risques différents, un nombre croissant d'études publiées suggeérent que I'asthme chronique
augmente I'incidence de la BPCO(45).

La prédisposition génétique a I'asthme est positivement corrélée au risque de développer la

BPCO selon une étude de randomisation mendélienne menée en 2023(46).
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L’hyperréactivité bronchique selon Orie et Coll. a été également considérée comme un
facteur de risque commun dans le développement de I'asthme et la BPCO dans la mesure ou elle
contribue significativement au déclin de la fonction pulmonaire(47) (48).

L'hyperréactivité des voies respiratoires est régulée par des facteurs a la fois réversibles et
irréversibles. Les facteurs réversibles comprennent les médiateurs inflammatoires des voies
respiratoires et les modifications du systéeme nerveux autonome provoquées en cas d’asthme, tandis
que les facteurs irréversibles comprennent le rétrécissement du diameétre des voies aériennes di

aux modifications histopathologiques en cas de BPCO(48).

g. Bronchite chronique :

Les études sur la relation entre la bronchite chronique et les exacerbations de la BPCO ont
généré des conclusions divergentes. L’'effet de la bronchite chronique sur la mortalité chez les
personnes souffrant de la BPCO demeure ambigu. Une étude cohorte de Rotterdam chez les sujets
agés de =45 ans réalisée en 2017 a démontré que les individus atteints de la BPCO présentant une
bronchite chronique montrent un risque élevé d’exacerbations, de déces ainsi qu’une diminution
importante de la fonction pulmonaire par rapport a ceux ayant une BPCO sans production chronique

de mucosités(49).

2.3. Physiopathologie de la BPCO:

a. Inflammation :
L'exposition a des agents inhalés peut provoquer une réaction inflammatoire au niveau des
voies respiratoires et des alvéoles, entrainant un remodelage bronchique notamment un
épaississement de la paroi, une métaplasie des glandes caliciformes, une diminution des cellules

ciliées, et une hypertrophie des muscles lisses.
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Le processus inflammatoire semble impliquer un déséquilibre dans la balance protéase-
antiprotéase, caractérisé par l’augmentation de I’activité protéasique entrainant la destruction de
I’élastine et du tissu conjonctif pulmonaire et par la diminution de I'activité anti-protéasique
normalement médiée par I'alpha-1-antitrypsine. Ce déséquilibre aboutit a une destruction tissulaire
accrue et une hypersécrétion du mucus(50).

L’inflammation s’accroit en proportion de la gravité de la BPCO, et méme apres le sevrage

tabagique, la résolution complete de I'inflammation n’est pas atteinte.

b. Obstruction des voies aériennes : (17) (50)

L’obstruction des voies aériennes comprend deux entités :

v Obstruction intrinseque due a la sécrétion du mucus, la formation de bouchons
muqueux et I',edéme de la muqueuse entrainant une diminution des débits aériens.

v Obstruction extrinseque : Le remodelage des voies respiratoires conduit a une
destruction des septas péri-alvéolaires, a I'élargissement des espaces alvéolaires et a la formation
d’emphyséme pulmonaire. Ces modifications architecturales, ainsi que l'augmentation de la
résistance des voies aériennes conduisent a une perte de I’élasticité et a une hyperinflation
pulmonaire.

Ainsi, I’hyperinflation alvéolaire statique, caractérisée par I'augmentation de la capacité
résiduelle fonctionnelle, est une composante inhérente a cette condition pathologique.

A l'exercice physique, I'augmentation de la fréquence respiratoire ne permet pas une
expiration compléte, ce qui aboutit a I'augmentation de la CRF et a la diminution de la capacité

inspiratoire (Cl) qui sont caractéristiques de I’hyperinflation dynamique.
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c. Troubles des échanges gazeux :(17) (51)

La BPCO est fréquemment liée a une insuffisance respiratoire chronique et/ou aigue.

Les altérations des échanges gazeux pulmonaires sont associées au déclin du VEMS a tous
les stades de sévérité de la BPCO.

Ces troubles des échanges gazeux découlent de diverses perturbations du rapport
ventilation/perfusion (V/Q), susceptibles d’induire une hypoxémie, avec ou sans hypercapnie.

La corrélation entre le déséquilibre du rapport (V/Q) et le déclin spirométrique met en
évidence les mécanismes pathogénes qui entrainent une réduction simultanée de la ventilation
locale et du flux sanguin résultants de I’atteinte alvéolaire et capillaire.

La dégradation des échanges gazeux s’intensifie a mesure que la BPCO progresse en

sévérité.

d. Hypertension artérielle pulmonaire :

L’hypertension artérielle pulmonaire compliquant la BPCO est la forme la plus courante
d’hypertension pré-capillaire(52).

L’augmentation de la pression artérielle pulmonaire dans la BPCO est principalement
attribuée au remodelage vasculaire, résultant des effets cumulatifs de la vasoconstriction
hypoxique, de I'inflammation et de la diminution des capillaires observée dans les formes séveres
de 'emphyséme pulmonaire(53).

Néanmoins, I’occurrence de 'HTAP sévére associée a la BPCO reste rare.

L’évaluation de la prévalence de I'hypertension artérielle pulmonaire dans la BPCO a été
entravée par plusieurs défis, notamment la complexité de réaliser un cathétérisme cardiaque droit
chez les patients. Weitzenblum et al.(54) ont observé une prévalence de I'HTAP de 35 %.

L’HTAP est liée a un risque accru d'exacerbation et a une diminution de la survie. Elle

s'aggrave généralement pendant I'exercice, le sommeil et les exacerbations(53).
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La progression de I’'HTAP peut entrainer une hypertrophie du ventricule droit aboutissant a

une insuffisance cardiaque droite (coeur pulmonaire chronique).

e. Mécanismes de la dyspnée :(55)

La dyspnée du patient atteint de la BPCO est multifactorielle. A c6té de la dyspnée d’origine
respiratoire due a [I'hyperinflation dynamique, s’ajoute la dyspnée musculaire qui est
essentiellement la résultante d’une perte de fibres musculaires appelée également le
déconditionnement favorisé par I’inactivité physique.

L’altération des muscles chez les patients atteints de la BPCO peut étre expliquée par
d’autres facteurs notamment l'inflammation et le stress oxydant stimulant des mécanismes

cellulaires via le systeme ubiquitine-protéasome facilitant la dégradation musculaire.

f. Comorbidités :

Les comorbidités extra-pulmonaires sont fréquentes dans la BPCO et ont un impact
significatif sur la qualité de vie des patients, la fréquence des exacerbations et la survie(56).

Le tabagisme, un facteur de risque majeur, est lié¢ a diverses comorbidités telles que les
coronaropathies, I'insuffisance cardiaque et le cancer du poumon.

Certaines comorbidités, comme I’hypertension artérielle pulmonaire et la malnutrition sont
directement attribuables a la BPCO, tandis que d’autres, comme les troubles anxio-dépressifs, le
diabéte, et le syndrome métabolique ne présentent pas de lien physiopathologique évident(57).

L’inflammation systémique émerge comme un mécanisme physiopathologique commun
dans la plupart de ces manifestations extra-pulmonaires.

La détermination précoce de la prévalence réelle des comorbidités dans la BPCO et de leur

corrélation avec la sévérité de la maladie est compliquée par divers facteurs, tels que les facteurs de

- 59 -



Dépistage et profil de la BPCO chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique

risque en commun et le sous-diagnostic(58,59) de la BPCO ou des comorbidités. Les manifestations
de ces comorbidités peuvent se superposer avec les aspects cliniques de la BPCO(60).

L’étude CIRO Comorbidity a analysé les comorbidités chez 213 patients engagés dans une
rééducation pulmonaire pour la BPCO. Dans I'ensemble, 97,7% des individus de cette cohorte

présentaient une ou plusieurs comorbidités(61).
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Figure 34 : Comorbidome représentant les comorbidités de la BPCO selon une étude menée au
service de pneumologie a I’hopital militaire Avicenne a Marrakech en 2023(62).

Nous mettons en évidence dans cette étude I'association entre la cardiopathie ischémique
et la BPCO, en mettant l'accent sur I'interaction physiopathologique, les considérations de pronostic

et les applications thérapeutiques.
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Il. Association de la BPCO et comorbidités cardiovasculaires :

physiopathologie

1. Impact de la BPCO sur les maladies cardiovasculaires

La BPCO et les comorbidités cardiovasculaires présentent fréquemment une association,
caractérisée par des facteurs de risque, des mécanismes de pathogenése, et des signes cliniques en
commun.

Des preuves croissantes indiquent que la BPCO pourrait étre un facteur de risque
indépendant des maladies cardiovasculaires et, simultanément, les patients atteints de maladies
cardiovasculaires peuvent présenter la coexistence de la BPCO(63).

Bien que les mécanismes exacts reliant la BPCO aux maladies cardiaques ne soient pas
entierement élucidés l'inflammation systémique, le stress oxydatif et I’hypoxie chronique sont
identifiés comme des facteurs majeurs a prendre en considération(64).

Agissant de maniére synergique, ces deux pathologies sont considérées comme étant des
déterminants négatifs du pronostic. Effectivement, il est notable que les sujets atteints de BPCO
modérée présentent une mortalité plus élevée attribuable aux affections cardiovasculaires que celle
résultante de l'insuffisance respiratoire(65). Environ 30 % de tous les patients atteints de BPCO
décedent a la suite de manifestations cardiovasculaires(66). Cette augmentation du risque
cardiovasculaire peut résulter des facteurs partagés tels que le tabagisme, I'dge avancé, et la
sédentarité. De plus, I'inflammation chronique pourrait revétir une importance cruciale, émergeant
comme le dénominateur commun du développement de maladies cardiovasculaires chez le sujet
atteint de la BPCO.

D’aprés des études étendues menées sur la population, il est suggéré que les sujets

souffrant de la BPCO présentent un risque de mortalité cardiovasculaire deux a trois fois plus élevé.
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La présence des symptomes de bronchite chronique simple accroit de 50% le risque de déces par
accident coronarien. En outre, la BPCO elle-méme est associée a une augmentation de 30% du
risque d’accident coronarien. Parallelement, une diminution de 10% du VEMS est corrélée a une
augmentation significative de 20% des incidents coronariens non mortels et a une hausse de 28% de
la mortalité cardiovasculaire. Bien que souvent méconnue, une altération de la fonction pulmonaire
s’est avérée étre un prédicteur de mortalité cardiaque. Dans ce méme sens, Nishiyama et al. ont
démontré que la BPCO est un facteur de risque indépendant de mortalité cardiaque a long terme

chez les patients atteints de cardiopathie ischémique.(10,67-69)

2. Mécanismes physiopathologiques sous-jacents :

Le r6le de la BPCO dans la pathogenése de I'athérosclérose n’a pas bien été élucidé. Campo
et al.(70) ont résumé les mécanismes principaux incriminés dans la coexistence de la BPCO et de la
coronaropathie incluant le tabagisme, I'hypoxie chronique, l'inflammation systémique, la réactivité

plaquettaire et la rigidité artérielle.

2.1. Tabagisme :

L'exposition a la fumée du tabac favorise lI'inflammation pulmonaire et la pathogenése de la
BPCO en raison du recrutement excessif de médiateurs inflammatoires et de cellules immunitaires
dans les poumons. Cette réponse inflammatoire induit une obstruction bronchique, favorise le

développement de la BPCO et induit I’'athérogénese.
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2.2. Hypoxie, inflammation systémique et dysfonctionnement endothélial :

En cas d’hypoxie, le systéme rénine-angiotensine s’active, entrainant une vasoconstriction
périphérique, une diminution du flux sanguin rénal, pouvant aboutir au stress oxydatif et a
I'infarctus du myocarde(71).

Les médiateurs inflammatoires nocifs libérés au niveau pulmonaire peuvent ensuite se
répandre dans la circulation sanguine (SPILL-OVER), entrainant une réponse inflammatoire
systémique. On pense alors que le débordement de ces médiateurs inflammatoires, résultant du
recrutement exubérant de cellules immunitaires dans les poumons s’additionne au stress oxydatif
accru, et aboutit a des Iésions de I’endothélium vasculaire qui sont a I'origine de la pathogenése de
la formation des plaques d’athérome(72).

Ce processus est caractérisé par l'augmentation des protéines de la phase aigué de
I'inflammation notamment la CRP, I'interleukine-6 et le fibrinogéne(64).

La CRP, un indicateur reconnu de l'inflammation systémique, stimule la production de
I’interleukine-6 et de I'endothéline-1. Elle présente des valeurs élevées chez les patients atteints de
la BPCO, aussi bien pendant les périodes stables que dans les exacerbations. Ces valeurs ont
également été corrélées a la maladie coronarienne, suggérant la CRP comme meilleur prédicteur de
morbidité et de mortalité cardiovasculaire(73,74).

Des niveaux plasmatiques élevés de fibrinogéne sont étroitement liés au risque du
syndrome coronarien aigu, tandis que la présence de I'interleukine-6 peut favoriser la formation des

plaques d’athéromes(75) (76).
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Figure 35 : role du tabagisme dans I’athérogénese(72).

2.3. Réactivité plaguettaire

L’inflammation systémique peut induire une modification de la réactivité plaquettaire et
une altération de la réponse aux médicaments anti-plaquettaires. Cette inflammation est associée a
une diminution du volume plaquettaire et a une augmentation du nombre de plaquettes(77).

La constatation récente d’une amélioration de la survie chez les patients atteints de la BPCO
traités par des antiplaquettaires peut étre considérée comme une confirmation du risque

thrombotique élevé(78) (79).

2.4. Rigidité artérielle(75,80-83)

La BPCO est étroitement associée a une augmentation de la rigidité artérielle, attribuable a
divers facteurs tels que [I'élévation de la pression artérielle, la sévérité de I'inflammation, le
vieillissement, le déséquilibre de la balance protéases— antiprotéases lié a la dégradation de

I’élastine dans le systéme vasculaire, ainsi que I’hyperglycémie chronique. De plus, il a été démontré
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chez les patients atteints de la BPCO une augmentation des niveaux des métalloprotéases
matricielles et des élastases neutrophiles impliquées dans plusieurs processus pathologiques
notamment la formation, la déstabilisation et la rupture des plaques athéromateuses, ainsi que la
formation des thrombus.

Il a été avancé de maniere convaincante que la BPCO est un facteur de risque majeur
d'athérosclérose et de développement de coronaropathie, au-dela du risque d'hypercholestérolémie

ou d'hypertension artérielle(10).

2.5. Anomalies dans la cascade de coagulation :

La présence d’une inflammation systémique dans la BPCO semble favoriser un état pro-
coagulant(57). Des études comparatives du profil de génération de la thrombine entre les patients
atteints de la BPCO et les sujets sains ont révélé une augmentation des taux de prothrombine et des
facteurs de coagulation, associée a une réduction du taux d’inhibiteur de la voie du facteur tissulaire
libre chez les sujets souffrant de la BPCO(84). Ces constatations suggerent une contribution a

I’altération du phénotype thrombotique chez les patients atteints de la BPCO.

2.6. Extension de la maladie coronaire :

Selon Enriquez et ses collegues(85), les patients atteints de la BPCO présentaient un
nombre significativement plus élevé de lésions athéroscléreuses, bien que ces Iésions soient moins
étendues et moins susceptibles de provoquer une occlusion totale des vaisseaux impliqués, par
rapport aux patients sans BPCO. Il est ainsi plausible que les patients coronariens souffrant de la

BPCO présentent une maladie diffuse moins traitable et associée a un mauvais pronostic(86).
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Figure 36 : Interactions potentielles entre la BPCO, le risque cardiovasculaire et les maladies
cardiovasculaires(87).

3. Lien entre les exacerbations de la BPCO et les événements cardiovasculaires:

La BPCO est caractérisée par la survenue d’une inflammation systémique persistante apres
le sevrage tabagique et s’accentuant lors des exacerbations.

Selon les directives GOLD 2023, I'exacerbation aigue de la BPCO se manifeste par une
majoration de la dyspnée et/ou de la toux et des expectorations, pouvant s’accompagner de
tachypnée et/ou de tachycardie et sont souvent liées a une augmentation de Il'inflammation tant au
niveau local que systémique(17).

C’est notamment lors de ces épisodes que les patients atteints de la BPCO présentent un
risque élevé d’événements cardiovasculaires.

Diverses études ont cherché a établir un lien causal entre les exacerbations de la BPCO et la

survenue des événements cardiovasculaires.
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Une étude se basant sur la base de données du Health Improvement Network étalée sur une
période de 2 ans a objectivé qu’il y avait un risque accru de 2,27 fois d’installation d’un IDM 1 a 5
jours apres l'exacerbation(88).

Reilev et al.(89) ont constaté un risque de décés cardiovasculaire quatre fois plus élevé,
accompagné d’une augmentation du risque d’'IDM et d’AVC dans les 4 semaines suivant le
déclenchement d'une exacerbation aigue de la BPCO.

La compréhension du profil des biomarqueurs ou de la voie inflammatoire associés a
’exacerbation de la BPCO et leur potentiel de déclenchement d’'un événement cardiovasculaire
demeure mal élucidé.

Chang et al.(90) ont suggéré que les marqueurs biochimiques du dysfonctionnement
cardiague notamment des niveaux élevés de NT-proBNP et de troponine T sont des puissants
prédicteurs du risque accru de déces des patients hospitalisés en raison d'une exacerbation de la
BPCO. Tandis que, Maclay et al.(91), ont démontré que les patients atteints de BPCO stable
présentent une augmentation des agrégats plaquettes-monocytes circulants, indiquant un
processus pathogéne potentiel lié a I'athérosclérose. Cette augmentation des agrégats persiste lors
des exacerbations, suggérant un mécanisme biologique plausible expliquant I'accroissement du
risque cardiovasculaire pendant les exacerbations.

Par ailleurs, les infections des voies respiratoires inférieures, fréquemment a 'origine des
exacerbations de la BPCO, sont corrélées a une élévation des marqueurs inflammatoires tels que le
fibrinogéne et I'lL-6, qui sont associés a la thrombose et aux événements cardiovasculaires(88) (92).

De plus, il a été démontré que des niveaux élevés d'inflammation et de stress oxydatif
pendant et aprés une exacerbation peuvent accroitre I'activation plaquettaire et la rigidité artérielle
entrainant une diminution significative de la vidange pulmonaire et du débit expiratoire(87). En
conséquence, lors d’une exacerbation, les patients adoptent un schéma respiratoire rapide et

superficiel, instaurant ainsi un cercle vicieux ou [I’hyperinflation dynamique augmente. Cette
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hyperinflation aggrave [I’hypertension pulmonaire, établissant les conditions propices aux

événements cardiovasculaires(93).

FUTURE SEVERE INFLAMMATION FUTURE SILENT
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Figure 37: La relation entre I'exacerbation aigue de la BPCO et les taux de troponine(70)

IDM typel :il est défini comme un événement aigu spontané lié a la rupture, 'ulcération, la
fissuration, I’érosion ou la dissection d’une plaque d’athérome avec un thrombus intaluminal dans
une ou plusieurs artéeres coronaires(94).

IDM type2 : IDM secondaire a une ischémie due a une augmentation de la demande ou a
une diminution de I'apport en oxygene causée par: le spasme coronaire, I’embolie coronaire,

I’lanémie, I’hypertension, I’hypotension, la septicémie, I’état post-opératoire(94).
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lll. Evaluation de la prévalence de la BPCO chez les sujets atteints de

cardiopathie ischémique

Dans notre étude, la prévalence de la BPCO chez les patients atteints de cardiopathie
ischémique était de 18,03%. Parmi ces patients, 1 patient présentait une légére limitation du débit
aérien (GOLD 1), 63,6 % des patients une limitation modérée du débit aérien (GOLD ll), et 27,3% une
limitation sévere du débit d’air (GOLD lll), tandis qu'aucun patient de notre série n'était classé GOLD
IV avec une limitation trés sévére du débit aérien.

L’étude de Franssen et al(95) qui porte sur les anomalies de la fonction pulmonaire chez les
fumeurs atteints de cardiopathie ischémique a conclu que la prévalence globale de la limitation du
débit d’air était de 30,5 %, dont 11,3 % des patients étaient classés (GOLD 1), 15,8 % (GOLD 1), 3,3 %
(GOLD Ill) et 0,1 % (GOLD 1V).

La BPCO a été principalement étudiée chez des patients hospitalisés pour un SCA lors des
recherches sur la prévalence dans le contexte de la coronaropathie. Ces études ont rapporté des
résultats divergents.

Selon une étude prospective menée sur 2 481 patients présentant un infarctus de myocarde
dans 19 centres américains pour examiner les relations entre la BPCO et la mortalité a long terme
des patients, les taux de réhospitalisation et I'état de santé aprés un IDM, la BPCO était fréquente
(15,6 % des patients) et était associée a un risque nettement plus élevé de mortalité a un an (15,8 %
contre 5,7 % chez les sujets non atteints de la BPCO, p <0,001) et de réhospitalisation (48,7 %
contre 38,6 %, p <0,001) (96).

L’étude SPRINT(97) menée entre 1981 et 1983, aupres de 2 276 survivants d'un infarctus
aigu du myocarde, a objectivé que la prévalence de la BPCO était de 7 %. Ce taux a augmenté de

maniere significative chez les hommes (7,6 %), les fumeurs (9,7 %) et les patients plus agés (70 ans
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ou plus, 10 %). Cette faible prévalence parmi les survivants a été expliquée par le biais selon lequel
les patients atteints de BPCO mourant prématurément n’ont pas été inclus.

Bursi et al.(9)ont mené une étude sur les résidents du comté d'Olmsted, Minnesota, qui ont
subi un IDM pendant la période s’étalant entre 1979 et 2007. La prévalence de la BPCO était de 12%
(415 patients parmi 3438). Au cours de I'étude, cette prévalence est passée de 7 % en 1979-1985 a
15 % en 2000-2007 (P < 0,001).

Soriano et ses collaborateurs(8) ont mis en lumiére une prévalence élevée de la limitation
des débits aériens compatible avec la BPCO allant jusqu'a 33,6 % chez 119 patients atteints de
maladie coronarienne confirmée par coronarographie entre octobre 2006 et juin 2008. De plus, le
sous—diagnostic de la BPCO semble étre élevé dans le méme groupe de patients, atteignant 87,2%.

Cependant, il existe des résultats contradictoires concernant l'association entre la BPCO et
la cardiopathie ischémique.

Selon une cohorte basée sur la population effectuant une analyse rétrospective a l'aide des
données de I'Alberta Provincial Project for Outcomes Assessment in Coronary Heart Disease, la BPCO
a été identifiée chez 13,5 % des patients(98). Cette étude a conclu que chez les patients subissant
une coronarographie, la BPCO était associée négativement a la coronaropathie avec et sans
ajustement des facteurs de risque classiques.

Egalement, une revue systématique a révélé que seulement cing des neuf études
pertinentes faisaient état d'un risque accru de coronaropathie chez les patients atteints de
BPCO(99). Ces résultats s’averent contradictoires avec I’hypothese de l'inflammation liée a
I’athérothrombose.

Dans le méme sens, il a été démontré que I'hypoxie pourrait améliorer les résultats des
patients atteints de coronaropathie(98).Une revue systématique(100) résumant les effets du
conditionnement ischémique a distance sur les biomarqueurs des lésions myocardiques a également

démontré que le préconditionnement a distance semblait réduire l'ischémie et les événements
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cliniques a long terme, et améliorer le fonctionnement endothélial. Cette revue suggére que

I'hnypoxie pourrait avoir un effet protecteur sur la coronaropathie, ce qui pourrait étre un mécanisme

possible pour expliquer les associations négatives paradoxales entre la BPCO et la
coronaropathie(98).
Tableau XVII : prévalence de la BPCO chez les coronariens dans la littérature
Bursi | Liang | Franssen | Enriquez | Campo | Hadiet | Yangui | Soriano Mooe et Notre
et et et al.(95) | et al.(85) et al.(101) et et al. Stenfors.(103) série
al.(9) | al.(73) al.(70) al.(102) (8)
prévalence | 12% | 11,8% 30,5% 8% 18 % 5,3% 19,7 % 33,6 % 11 % 18,03%

Les divergences observées dans les résultats de différentes études peuvent étre imputées

aux distinctions entre les cohortes étudiées ainsi qu’aux divergences dans la conception des études,

notamment dans la méthodologie de vérification de la coronaropathie et de contréle des facteurs de

risque.

IV. L’analyse des facteurs de risque cardiovasculaires chez les patients

atteints de la BPCO:

1. Age:

La moyenne d’age chez les patients de notre série atteints de la BPCO est 60,18 avec un

écart-type de 8,86. Ce qui permet de conclure que les patients atteints de la BPCO étaient moins

agés que ceux ayant une spirométrie normale contrairement aux données de la littérature(101) (95)

(102) (103) (73). Cependant, cette l'entre l’'age et la BPCO dans notre série n’était pas

statistiquement significative.
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Tableau XVIII : moyenne d’age dans la littérature :

Ftudes moyenne d’age chez les moyenne d’age chez .
sujets atteints de BPCO les sujets non BPCO
Hadi et al(101) 64 55 0,001
Franssen et al(95) 68,4 62,7 <0,001
Yangui et al (102) 66,83 57,49 <0,001
Mooe et Stenfors(103) 70,7 65,7 0,006
Liang et al (73) 67 62 0,054
Notre série 60,18 63,6 0,247
2. Diabete

Le diabéte type 2 est une comorbidité de la BPCO. Environ 10 % des patients diabétiques
souffrent également de BPCO(104). La compilation des preuves indique une coexistence fréquente
du diabete sucré avec la BPCO, et sa présence est liée a un pronostic moins favorable(105). La
prévalence du diabete sucré chez les patients atteints de BPCO varie de 2 a 37 %(106).

Les complications chroniques du diabéte englobent divers changements pathologiques
dans les voies respiratoires érigeant le poumon, en tant qu’organe cible de la microangiopathie
diabétique(107). Zhang et al.(108) ont établi une corrélation entre le statut glycémique et
I’altération de la fonction pulmonaire indiquant une association négative entre I'HbAlc et le VEMS
chez les patients diabétiques ayant un bon contréle glycémique. Selon une revue systématique de la
littérature, il est suggéré que I’hyperglycémie pourrait directement avoir des effets néfastes sur les
poumons, tels que la glycosylation des tissus conjonctifs et la réduction du recul élastique
pulmonaire(104). D'apres une étude prospective australienne, la Fremantle Diabetes Study, le taux
moyen du déclin du VEMS était de 71 ml/an chez les diabétiques de type 2, comparé a un déclin de
30 ml/an chez les non-fumeurs en bonne santé(109).

On suppose également que la corrélation entre une altération de la fonction pulmonaire et

le diabete découle de modifications biochimiques au niveau des structures du tissu pulmonaire et
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des voies aériennes qui impliguent une série de mécanismes. Ces mécanismes comprennent
notamment l'inflammation pulmonaire qui peut étre reflétée dans la circulation par certaines
cytokines, dont le TNF-o. Cette cytokine peut interférer avec le métabolisme du glucose et la
sensibilité a l'insuline(110), ainsi que I'IL-6 et la CRP. De plus, le stress oxydatif a également été
incriminé dans le développement de diabéte type 2 chez les patients atteints de la BPCO(111) (112).

Tout comme les facteurs précédemment cités, le traitement systémique a la prédnisolone
est susceptible d’induire une hyperglycémie. Il est pertinent de noter que [lutilisation de
corticostéroides inhalés est liée a un risque accru de diabéte type 2, présentant une corrélation
dose-dépendante(113) (114) (115).

Néanmoins, des données contradictoires existent dans la littérature, comme celles
présentées par des chercheurs coréens qui n'ont identifié aucune association entre la BPCO et le
diabéte(116) . Cette disparité pourrait résulter de variations raciales, de facteurs nutritionnels, ou de
biais dans la classification des catégories diagnostiques spécifiques(116).

Dans notre série, la prévalence du diabéte type 2 chez les patients atteints de la BPCO et de
cardiopathie ischémique était de 45,5%, un taux plus élevé de 48,2% était rapporté par Hadi et
al(101). L’étude transversale de Yangui et al(102) menée chez les fumeurs en Tunisie a également
rapporté une prévalence supérieure a la notre estimée a 58,3%. Franssen et al(95) ont décrit une
prévalence de diabétiques de 25,2%, tandis que I'étude de dépistage de la BPCO chez les personnes
atteintes de syndrome coronarien aigu, décrite par Mooe et Stenfors, a rapporté une prévalence de

28%(103).
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Tableau XIX : prévalence du diabéte type 2 dans la littérature

. L. Prévalence du
Prévalence du diabete s
. diabete type 2 chez
Etudes type 2 chez les sujets . o]
atteins de BPCO les sujets non
BPCO

Hadi et al.(101) 48,2% 40% 0,001
Yangui et al.(102) 58,3% 55,1% 0,78
Franssen et al.(95) 25,2% 23,3% <0,001
Mooe et Stenfors(103) 28% 20% 0,196
Notre série 45,5% 54% 0,427

Dans I'étude de Mannino et al. et Echave-Sustaeta et al, les stades 3 et 4 de la BPCO étaient
associés a un risque élevé et significatif de diabéte de type 2. (105) (117)
Notre série n’a pas rapporté pas d’association statistiquement significative entre la BPCO et

le diabeéte type 2.

3. Hypertension artérielle :

L’hypertension artérielle est la comorbidité la plus fréquente chez les patients atteints de la
BPCO (118). En effet, Fumagalli et al.(119) ont rapporté que I'hypertension artérielle était présente
chez plus de 50% des patients atteints de BPCO adressés a l'unité de pneumologie dans quatre pays
d'Europe de I'Est. Cette méme étude a démontré que la prévalence la plus élevée était liée a un
déclin plus marqué de la fonction pulmonaire, avec un taux de 51 % dans les classes GOLD 3 et 4.
I’HTA, avec une prévalence de 31%, était également la comorbidité la plus rapportée chez les
patients atteints de la BPCO, selon une étude transversale menée au service de pneumologie au sein
de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech en 2023(62).

L’activation excessive du systéme nerveux sympathique et la présence de cytokines pro-

inflammatoires, ainsi que I’exposition a la fumée du tabac peuvent accroitre le risque
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d’athérosclérose et de dysfonctionnement autonome, entrainant une augmentation de la rigidité
vasculaire artérielle.

Selon I’étude de McAllister et al(120), il existe une corrélation entre la rigidité artérielle et la
sévérité de I’emphyséme pulmonaire. La présence de la rigidité artérielle dans la BPCO pourrait étre
attribuée a une sensibilité accrue a la dégradation du tissu conjonctif, une diminution de la
conformité et le développement de I'emphyséme. De maniére similaire, au niveau des arteres, la
dégradation de I’élastine est associée a une augmentation du collagéne, induisant des arteres plus
larges et plus épaisses, contribuant ainsi a la rigidité artérielle.

Cette rigidité augmente proportionnellement avec la fréquence des exacerbations de la
BPCO(121) (122).

Dans notre étude, la prévalence des hypertendus chez les patients atteints de la BPCO était
de 36,4 % sans mettre en évidence d’association statistiquement significative (p=0,315) entre la
BPCO et I'HTA chez les coronariens, ce qui contraste avec les données disponibles dans la

littérature(101) (102) (95) ou des prévalences plus élevées ont été rapportées par rapport a notre

étude.
Tableau XX : prévalence de I’hypertension artérielle dans la littérature
Prévalence du De I'HTA Prévalence du De
Etudes type 2 chez les sujets I’HTA type 2 chez les p

atteins de BPCO sujets hon BPCO
Hadi et al.(101) 64,2% 48,6% 0,001
Yangui et al.(102) 66,7% 41,8% 0,03
Franssen et al.(95) 89,7% 88,7% 0,66
Mooe et Stenfors.(103) 47% 53% 0,439
Notre série 36,4% 50% 0,315
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4. Tabagisme:

Le tabagisme émerge comme un facteur commun qui accroit le risque des deux entités
cliniques, a savoir la BPCO et la cardiopathie ischémique. Une revue systématique(123)a souligné la
corrélation entre le tabagisme au Japon et I'incidence de ces deux pathologies. Parmi les 40 études
incluses, 7 a 9 études ont rapporté des résultats concernant la BPCO et la coronaropathie. Pour le
tabagisme actuel, le risque relatif de la BPCO était de 3,57 (2,72-4,70), tandis que celui de la
cardiopathie ischémique était de 2,21 (1,96-2,50). Les risques relatifs des anciens fumeurs étaient
inférieurs(123).

100% des patients atteints de la BPCO de notre série étaient des tabagiques, dont 64%
étaient des tabagiques toujours actifs et 36% des ex-fumeurs. Notre étude a démontré une
association statistiquement significative entre le tabagisme et la BPCO chez les coronariens
(p=0,002). Les résultats de notre étude rejoignent ceux rapportés par Mooe et Stenfors dans une
étude de dépistage chez les personnes atteintes de syndrome coronarien aigu(103), et par Liang et

al(73) dans une étude visant a explorer I'association de la BPCO avec la coronaropathie.

Tableau XXl : prévalence du tabagisme dans la littérature

Prévalence du tabagisme Prévalence du
actuel ou ancien chez tabagisme actuel ou
Etude . . . P

les sujets atteints de ancien chez les

BPCO sujets non BPCO
Mooe et Stenfors(103) 79% 63% 0,042
Liang et al(73) 56% 33% <0,001
Notre série 100% 52% 0,002
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5. Dyslipidémie

Les perturbations du métabolisme lipidique sont courantes chez les individus souffrant de
la BPCO.

La prédisposition des patients atteints de la BPCO a développer une dyslipidémie est
associée a plusieurs mécanismes, dont I'inflammation systémique. Cette inflammation est corrélée a
une diminution du HDL sérique et a une augmentation des triglycérides(124). Des études ont
suggéré que les cytokines inflammatoires pourraient influencer la perturbation du métabolisme
lipidique, comme en témoigne la corrélation inverse entre les taux sériques d’HDL et I'lL-6(124). Le
tabagisme, le stress oxydatif, ainsi que l'utilisation de corticostéroides sont également considérés
comme des mécanismes potentiellement incriminés dans le développement de la dyslipidémie chez
les patients atteints de la BPCO(125).

Plusieurs études ont évalué la relation entre la BPCO et les profils lipidiques sanguins, mais
les résultats restent controversés. Une étude menée par Sibel et al.(126) suggérent une diminution
significative du taux d’HDL et une élévation marquée des triglycérides chez les individus atteints de
BPCO stable par rapport aux sujets témoins. Tandis que Jiayu et coll, rapportaient qu’il n’y avait pas
de disparité notable dans les niveaux sériques de triglycérides, de cholestérol total et de LDL entre
les patients atteints de BPCO et les sujets témoins(127).

Une méta-analyse basée sur 11 études de 1981 a 2018(128) a indiqué que les HDL, LDL,
CT et TG présentaient des niveaux similaires entre les patients atteints de BPCO recevant un
traitement hypolipémiant et les sujets témoins. Tandis que, 3 études portant sur des patients qui ne
recevaient aucun traitement pour la dyslipidémie ont révélé que les niveaux de HDL, LDL et CT
étaient similaires entre les patients atteints de BPCO et les témoins, tandis que les niveaux de TG

étaient significativement plus élevés chez les sujets atteints de BPCO stable.
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Dans leur étude, Ummugulsum Can et al. (127) ont étudié I'association entre la gravité de la
BPCO selon la classification (GOLD) et les taux de lipides sériques chez les patients et chez les
témoins. lls ont constaté que les patients atteints de stades GOLD Il et IV présentaient des niveaux
significativement réduits de HDL par rapport aux sujets témoins. Une constatation similaire a été
rapportée par Bounsir O. dans une étude transversale mettant en évidence une association
significative entre la BPCO séveére et un risque accru de dyslipidémie(62).

Dans notre étude, la prévalence de la dyslipidémie chez les patients atteints de la BPCO et
la cardiopathie ischémique était de 63,6%. Un taux bas des HDL était le profil lipidique le plus
répandu chez les patients de notre série, sans mettre en évidence une association statistiquement
significative entre la dyslipidémie et la BPCO dans le contexte de coronaropathie rejoignant ainsi les
résultats d’une étude transversale menée en Tunisie par Yangui et al(102) s’intéressant a prévalence
de la BPCO chez les fumeurs atteints de cardiopathie ischémique stable. Tandis que I'étude de Hadi
et al(101) portant sur la prévalence et le pronostic de la BPCO chez les patients du Moyen-Orient

atteints d'un SCA a démontré une corrélation significative entre la BPCO et la perturbation du bilan

lipidique.
Tableau XXII : prévalence de la dyslipidémie dans la littérature
Prévalence de la Prévalence de la
Etude dyslipidémie chez les dyslipidémie chez les p

sujets atteints de BPCO sujets non BPCO
Hadi et al(101) 38,6% 31,4% 0,002
Yangui et al(102) 41,7% 48% 0,58
Notre série 63,6% 60% 0,553
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6. Obésité

La BPCO et I'obésité présentent des similitudes interactives, étant toutes les deux liées a
une altération de la fonction pulmonaire, a une hypoxie et a une inflammation systémique de faible
intensité (129). Cependant I'impact de ’obésité sur la mortalité liée a la BPCO demeure mal élucidé.

Diverses études ont établi une association entre |I’obésité et un pronostic amélioré chez les
individus atteints de la BPCO, mettant en évidence un effet protecteur significatif de I'obésité sur la
mortalité liée aux maladies pulmonaires obstructives (130). Ce phénoméne est communément
appelé le paradoxe de I’obésité, qui découle principalement des modifications anatomiques induites
par les contraintes mécaniques de I'obésité, et de la diminution de I’hyperinflation pulmonaire due
essentiellement a la baisse de la CRF inversement proportionnelle a I'IMC(131). Cependant, cet effet
protecteur peut varier en cas d'obésité morbide. Jordan et al.(132) ont rapporté une augmentation
significative du nombre de déces liés a une maladie respiratoire chez les sujets ayant un IMC >40 kg
/m2,

De plus, la malnutrition chronique a été corrélée a des modifications « de type emphyséme
» du parenchyme pulmonaire. Par conséquent, il est envisageable que I'obésité peut protéger contre
le développement d’un emphyséme pulmonaire plus sévere chez les sujets exposés de maniere
similaire au tabac(133).

La prévalence de l'obésité dans la BPCO a été étudiée dans plusieurs pays, mais les
résultats sont incohérents compris entre 18 et 54 %(134). Une étude aux Pays-Bas, menée par
Zewari et al(134) a rapporté une prévalence de 21,8%. L'obésité s’est révélée significativement moins
fréquente au stade GOLD IV (10,1 %) par rapport au stades GOLD | (20,5 %), Il (27,8 %) et lll (18,9
%)(134). Ces résultats sont comparables a ceux de Vanfleteren et al.(61), et de I'étude de Watson et
al(135) soulignant que le déclin annuel du VEMS chez les hommes obéses était significativement

inférieur a celui des hommes ayant un IMC normal.
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Dans notre étude, la prévalence de I'obésité chez les patients porteurs de BPCO et de
cardiopathie ischémique était 18,2% et celle du surpoids 27,3%, alors que les sujets avec un IMC
normal représentaient 54,5%. La moyenne de I'IMC chez les sujets atteints de la BPCO était de 25,15
kg /m2 avec un écart- type de 3,93, inférieure a celle notée chez les sujets non atteints de la BPCO.
Ces résultats concordent avec les données de la littérature (95) (103) (102) qui ont conclu que les
sujets présentant une limitation du débit aérien avaient un IMC plus faible, contrairement a I'étude
de Hadi et al. qui a rapporté que la BPCO était associée a un IMC plus élevé(101). Cependant,

I’association de la BPCO et I'IMC dans notre étude s’est avérée non statistiquement significative.

Tableau XXIll: moyenne de I’'IMC dans la littérature

Moyenne de I'IMC chez Moyenne de I'IMC
Etudes les sujets atteints de chez les sujets non P

BPCO en kg /m? BPCO en kg /m?
Hadi et al.(101) 29,1 27,5 0,001
Stenfors et Mooe(103) 25,1 27,7 <0,001
Franssen et al.(95) 27,9 28,7 <0,001
Yangui et al.(102) 26,42 27,72 0,18
Notre série 25,15 26,42 0,428
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V. Profil clinigue et coronarographique des patients atteints de la BPCO

et de cardiopathie ischémique

1. Signes cliniques :

Tableau XXIV : présentation clinigue de la BPCO chez les coronariens dans la littérature

Précordialgies , s
. Précordialgies ; . .
Etudes angineuses . dyspnée Toux seche expectorations
. atypiques
typiques
Hadi et 63,8% 8,1% 21,4% - -
al(101)
Franssen et - - 100% 17,1% 14,6%
al(95)
Yangui et - - 79,2% 58,3% 0%
al(102)
Notre étude 63,6% 18,2% 100% 18,2% 18,2%

Les patients atteints de cardiopathie ischémique avec limitation du débit d'air présentaient
davantage de signes cliniques respiratoires et de signes généraux spécifiques a la maladie, moins
favorables.

Selon Hadi et al(101), les patients coronariens atteints de la BPCO étaient plus susceptibles
de présenter des douleurs thoraciques atypiques, des palpitations et une dyspnée plutot que des
douleurs thoraciques typiques. De plus, I'étude indique que les patients souffrant de BPCO et
présentant un syndrome coronarien aigu manifestent souvent des présentations atypiques
notamment la dyspnée jusqu’a 32%, pouvant étre interprétées a tort comme des exacerbations de la
BPCO. Cela pourrait en partie expliquer le sous-diagnostic de l'infarctus du myocarde chez les
patients atteints de BPCO. La méme constatation a été rapportée antérieurement par Breeke et

al(136) suggérant que des altérations de la fonction pulmonaire peuvent limiter la capacité
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d’exercice, masquant ainsi des symptomes coronariens. Méme si des manifestations telles que des
douleurs thoraciques et une dyspnée sont fréquentes lors des exacerbations de la BPCO, elles
pourraient étre considérées comme étant liées a la BPCO alors que leur origine pourrait étre
cardiaque.

D’autre part, le sous-diagnostic de la BPCO peut résulter de la similitude des symptomes
cliniques avec la coronaropathie, tous deux étant accentués par I’exercice. Certains de ces patients,
en raison de leur cardiopathie, ont tendance a restreindre leur activité physique pour atténuer la
dyspnée, retardant ainsi le diagnostic de la BPCO(102).

En comparant les patients atteints de la BPCO a ceux sans BPCO, il a été observé que les
premiers présentaient davantage des signes cliniques respiratoires et des anomalies de la
radiographie pulmonaire. Ces constatations suggérent que les symptémes cliniques peuvent étre un
prédicteur utile de la présence de la BPCO chez les fumeurs de plus de 40 ans, atteints de
cardiopathie ischémique(102).

Des études récentes soulignent la douleur thoracique comme I'un des signes fonctionnels
présents chez les patients atteints de la BPCO avec des pourcentages variant entre 22% et 54%(137).

Cette douleur peut avoir différentes causes, notamment des causes non fasciales telles que
la présence d’un RGO comme comorbidité fréquente de la BPCO, d’une perte d’élasticité de la plévre
pariétale(138) (139) due aux adhérences et aux processus cicatriciels provoqués par un
environnement inflammatoire chronique(140), d’une adaptation pathologique du diaphragme et de
son systéme innervant, ainsi que des afférences nociceptives de la plevre et de I'épithélium
intrapulmonaire.

Une autre source de sensations douloureuses pourrait provenir du systéme fascial qui
recouvre la cage thoracique et/ou du systéme fascial viscéral médiastinal. Cette douleur résulte de
I’adaptation non physiologique des zones contractiles au niveau du tissu fascial a proximité des

muscles costaux qui subissent une altération anatomique telle qu’une transformation fibreuse

- 82 -



Dépistage et profil de la BPCO chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique

provoquée par le changement de la biomécanique costale, influencée a son tour par les
mouvements pulmonaires (138) (141) (142). Ce mécanisme intéresse également le fascia viscéral qui
perd sa conformité et son adaptabilité aux visceéres entrainant une réduction de la capacité de
mouvement(143), une diminution de I’élasticité et de la douleur. L'inflammation fasciale viscérale

pourrait s'avérer étre une autre cause de douleur thoracique chez les patients atteints de BPCO.

2. Caractéristiques coronarographiques chez les patients atteints de la BPCO et de

cardiopathie ischémique :

Dans notre étude, I'atteinte la plus fréquemment rapportée chez les patients atteints de la
BPCO est I'atteinte monotronculaire, cependant aucune association statistiquement significative
entre la sténose significative des arteres coronaires et la présence de la BPCO n’a été mise en
évidence (p=0,485).

Selon I'étude de Yangui et al(102), les sujets atteints de BPCO présentaient davantage des
Iésions potentiellement mortelles et davantage des sténoses tritronculaires. Almagro et ses
collaborateurs(144), dans le cadre d’une étude prospective impliquant 133 patients coronariens
fumeurs, ont observé une augmentation significative du nombre des artéres coronaires touchées
chez les individus atteints de la BPCO.

Selon une étude menée par Januszek et al(145), examinant I'impact de la BPCO sur la
présentation angiographique des patients traités par intervention coronarienne percutanée, la BPCO
s’est révélée étre un prédicteur indépendant de la resténose coronarienne. Les patients
diagnostiqués d’une BPCO avant [l’intervention présentent un risque accru de maladie
multivasculaire, avec une fréquence plus élevée de resténose et de thrombose intrastent.

L’influence de la BPCO sur l'intensité et la gravité de I’'athérosclérose, ainsi que sur la

morphologie des Iésions sténosées chez les patients atteints d’une maladie coronarienne confirmée
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par angiographie , a également été évaluée par Topsacal et al(146). Leur conclusion suggére que le
groupe atteint de BPCO présente un nombre plus élevé de lésions critiques, ainsi que des Iésions de
type B et C. L’athérosclérose montre une augmentation de gravité et d’intensité chez les patients
atteints de BPCO, avec des propriétés morphologiques des Ilésions athéroscléreuses plus
défavorables.

Mota et al(147) ont mené une étude transversale visant a évaluer le degré d’atteinte
coronarienne chez les patients atteints de BPCO et de coronaropathie suspectée ou confirmée. Les
résultats ont révélé que les patients atteints de BPCO avaient une fréquence plus élevée de lésions
coronariennes obstructives atteignant 71,3%. De plus, la sévérité de la BPCO selon les stades de
GOLD était associée a une gravité accrue de la coronaropathie, a une plus grande occurrence du
tronc commun gauche (17,8%), de Ilésions multivasculaires (28,7%), et a des plaques
athéroscléreuses plus calcifiées, avec un score de calcium coronarien plus élevé. L’analyse univariée
a souligné que la BPCO était un prédicteur indépendant de coronaropathie obstructive.

Des résultats similaires étaient rapportés par Liang et al(73), dans une étude transversale
visant a explorer I'association de la BPCO et la coronaropathie, révélant que la BPCO peut étre un
facteur de risque critique de coronaropathie, en particulier de I’atteinte multi-vasculaire. Enfin, bien
que I’étude ait établi une corrélation significative entre le groupe multivasculaire et la BPCO (P =
0,012), I'association entre les stades de la BPCO et la gravité de la coronaropathie n’a pas été

analysée.
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VI. Implications pour la gestion des patients: adaptations

thérapeutiques

Le document de stratégie GOLD indique que la présence de comorbidités ne devrait pas, en
général, modifier le traitement de la BPCO et que les comorbidités doivent étre traitées selon les

normes habituelles, quelle que soit la présence de BPCO.

1. Traitement de la cardiopathie ischémique chez les patients atteints de BPCO :

Bien que les données disponibles présentent des divergences, certaines recherches
indiquent que l'administration de médicaments cardiovasculaires pourrait réduire le taux de
mortalité chez les patients atteints a la fois de BPCO et d’insuffisance cardiaque (148) tout en
ralentissant I’évolution de la maladie, bien que leur utilisation puisse étre limitée chez les patients

atteints de BPCO .

1.1. Bétabloguants :

a. Effets des bétabloquants sur la fonction pulmonaire :

La prescription des bétabloquants chez les sujets atteints de la BPCO est débattue, en
raison de leur capacité potentielle a induire une bronchoconstriction et a diminuer I'efficacité des
béta-2-mimétiques a courte et longue durée d’action.

Malgré des preuves croissantes attestant de I'innocuité des bétabloquants et de leurs effets
bénéfiques potentiels pour les patients atteints de la BPCO, notamment en termes de réduction de la
mortalité et des exacerbations (149) (150), leur utilisation au sein de cette population demeure

limitée.
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Selon les directives de 2016 de la société européenne de cardiologie, il est recommandé de
prescrire les bétabloquants chez les patients atteints de la BPCO et de maladies cardiovasculaires.

Une méta-analyse regroupant 22 études, essais controlés randomisés, a conclu que les
bétabloquants cardiosélectifs n'engendrent pas d'effets indésirables significatifs sur la fonction
pulmonaire, les signes cliniques et la réponse aux récepteurs béta-2 mimétiques chez les patients
atteints de BPCO(151). Les résultats indiquent que ces bétabloquants n’alterent pas le VEMS et ne
provoquent pas d’augmentation des effets indésirables respiratoires dans le groupe traité. En outre,
les bétabloquants cardio-sélectifs semblent capables d’atténuer la fréquence élevée induite par les
bronchodilatateurs sans compromettre leur efficacité(152).

En 2012, une méta-analyse regroupant 5 essais contrélés randomisés (153) a examiné les
effets des bétabloquants, qu’ils soient sélectifs ou non, sur le VEMS chez des patients atteints de
BPCO. Elle a révélé que la réactivité du VEMS aux béta-2-mimétiques a diminué de 13,4% apres un
traitement avec des bétabloquants non cardiosélectifs, tandis qu’aucune modification significative
n’a été observée avec les bétabloguants cardiosélectifs.

Néanmoins, ces études ne comportaient pas de données suffisantes sur le type et le dosage
des bétabloguants, et ne disposaient pas d'une durée de suivi suffisante.

Les effets différents des B-bloquants sélectifs et non sélectifs sur la fonction pulmonaire
ont également été mis en évidence par un essai randomisé, réalisé en 2014 en évaluant les effets
respiratoires du carvédilol, du succinate de métoprolol et du bisoprolol chez des patients souffrant
d'insuffisance cardiaque et de BPCO (154) . Aucune différence significative du VEMS n'a été notée
aprés l'utilisation des différents bétabloquants cardiosélectifs (métoprolol et bisoprolol). Cependant,
le passage au carvédilol (bétabloquant non sélectif) a entrainé une réduction significative du VEMS.

Des recherches supplémentaires ont indiqué que le bisoprolol est moins susceptible
d’induire un bronchospasme par rapport aux bétabloquants non sélectifs. De plus, il a été suggéré

que le risque pourrait étre encore diminué en augmentant graduellement les doses par paliers.
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D'autre part, une méta-analyse comparant diverses études a conclu que l'utilisation de
bétabloquants était associée a une diminution plus prononcée du VEMS chez les patients présentant
une fonction pulmonaire initialement plus élevée. Par ailleurs, un essai contr6lé randomisé
prospectif(155) sur l'utilisation du métoprolol chez les patients atteints de BPCO modérée a sévére a
été interrompu en raison d’un risque accru d’hospitalisations liées aux exacerbations apres

I’association avec les bétabloquants.

b. Effets des bétabloquants sur les exacerbations de la BPCO :

Une étude rétrospective menée par Puente-Maestu et al (156) indique que l'adjonction de
bétabloquants chez les patients atteints de BPCO associée a une coronaropathie ou a une
insuffisance cardiaque chronique peut diminuer le risque des exacerbations, quelle que soit la
sévérité de I'obstruction du flux aérien.

En comparaison avec les bétabloquants sélectifs, I'utilisation de bétabloquants non sélectifs
est associée a risque accru d'exacerbation de la BPCO. Une étude de cohorte menée au Danemark a
révélé que le carvédilol était associé a un risque plus élevé d’hospitalisation chez les patients
présentant une insuffisance cardiaque chronique et une BPCO, par rapport au métoprolol, au

bisoprolol et au nébivolol(157).

c. Effets des bétabloquants sur le pronostic de la BPCO :

Une méta-analyse issue d'une étude de cohorte observationnelle a confirmé que I'utilisation
de bétabloquants chez les patients atteints de BPCO non seulement diminue la mortalité globale,
mais réduit également le risque d'exacerbation de la BPCO(158). Ces résultats sont étayés par deux
autres méta-analyses. L'une a démontré que les bétabloquants cardiosélectifs administrés a des
patients présentant une obstruction réversible des voies aériennes augmentaient la réponse aux

béta-2-agonistes sans induire d’effets respiratoires indésirables cliniquement significatifs(1571).
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L’autre a conclu que l'utilisation des bétabloquants était associée a un risque relatif de mortalité
plus faible(159).

Les bétabloquants sélectifs et non sélectifs ont également des effets a long terme
différents. Dans une étude rétrospective menée par Kubota et al.(160), sur un total de 132 patients
atteints d'insuffisance cardiaque décompensée et de BPCO, les bétabloquants réduisent la mortalité
due a toutes causes confondues. En outre, les patients prenant du bisoprolol étaient moins
susceptibles d'étre a nouveau hospitalisés en raison d'une aggravation de l'insuffisance cardiaque
et/ou de la BPCO que les patients prenant du carvédilol.

En revanche, aucun bénéfice en matiere de survie n'a été observé chez les patients agés
présentant un asthme ou une BPCO sévere aprés un IDM(161).

En résumé, l'usage de bétabloquants cardiosélectifs chez les patients atteints de BPCO

semble sans risque et peut étre suggéré s’il est indiqué pour la maladie cardiovasculaire en soi.

Tableau XXV : Prévalence du traitement par les bétabloquants dans la littérature

Etudes Sujets atteints de la BPCO Sujets non atteints de la BPCO
Hadi et al. (101) 29,3% 67,1%
Mooe et Stenfors.(103) 86% 91%
Notre série 91% 96%

1.2. Dérives nitres :

Les dérivés nitrés sont indiqués a titre symptomatique dans l’angor stable. Leur effet
antiangineux résulte a la fois d’une diminution de la consommation myocardique en oxygene et
d’une redistribution du débit coronaire.

De nombreuses études ont été menées afin d’évaluer les effets a court terme des dérivés
nitrés sur I'hémodynamique et les échanges gazeux chez les patients atteints de BPCO et de coeur

pulmonaire. Morley et al(162) ont conclu que la nitroglycérine a diminué l'indice de résistance
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vasculaire pulmonaire en réduisant nettement la pression artérielle pulmonaire moyenne, mais a
également diminué lI'index cardiaque chez certains patients, étant un parametre hémodynamique
qui reflete significativement la performance cardiaque. La nitroglycérine a également provoqué une
diminution significative de la tension veineuse mixte en oxygéne. Des effets similaires sur la
pression artérielle pulmonaire moyenne et sur la résistance artériolaire pulmonaire étaient rapportés
par Gassher et al(163) en plus de la réduction de la postcharge ventriculaire droite et de la
diminution du débit cardiaque.

L’étude de kochukoshy et al(164) a révélé, suite a I’administration de la nitroglycérine par
voie sublinguale a un groupe de 11 patients atteints de BPCO, qu’il y a eu une légére diminution de
la tension artérielle en O, pendant la durée de I'étude. De plus, il y avait une légére réduction de la
tension artérielle en CO; et du bicarbonate. Il est suggéré que la diminution du transport d'O; (due
a une hypoxémie accrue et probablement une diminution du débit cardiaque) ainsi qu'une
hypocapnie étaient un stimulus adéquat pour augmenter la lactatémie.

Il est recommandé alors de surveiller attentivement la gazométrie artérielle chez les

patients atteints de BPCO qui recoivent de la nitroglycérine(164).

1.3. Inhibiteurs calcigues :

Des études impliquant un nombre limité de participants suggerent que les inhibiteurs
calciques présentent l'avantage de s'opposer a la contraction des muscles lisses
trachéobronchiques, potentialisant ainsi I'effet bronchodilatateur des B 2 -agonistes(165) (166)
(167). En raison du réle significatif des canaux calciques dans la réponse immunitaire humaine, il
est plausible d’affirmer que les inhibiteurs calciques pourraient potentiellement atténuer
I'inflammation et influencer le risque d’exacerbations de la BPCO(168). Rastoder et al(168) ont mené
une étude observationnelle incluant 48488 patients ambulatoires pour évaluer I'impact des

inhibiteurs calciques sur les exacerbations chez les patients atteints de BPCO. Les résultats ont
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révélé une réduction du risque de décés toutes causes confondues chez les individus recevant de
I'amlodipine. Cependant, aucune disparité n’a été constatée entre [I'amlodipine et le
bendrofluméthiazide en ce qui concerne le risque d’exacerbation sévére ou modérée de la BPCO.

Néanmoins, une étude rétrospective(169) évaluant [lutilisation de médicaments
cardiovasculaires et le risque d'exacerbation aigué chez les patients présentant un chevauchement
asthme-BPCO a révélé que les inhibiteurs calciques dihydropyridiniques étaient associés a des
risques plus faibles d'exacerbations aigues sévéres chez les exacerbateurs fréquents contrairement
aux inhibiteurs calciques non dihydropyridiniques qui n’ont pas modifié le risque d’exacerbations
aigues graves.

Il a également été établi que les inhibiteurs calciques jouent un réle dans I'atténuation de
I’hypertension pulmonaire provoquée par |'hypertrophie musculaire des arteres et artérioles
pulmonaires induite par la vasoconstriction hypoxique. Récemment, deux études(170) ont mis en
évidence que la nifédipine inhibe cette vasoconstriction pulmonaire chez les patients atteints de
BPCO. Si des recherches ultérieures confirment la persistance de ces effets a court terme, certains
inhibiteurs calciques a canaux lents pourraient potentiellement devenir un adjuvant bénéfique a
I’'oxygénothérapie a faible débit dans le traitement de I’hypertension pulmonaire hypoxique. Un
résultat comparable a été rapporté par I'étude de Sajkov et al(167) concluant que la félodipine un
antagoniste calcique vasculaire-sélectif apporte une amélioration significative de I'hémodynamique
pulmonaire sans provoquer d’effets indésirables du sur les échanges gazeux pulmonaires, la
fonction pulmonaire ou la capacité a I’exercice.

Ainsi, 'administration de I’amlodipine semble étre sécuritaire pour les patients atteints de

BPCO.
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14. IECetARAII:

Les données sur l'utilisation des IEC et des ARA Il chez les patients atteints de BPCO
demeurent limitées.

L’administration des IEC pourrait avoir un effet bénéfique inattendu sur la dysfonction
endothéliale et la destruction du parenchyme pulmonaire(171). Cela a été également prouvé par les
résultats d’un vaste essai de la Multi Ethnic Study of Atherosclerosis Lung Study qui ont démontré
que les IEC et les ARA Il étaient associés a une progression plus lente de I'’emphyséme pulmonaire
en particulier chez les anciens fumeurs(172). De méme, les IEC modulent le recrutement des cellules
inflammatoires et immunitaires ayant ainsi un effet protecteur contre le déclin rapide de la fonction
pulmonaire et la progression vers la BPCO(171).

Une autre étude menée a Taiwan a indiqué que les patients atteints de BPCO sous
traitement par ARA Il présentaient des risques significativement moindres de pneumonie et
d'exacerbations graves par rapport a ceux recevant des IEC(173).

Il a également été suggéré que l'administration d'un IEC ou d'un ARA Il chez les patients
atteints de BPCO peut contribuer a la gestion de I'hypertension pulmonaire et a la réduction de la
mortalité toutes causes confondues(174).

Un essai récemment publié comparant I'effet des ARA Il et des IEC sur la morbi-mortalité
des sujets ayant une insuffisance cardiaque a prouvé que I'emploi d'inhibiteurs du SRAA chez les
individus ayant une insuffisance cardiaque et une BPCO était similaire a celui des personnes sans
BPCO, suggérant que ces médicaments n'ont pas engendré davantage d’effets secondaires chez les

patients atteints de BPCO(175).

Tableau XXVI : Prévalence du traitement par les IEC dans la littérature

Etudes

Sujets atteints de la BPCO

Sujets non atteints de la BPCO

Hadi et al.(101) 70,5% 63,2%
Mooe et Stenfors.(103) 63% 63%
Notre série 91% 76%
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1.5. Anti-agrégants plaguettaires:

L’efficacité des antiagrégants plaquettaires dans la prise en charge de la BPCO et des
maladies cardiovasculaires a fait I'objet d’investigations dans diverses études.

Une revue systématique et une méta-analyse incluant 5 études intéressant 11 117 patients
en 2015 a suggéré que le traitement anti-agrégant plaquettaire pourrait contribuer de maniére
significative a réduire la mortalité toutes causes confondues chez les patients atteints de BPCO(176).

Dans une analyse post-hoc de l'essai PLATO (Platelet Inhibition and Patient
Outcomes)(177), Andell et al ont démontré que 'administration d’anti-agrégants plaquettaires, sans
accroitre les taux globaux d’incidents hémorragiques majeurs, a significativement réduit le risque
absolu d’événements ischémiques a savoir les déces d'origine vasculaire, les IDM et les AVC chez les
patients atteints de BPCO. Le bilan bénéfice-risque soutient I'utilisation du ticagrélor malgré son
association avec une augmentation de la dyspnée chez les patients atteints de SCA et de BPCO
simultanée.

Un autre essai clinique randomisé(178) dont I'objectif était de comparer l'efficacité du
ticagrélor par rapport au clopidogrel dans la préservation de la fonction endothéliale, a conclu qu'un
traitement d'un mois avec le ticagrélor, en comparaison avec le clopidogrel, entraine une
amélioration significative de la fonction endothéliale et de la réactivité plaquettaire chez les patients
souffrant de maladie coronarienne stable et de BPCO ayant subi avec succes une intervention
coronarienne percutanée avec une implantation de stent. Des recherches ultérieures devraient étre
entreprises pour évaluer si les bénéfices biologiques observés se traduisent par une réduction du
risque d'événements cliniques chez les patients atteints de coronaropathie et de BPCO.

En ce qui concerne l'utilisation de l'aspirine chez les sujets atteints de BPCO, aucune
modification des parameétres de la fonction pulmonaire n’a été constatée(179). Toutefois, une
administration réguliere de I'aspirine est associée a une réduction des exacerbations de la BPCO, a

une diminution de la dyspnée et a une amélioration de la qualité de vie(180).
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L'activation plaquettaire en diminuant le flux sanguin microvasculaire pulmonaire et en
contribuant a l'inflammation, est impliquée dans la pathogenese de la BPCO et de I'emphyséme. Cela
justifie que l'utilisation réguliere d'aspirine soit associée, selon une étude de cohorte longitudinale,
a une réduction de plus de 50 % du taux de progression de I'emphyséme sur 10 ans (181).

La BPCO est liée a un état prothorombotique élevé, suggérant que I’administration
d’anticoagulants pourrait influencer la morbidité et la mortalité cardiovasculaires chez ces patients

en complément du traitement anti-agrégant plaquettaire(182).

Tableau XXVII : Prévalence du traitement par I’aspirine dans la littérature

Etudes Sujets atteints de la BPCO Sujets non atteints de la BPCO
Mooe et Stenfors(103) 86% 96%
Notre série 91% 90%

Tableau XXVIII : Prévalence du traitement par le clopidogrel dans la littérature

Etudes Sujets atteints de la BPCO Sujets non atteints de la BPCO
Hadi et al.(101) 47,5% 53,7%
Notre série 54,5% 44%
1.6. Statines:

En plus de leur impact sur les lipides circulants, les statines possedent des effets
pléiotropes agissant comme antioxydants, anti-inflammatoires, antithrombotiques et
immunomodulateurs (183).

Récemment, on a noté une association entre le traitement par statines et la réduction de la
pression artérielle pulmonaire chez les patients atteints de BPCO, probablement grdce a une
augmentation de la synthese locale d'oxyde nitrique(184). La simvastatine, notamment, améliore les

réponses vasculaires pulmonaires a la fumée de cigarette, y compris I'hypertension pulmonaire, tout
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en empéchant le développement de I'emphyséme pulmonaire, bien qu’elle ne prévienne pas le
remodelage des petites voies respiratoires(185).

Les bénéfices potentiels des statines pour la prévention des exacerbations chez les patients
atteints de BPCO suscitent des controverses. Une étude cas-témoins rétrospective publiée en 2013 a
conclu que l'utilisation des statines était associée a une réduction du risque d'exacerbation de la
BPCO nécessitant une hospitalisation. Cette relation était plus marquée avec les statines récemment
prescrites ou a des doses élevées(186), bien que cela ne soit pas évident chez les patients atteints
de BPCO trés sévere sans comorbidité cardiovasculaire(187).

Le traitement par statines était également associé a une mortalité réduite et donc a une
amélioration de la survie aprés une exacerbation de la BPCO(188), sans aucun bénéfice noté en
termes d’optimisation de la fonction pulmonaire(189).

Ces propriétés pharmacologiques, en inhibant les voies inflammatoires et de remodelage
principales de la BPCO, suggerent que les statines pourraient étre un complément thérapeutique

potentiellement significatif dans le traitement de la BPCO.

Tableau XXIX : Prévalence du traitement par les statines dans la littérature

Etudes Sujets atteints de la BPCO Sujets non atteints de la BPCO
Hadi et al.(101) 84% 81%
Mooe et Stenfors.(103) 91% 94%
Notre série 100% 100%

1.7. Revascularisation coronarienne :

La revascularisation myocardique joue un réle fondamental dans la prise en charge de la
coronaropathie. Bien que le pontage aorto-coronarien soit utilisé en pratique clinique depuis les
années 1960, l'intervention coronarienne percutanée (ICP) représente actuellement la procédure de

reperfusion la plus fréquemment pratiquée(64).
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a. Intervention coronarienne percutanée :

La BPCO est largement reconnue comme un facteur de risque majeur de déces
cardiovasculaire a long terme chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique ayant subi une
revascularisation coronarienne(67). Selvaraj et al(190) ont établi que les patients avec des
antécédents de BPCO présentent des taux de mortalité hospitaliere a long terme supérieurs par
rapport a ceux sans BPCO apreés intervention coronarienne percutanée.

La coexistence de la BPCO avec la coronaropathie a été démontrée comme ayant un effet
défavorable sur les résultats de la revascularisation lors d’une intervention coronarienne percutanée
réalisée au cours d’un IDM, étant donné qu’elle est associée a des revascularisations répétées au
cours de l'année suivant I'lCP(64) (85) . La facon dont la BPCO influence l'incidence a long terme des
événements cardiagues indésirables apres une revascularisation coronarienne n'est pas
completement élucidée.

Les sujets atteints de BPCO subissant une coronarographie ou une intervention
coronarienne percutanée pour un SCA sont exposés a un risque accru de complications majeures
telles que des saignements au site d’acces, comparativement a ceux sans BPCO(85). L’adoption de
I'acces a l'artére radiale pour I'ICP a présenté une réduction notable de ces complications
hémorragiques par rapport a l'utilisation de I’artére fémorale(191).

Néanmoins, il convient de noter qu’aucune recommandation étayée par des preuves ne
préconise une approche conservatrice. Ainsi, selon les lignes directrices de I'ESC et de I'EACTS, la
revascularisation myocardique ne doit pas étre refusée ou retardée chez les patients présentant un

SCA, qu’ils soient atteints ou non de BPCO(192).
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b. Pontage aorto-coronarien :

Reconnue comme un facteur de risque de mortalité cardiovasculaire (69), la BPCO est
couramment associée a une augmentation de la morbi-mortalité aprés un pontage aorto-
coronarien. En conséquence, la BPCO est prise en compte en tant que variable dans le calcul du
score SYNTAX Il, le score de la Southern Thoracic Society(193), EuroSCORE 11(194), et plus
récemment le score SYNTAX Il 2020(195).

Les individus souffrant de BPCO sont souvent considérés comme présentant un risque
chirurgical accru, ce qui les oriente fréguemment vers une intervention coronarienne percutanée
plutét que vers un pontage aorto-coronarien. Cependant, les données disponibles pour étayer cette
préférence sont limitées. La plupart des études indiquent que les patients atteints de BPCO
subissant un PAC présentent une augmentation de la mortalité a court et a long terme, bien que
certaines recherches aient rapporté des résultats divergents. Ainsi, la stratégie de revascularisation
optimale pour les patients atteints de BPCO et de coronaropathie complexe demeure actuellement
sujette a débat.

Une étude rétrospective(196) a été menée dans le but d'analyser lI'impact de la BPCO sur les
complications peropératoires, les taux de mortalité hospitaliere et a long terme aprés un PAC.
L'objectif était également d'évaluer si la classification spirométrique de la BPCO pourrait servir de
parameétre pronostique pour la survie a long terme. Les résultats suggérent que les patients
diagnostiqués avec une BPCO sont plus susceptibles de développer des complications respiratoires,
rénales et de plaies, entrainant un séjour hospitalier prolongé ainsi qu’une survie a long terme plus
faible par rapport aux patients non-BPCO.

Le mécanisme sous—jacent a l'augmentation du risque de pneumonies et d'autres
complications respiratoires apres un pontage aorto-coronarien (PAC) chez les individus atteints de
BPCO pourrait résider dans le déclenchement d'une réponse inflammatoire(197). Cette réponse

entraine la libération de divers médiateurs pro-inflammatoires, combinée au dysfonctionnement des
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muscles respiratoires induit par I'anesthésie et la chirurgie, pouvant conduire a une atélectasie dans
les segments basaux du poumon et compromettre les échanges gazeux(198). Ces changements
prédisposent les patients a une infection pulmonaire, augmentant ainsi le risque du
dysfonctionnement pulmonaire, voire d'insuffisance respiratoire(199) (200). Par conséquent, les
patients atteints de BPCO pourraient étre moins aptes a tolérer une réduction supplémentaire de la
fonction pulmonaire aprés un PAC, ce qui pourrait accroitre le risque de complications respiratoires.

De méme, Canver et ses colléegues (201) ont démontré que les patients atteints de BPCO,
indépendamment de leur age, présentent des durées prolongées d’hospitalisation en unité de soins
intensifs et a I'hopital aprés un pontage aorto-coronarien. De plus, le VEMS se révele étre un
prédicteur significatif de la survie a 5 ans chez les individus jeunes et agés subissant un pontage
aorto-coronarien. Des résultats comparables étaient rapportés par l'analyse de Fuster et ses
collegues(202) qui ont souligné qu'un VEMS < 60 constituait le principal facteur pronostique de
mortalité a long terme. De méme, I'étude de Saleh et al(203) a établi une corrélation entre une
survie a long terme réduite et un VEMS inférieur a 50, suggérant ainsi que la gravité de la BPCO,
telle que définie par la spirométrie, pourrait servir de marqueur pronostique chez les patients
subissant un pontage aorto-coronarien, et que les critéres spirométriques pourraient contribuer a
affiner les scores de risque opératoire actuellement en usage.

Cependant, grace aux récentes améliorations dans les domaines de I'anesthésie, de la
protection cardiaque, des techniques chirurgicales, ainsi que des progres réalisés dans |'évaluation
pulmonaire préopératoire et dans l'optimisation médicale, il devient désormais possible d'effectuer
un pontage aorto-coronarien avec des taux de morbidité et de mortalité acceptables chez les
patients atteints de BPCO. De plus, un nombre croissant d'études indiquent que les patients
présentant une BPCO légere a modérée, voire sévére, ne présentent pas nécessairement un risque

plus élevé de morbidité et de mortalité postopératoires par rapport a ceux sans BPCO.
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En 2012, O'Boyle (204) a conclu que les patients atteints de BPCO sévére conservaient une
bonne survie a long terme et ne devraient pas étre exclus de la possibilité d'une intervention
chirurgicale. De maniére similaire, une recherche systématique(205) a été menée dans le cadre
d'une méta-analyse publiée en 2019 pour comparer les résultats peropératoires et les taux de
mortalité aprés un pontage aorto-coronarien entre des patients avec et sans BPCO. Les résultats ont
révélé que les patients atteints de BPCO présentaient un risque plus élevé de développer des
morbidités postopératoires, en particulier une pneumonie, une insuffisance respiratoire, un AVC,
une insuffisance rénale et une infection des plaies. Cependant, aucune augmentation notable de la
mortalité post-opératoire n'a été observée.

De méme, dans |'étude d'Angouras et al(206) évaluant les résultats postopératoires et a
long terme des patients atteints de BPCO subissant un pontage aorto-coronarien a conclu
gu’aucune différence de mortalité n'a été observée entre les patients avec et sans BPCO. Ceci est
d'autant plus notable dans I'étude incluse menée par Manganas et al.(207) , ou aucune mortalité
postopératoire n'a été constatée chez les patients atteints de BPCO sévere, méme si l'incidence des
infections pulmonaires et la durée du séjour a I'hopital ont augmenté chez ces patients.

Les conclusions indiquent que bien que la BPCO ne soit pas directement associée a un
risque élevé de mortalité, des précautions doivent étre prises lorsqu'un pontage aorto-coronarien
est envisagé chez un patient atteint de BPCO, en raison du risque accru de complications

postopératoires, notamment celles affectant le systéme respiratoire.

Tableau XXX : Prévalence des moyens de la revascularisation coronarienne dans la littérature

Intervention coronarienne percutanée Pontage aorto-coronarien
Etudes Sujets atteints de SuJ_EtS non Sujets atteints de SUJ.ets non
la BPCO atteints de la la BPCO atteints de la
BPCO BPCO
Yangui et al.(102) 66,7% 83,7% 33,3% 15,3%
Notre série 36,4% 46% 18,2% 22%
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2. Traitement de la BPCO chez les patients atteints de cardiopathie ischémique :

Les médicaments utilisés pour le traitement de la BPCO peuvent également avoir des effets

sur I’évolution des maladies cardiovasculaires.

2.1. Bronchodilatateurs :

Selon les directives GOLD 2023, les bronchodilatateurs sont des médicaments qui
améliorent le VEMS, optimisent divers parametres spirométriques, réduisent [I’hyperinflation
dynamique au repos et pendant I'exercice, contribuant ainsi a une amélioration des performances
physiques et a réduire les exacerbations(17).

Les données concernant la sécurité cardiovasculaire des bronchodilatateurs sont
divergentes. Certaines études rapportent un risque accru, tandis que d’autres ne montrent aucune

augmentation, voire suggérent une réduction du risque cardiovasculaire.

a. Béta-2-agonistes :

a.l. SABA:
Les SABA peuvent causer des troubles de rythme, tels que la fibrillation auriculaire,
perturbant la fonction des ventricules, ainsi que des tachycardies sinusales au repos. Cependant,
une analyse de données canadienne, n’a pas révélé d’'augmentation du risque d’événements

cardiovasculaires graves tels que I’infarctus aigu du myocarde(208).

a.2. LABA :
La sécurité cardiovasculaire des LABA chez les patients souffrant de BPCO demeure un sujet

débattu, suscitant des controverses.
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Une méta-analyse d'essais randomisés controlés par placebo(209) évaluant le traitement
par les béta(2)-agonistes chez les patients atteints de BPCO a été réalisée. Les résultats indiquent
qgue l'initiation du traitement entraine fréquemment une tachycardie et une hypokaliémie. Ces
mécanismes, combinés a d’autres effets de la stimulation béta-adrénergique, pourraient contribuer
a la précipitation d’événements cardiovasculaires indésirables tels que I'ischémie, I'insuffisance
cardiaque congestive, les arythmies et la mort subite.

De plus, des études se basant sur des données de soins de santé canadiennes suggérent
gu’une initiation récente des LABA est liée a un taux élevé d'arythmie cardiaque chez les patients
atteints de BPCO(210). Une étude cas-témoins récente (211) a également démontré que
I'introduction des LABA était associée a un risque accru, 1,5 fois plus élevé d'événements
cardiovasculaires graves dans les 30 jours suivant le début du traitement. Cependant, il convient de
noter qu’aucune augmentation du risque n’a été observée avec une utilisation a long terme.

Néanmoins, une méta-analyse regroupant 24 essais randomisés a conclu a la sécurité de
I'utilisation des LABA chez les patients atteints de BPCO présentant des comorbidités
cardiovasculaires, sans augmentation notable du risque cardiovasculaire mortel(212). Par ailleurs,
L'étude TOwards a Revolution in COPD Health (TORCH) (213) étalée sur 3 ans n'a révélé aucune
augmentation des taux de troubles cardiaques pour le salmétérol seul ou en association avec la
fluticasone propionate chez les patients atteints de BPCO modérée a sévere.

Des données suggerent également que les béta-2-agonistes pourraient engendrer des
effets bénéfiques sur le risque cardiovasculaire. Notamment, l'indacatérol a démontré une
optimisation de la performance cardiaque et une réduction significative de I'hyperinflation
pulmonaire, avec une amélioration cliniquement notable de la dyspnée. Ces ajustements sont liés a
une augmentation significative des indices de compliance ventriculaire droite et suggérant une
possible contribution a I'amélioration de la précharge ventriculaire gauche et par conséquent, a une

réduction de la fréquence cardiaque.(214)
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b. Antagonistes muscariniques:

Les antagonistes des récepteurs muscariniques a action prolongée (LAMA) occupent une
place importante dans le traitement pharmacologique de la BPCO symptomatique. A des doses
recommandées, I'innocuité des LAMA a été rapportée par de nombreuses études.

Bien que les LAMA inhalés soient généralement percus comme sécuritaires, leur utilisation
peut étre liée a des événements cardiovasculaires indésirables, étant donné qu’ils ne sont pas
entierement sélectifs aux récepteurs muscariniques pulmonaires(215). Des méta-analyses et
diverses études observationnelles indiquent que le tiotropium, accroit le risque d'événements
cardiovasculaires tant non mortels que mortels(216) (217). De plus, l'incidence des événements
indésirables cardiovasculaires semble étre dose-dépendante chez les sujets atteints de BPCO, avec
une augmentation significative de la fréquence cardiaque constatée a une dose de 1 000 ug du
bromure d'uméclidinium (218).

Dans ce contexte, Yamagata et al.(219) ont rapporté un cas d'angine de poitrine et un cas
de tachycardie supraventriculaire associés a ce médicament. Tous les incidents ont été transitoires
et non fatals. Cependant, en raison du nombre limité de cas, des conclusions définitives sur la
sécurité cardiovasculaire du traitement a des doses plus élevées ne peuvent pas étre tirées.

D’une autre part, une analyse des bases de données canadiennes a révélé une corrélation
entre la premiére utilisation d'ipratropium et un taux élevé d'arythmie cardiaque chez les patients
atteints de BPCO(210). De plus, le tiotropium peut également engendrer des effets pro-ischémiques
et pro-arythmiques(220).

Néanmoins, plusieurs mécanismes potentiels suggerent que les antagonistes
muscariniques pourraient contribuer a la réduction du risque cardiovasculaire. Le tiotropium a été
documenté pour ses effets bénéfiques, incluant la diminution de I'hyperinflation pulmonaire,

I’lamélioration des réponses hémodynamiques a I'exercice notamment la réduction de la fréquence
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cardiaque et de la pression artérielle(221), ainsi que I'optimisation de la fonction diastolique

ventriculaire gauche(222).

c. Associations LABA/LAMA :

Dans I’ensemble, les recherches sur le risque cardiovasculaire lié aux associations
LAMA/LABA sont limitées.

Une méta-analyse incluant 23 études a conclu que la thérapie combinée LAMA/LABA
présentait des effets similaires par rapport a chaque monothérapie en termes de sécurité(223).

De plus, une méta-analyse comparant la double bronchodilatation a la monothérapie a
démontré que les combinaisons LAMA/LABA ont non seulement amélioré la dyspnée, mais n'ont pas
entrainé d’augmentation du risque cardiovasculaire par rapport a la monothérapie(224). Il est tout a
fait justifié de considérer que la double bronchodilatation est préférable a I'utilisation isolée d'un
LAMA ou un LABA seuls, indépendamment des molécules utilisées.

En revanche, Suissa et al(219) ont mis en lumiére un accroissement du risque de
développer une insuffisance cardiaque un an aprés le passage d'un bronchodilatateur simple a un
bronchodilatateur double, bien que sans augmentation évidente du risque d'IDM, d'AVC ou
d'arythmie. Par ailleurs, une étude cas-témoins a conclu qu’une double thérapie bronchodilatatrice a
action prolongée, par opposition a une monothérapie LAMA, pourrait entrainer une augmentation de
plus de 50 % du risque du SCA(225).

Cependant, dans le cadre d’'une étude cohorte observationnelle rétrospective comparant la
thérapie LABA/LAMA et CSI/LABA, les événements cardiovasculaires étaient moins fréquents avec le
traitement LABA/LAMA, sans observer de différence significative dans le risque d'événements
cérébrovasculaires(226).

Un corpus substantiel de données publiées étaye désormais la sécurité cardiovasculaire des

LABA et LAMA, que ce soit en administration seule ou en association a dose fixe chez les patients
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atteints de BPCO modérée a tres sévére incluant ceux présentant des comorbidités

cardiovasculaires.

2.2. Corticostéroides inhalés :

Les CSI sont prescrits dans le cadre de la BPCO afin d’atténuer les symptoémes, améliorer la
qualité de vie et diminuer la fréquence des exacerbations. lls ne sont pas administrés en
monothérapie chez les patients atteints de BPCO.

Les effets des CSI sur l'inflammation systémique et la cardioprotection demeurent peu
clairs.

Une revue systématique et une méta-analyse(227) portant sur 15 études ont examiné
I'association entre les médicaments contenant des CSI et le risque de maladies cardiovasculaires.
Les résultats ont montré une association significative entre ces médicaments et une diminution des
maladies cardiovasculaires chez les patients atteints de BPCO.

Dans des essais cliniques randomisés, |'utilisation des CSI n’a démontré aucune réduction
significative du risque d'IDM, de décés d'origine cardiovasculaire, ou de mortalité. Cependant, des
études observationnelles, ont conclu a une association significative entre l'usage de CSI et la
diminution de la mortalité liée a des étiologies cardiovasculaires. Bien que les données
observationnelles suggerent un éventuel bénéfice cardiovasculaire lié aux CSI, les essais cliniques
randomisés n'ont pas pu établir d’impact bénéfique significatif des CSI. La résolution de ces
résultats contradictoires nécessite des recherches approfondies. (228)

Une analyse post hoc de I’étude TORCH a indiqué que le salmétérol seul ou en association
n‘augmentait pas le risque d'événements cardiovasculaires chez les patients atteints de BPCO
modérée a sévere(229). Egalement, I’étude SUMMIT a reproduit les résultats de cette derniére en

concluant que le traitement par le furoate de fluticasone seul ou en association avec le vilantérol
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semble réduire la baisse du VEMS, diminuer la fréquence des exacerbations, sans affecter la
mortalité ou les résultats cardiovasculaires(230).

Jusqu’a présent, aucune étude n'a été spécifiquement concue pour évaluer I'impact des
thérapies combinées CSI/LABA/LAMA sur les événements cardiovasculaires ; cependant, les essais
cliniques randomisés comparant CSI/LABA/LAMA aux combinaisons LAMA/LAMA ou CSI/LABA n'ont
pas fourni de preuves indiquant un risque cardiovasculaire excessif associé a la trithérapie(231)

(232).

2.3. Les méthylxanthines :

La théophylline est la méthylxanthine la plus couramment utilisée(17).

La théophylline augmente la fréquence et I'inotropisme cardiaques, ce qui, associé a une
vasodilatation périphérique, aboutit a une élévation du débit cardiaque et de la perfusion des
organes.

Matthay et Mahler(233) ont mis en évidence des effets cardiovasculaires bénéfiques chez
les sujets atteints de BPCO. La théophylline peut étre utile en abaissant la pression artérielle
pulmonaire, en diminuant la résistance vasculaire pulmonaire, en traitant l'insuffisance cardiaque
droite ou gauche, en atténuant la dyspnée et en partiellement inversant I'obstruction des voies
respiratoires.

Toutefois, I'administration de doses élevées de théophylline a été liée a des altérations
dans I'électrophysiologie cardiaque(234).

L'effet arythmogéne de la théophylline est dose-dépendant. A des concentrations
toxiques, elle peut induire diverses formes de tachycardie, de tachyarythmies, notamment une
fibrillation auriculaire, une tachycardie ventriculaire et une fibrillation ventriculaire(235).

Elle a aussi un potentiel d’interaction pharmacocinétique potentielle avec la warfarine et la

digoxine(65).
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Une étude portant sur une cohorte de 12 301 participants au Canada a révélé un taux de
déceés d'origine cardiovasculaire plus élevé parmi les utilisateurs de théophylline principalement
chez ceux ayant des maladies préexistantes(236). Ces résultats suggérent la prudence quant a
I'utilisation de théophylline par voie orale ou par nébulisation chez les sujets présentant une
maladie cardiaque significative ou étant a haut risque de développer une telle pathologie,

notamment une insuffisance coronarienne aigué.

2.4. Traitement non médicamenteux:

a. Rééducation respiratoire:

En complément des approches pharmacologiques, la rééducation pulmonaire (RP) est
préconisée dans la prise en charge globale des patients atteints de BPCO(17).

Cette démarche englobe des programmes d’entrainement a I'exercice, des sessions
éducatives et des interventions visant a modifier les comportements, dans le but d’améliorer a la
fois la condition physique et psychologique des patients atteints d’une maladie respiratoire
chronique.

Bien que I'effet de la rééducation respiratoire ait été démontré en termes de tolérance a
I'exercice et de qualité de vie, son impact sur le risque cardiovasculaire n'a pas fait I'objet d’une
exploration exhaustive.

L’engagement dans une activité physique réguliere a démontré son efficacité pour
améliorer la perfusion myocardique, et ralentir la progression de la maladie chez les sujets souffrant
d’insuffisance coronarienne(192). Un programme d’exercice régulier sur une période de 12 mois
chez des patients présentant une maladie coronarienne stable a conduit a une amélioration de la
survie sans événement cardiovasculaire indésirable, de la capacité d’exercice tout en réduisant le

nombre de réadmissions a I’hopital et de revascularisations répétées(237).
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Gale et al.(238) ont entrepris une étude visant a évaluer l'impact d'un programme de
réadaptation pulmonaire multidisciplinaire standardisé sur les facteurs de risque hémodynamiques
artériels centraux chez les patients atteints de BPCO. Les facteurs de risque cardiovasculaires,
notamment la pression artérielle ont été améliorés. Par ailleurs, une étude de cas suggere que les
programmes de rééducation pulmonaire étalés sur 24 mois peuvent engendrer des améliorations
continues des variables cardiorespiratoires, incluant la qualité de vie, la dyspnée et la tolérance a
I'effort. Ces programmes semblent également réduire les facteurs de risque cardiovasculaire, tels
que la baisse de la TA et ’'amélioration du profil lipidique chez les patients atteints de BPCO(239).

Néanmoins, la présence d’'une maladie coronarienne induit des réponses significativement
altérées lors du test d’exercice cardio-pulmonaire, se traduisant par une capacité d’exercice réduite
et des échanges gazeux perturbés par rapport aux patients atteints de BPCO sans maladie

coronarienne.

b. Sevrage tabagique :

Le sevrage tabagique détient le plus grand potentiel pour influencer I'histoire naturelle de
la BPCO.

Bien que le sevrage tabagique ait prouvé sa capacité a diminuer le risque cardiovasculaire,
I'impact de la réduction du tabagisme sur la santé cardiovasculaire reste flou(240).

L'étude de Shin et al. (241) apporte un éclairage significatif sur ce sujet. Leurs données
suggerent de maniére convaincante que des efforts visant un arrét complet du tabagisme, plutot
gue simplement a le réduire, sont nécessaires pour démontrer les bénéfices cardiovasculaires. Des
conclusions similaires ont été extraites du centre d'études prospectives de population de
Copenhague, mettant en évidence une diminution de la mortalité toutes causes confondues et
spécifiques aux maladies cardiovasculaires uniquement chez les personnes ayant cessé de fumer,

par opposition a ceux qui ont réduit leur consommation(242).
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De plus, une méta-analyse n'a identifié aucune association entre les médicaments destinés
a faciliter I'arrét du tabac et les événements cardiovasculaires majeurs. Cependant, il est bien
notable que les substituts nicotiniques ont été associés a une augmentation globale des événements
cardiovasculaires par rapport au simple conseil d’abstinence tabagique(243) (244).

En résumé, les données cliniques indiquent que les thérapies inhalées pour le traitement de
la BPCO ne présentent pas un lien significatif avec un risque cardiovasculaire, tandis que I'arrét du
tabac demeure une stratégie cruciale pour la prise en charge de la BPCO et les maladies
cardiovasculaires, contribuant ainsi a réduire le risque global de mortalité prématurée due aux
maladies liées au tabagisme. Cependant, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour
établir la sécurité a long terme des traitements pharmacologiques de la BPCO, en particulier chez les
patients a haut risque d'événements cardiovasculaires. Des études observationnelles suggérent que
les nouveaux utilisateurs de LABA et de LAMA atteints de BPCO peuvent présenter un risque accru
d'événements cardiovasculaires par rapport a ceux n’utilisant pas de bronchodilatateurs, soulignant
ainsi la nécessité de surveiller les patients présentant des comorbidités cardiovasculaires, surtout

lors de l'instauration de traitements bronchodilatateurs(87).

c. Vaccination :

Les individus souffrant de BPCO doivent bénéficier de toutes les vaccinations
recommandées conformément aux directives GOLD 2023 (17). Les vaccinations contre les infections
bactériennes et virales, telles que le pneumocoque, la coqueluche, la grippe, le SRAS-CoV-2, le
zona, et éventuellement le virus respiratoire syncytial dans un futur proche, constituent des mesures
préventives cruciales pour les patients atteints de BPCO. Le vaccin anti-pneumococcique a démontré
une réduction de l'incidence des pneumonies communautaires chez les patients BPCO agés de
moins de 65 ans, présentant un VEMS inférieur a 40 % de la valeur prédite ou des comorbidités,

notamment cardiaques(245).
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Une étude basée sur la population a indiqué que les personnes atteintes de BPCO, en
particulier les personnes agées, présentaient un risque moindre de cardiopathie ischémique aprés
plusieurs années de vaccination antigrippale (246). Malgré la gravité élevée des maladies
pneumococciques chez les patients BPCO, les taux de couverture vaccinale demeurent nettement en

deca des objectifs recommandés par I'OMS.

VIl. Limites de I’étude :

Notre étude présente des limitations qui demandent une réflexion approfondie lors de
I’analyse des résultats.

Tout d’abord, la taille réduite de I’échantillon peut restreindre la portée de la généralisation
des conclusions a une population plus large et les caractéristiques spécifiques des participants
inclus dans I’étude pourraient ne pas représenter de maniére exhaustive la diversité des cas de
cardiopathie ischémique associés a la BPCO.

Une autre considération importante est le constat que bon nombre de patients ne
comprennent pas pleinement l'importance du dépistage spirométrique. Cette méconnaissance
pourrait avoir influencé leurs réponses, introduisant potentiellement des biais dans les données et
affectant ainsi la validité des résultats. Des efforts pour améliorer la compréhension des patients de
la valeur du dépistage spirométrique pourrait étre un aspect clé a considérer dans les études
futures.

En outre, en tant qu’étude transversale, il est important de souligner la limitation liée a
I’labsence de suivi a long terme des patients. Ce type d’étude adapté ne pourrait pas fournir des
informations plus riches sur I’évolution des profils de BPCO ainsi que sur la réponse aux traitements

administrés chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique.
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L’insuffisance de certaines informations cruciales, telles que I’absence de résultats de
coronarographie et de certains bilans est une limitation majeure. Ces données manquantes
pourraient potentiellement influencer les conclusions de I’étude et donner des insuffisances a notre
travail.

De plus, la méthode de classification selon de score GOLD 2023, en se basant sur
I’interrogatoire pour définir le nombre des exacerbations, présente des limites. Une approche plus
objective pourrait offrir plus de précisions.

Ces multiples limites mettent en évidence des améliorations méthodologiques qui
pourraient étre nécessaires pour enrichir la compréhension de la relation entre la BPCO et la

cardiopathie ischémique.
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VilIl. Recommandations :

Les maladies cardiovasculaires sont souvent sous diagnhostiquées dans la BPCO et vice-
versa.

Les patients atteints de BPCO et de comorbidités cardiovasculaires devraient étre soumis a
des évaluations de la fonction respiratoire, de la fonction cardiaque et de I'état inflammatoire
systémique.

Nos recommandations aux cliniciens concernant la prise en charge des patients atteints a la
fois de BPCO et de maladies cardiovasculaires, notamment la cardiopathie ischémique dans la
pratique clinique sont les suivantes :

v' Mener un interrogatoire minutieux déterminant les antécédents cliniques complets et un

examen physique, y compris les questionnaires recommandés sur la dyspnée tels que
I’échelle de dyspnée modifiée du Medical Research Council (mMRC) et I'évaluation de la
qualité de vie par le test d'évaluation de la BPCO (CAT).

v" Adapter une évaluation approfondie visant a identifier d’éventuelles maladies chroniques

supplémentaires susceptibles d’aggraver le pronostic.

v" Considérer et mesurer le risque cardiovasculaire chez chaque patient atteint de la BPCO

et envisager une évaluation individualisée du risque en cas de résultat significatif.

v Evaluer I’état d’inflammation systémique : NFS, CRP, fibrinogéne, NT-proBNP et/ou BNP

v" Pour les patients atteints de BPCO subissant une exacerbation aigué :

< Privilégier le dosage de la troponine pour prédire la survenue d’événements
cardiovasculaires indésirables

< Rechercher les étiologies a l'origine de I’exacerbation aigué lorsque les deux
pathologies coexistent : cardiopathie décompensée, infection sous-jacente ou autre

diagnostic concomitant
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v Prescrire des bétabloquants cardiosélectifs, initier le traitement a la dose la plus faible
puis augmenter la posologie par paliers.

v Surveiller les parametres de la gazométrie artérielle chez les patients atteints de BPCO et
recevant des dérivés nitrés.

v Surveiller de facon rapprochée les patients atteints de coronaropathie lors de
I’instauration de traitements bronchodilatateurs.

v' Accorder une importance cruciale a [I'impact fondamental de la réhabilitation
cardiorespiratoire chez les patients coronariens atteints de la BPCO.

v' Considérer I'apport de la vaccination anti-pneumococcique et anti-grippale dans la
prévention des exacerbations aigues de la BPCO, ainsi que dans la réduction du risque

d’événements cardiaques ischémiques.

Sur le schéma suivant, nous rappelons I'essentiel des lignes directrices dans la prise en

charge multidisciplinaire en cas d’association de la BPCO et la cardiopathie ischémique :
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COPD PATIENT IHD PATIENT
PULMONOLOGIST < T > CARDIOLOGIST
CARDIOVASCULAR RISK ASSESSMENT  + COPD RISK ASSESSMENT
Elxctrocardioyam, Tramthoracc echocardiogram, Stress test Spromelry

L J
v

EARLY DIAGNOSIS OF COMORBIDITY

STATINS

PULMONARY

REHABILITATION CARD10-SELECTIVE B8

INHALATORY THERAPY ANTIPLATELET THERAPY

CORONARY REVASORLARIZATION (DES)

CAD RULE OUT IN
AECOPD

TN + RADIAL ARTERY ACCESS S1

Bleeding complications Less hospital admission for
Decreased risk of AECOPD reduction MI and heart failure

MORTALITY REDUCTION

Figure 38 : prise en charge diagnostigue et thérapeutique des patients atteints de la BPCO et de
cardiopathie ischémique(70)
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La BPCO représente un important probleme de santé publique qui est a la fois évitable et
traitable. Elle est aujourd'hui I'une des trois principales causes de décés dans le monde, souvent
associée a des comorbidités extra-pulmonaires notamment les affections cardiovasculaires qui
peuvent avoir un impact significatif sur le pronostic.

Bien que la BPCO soit affectée par de multiples maladies comorbides, il est crucial de
reconnaitre que la BPCO elle-méme émerge comme |'une des comorbidités les plus prégnantes,
influencant négativement I’évolution d’autres pathologies telles que les coronaropathies. Elle a
méme été considérée comme un facteur de morbidité et de mortalité cardiovasculaire.

Quoique les mécanismes physiopathologiques liant ces deux pathologies demeurent
partiellement élucidés, I'hypothése impliquant principalement [|'état inflammatoire systémique
associé a la BPCO, responsable d’un dysfonctionnement endothélial, d’un stress oxydatif et d’une
réactivité plaquettaire accrue, semble expliquer la fréquence potentiellement élevée de cette
association.

L’identification et le traitement des patients atteints de BPCO ou d'autres maladies
respiratoires chroniques concomitantes peuvent étre cruciaux pour améliorer la prise en charge des
patients atteints de cardiopathie ischémique.

La présente étude a permis de mettre en évidence la nécessité d’une prise en charge
multidisciplinaire de la BPCO, impliquant étroitement généralistes, cardiologues et pneumologues.
Les résultats soulignent une prévalence élevée de la BPCO parmi les sujets atteints de cardiopathie
ischémique. Cette affection était corrélée essentiellement au tabagisme chez les coronariens,
constituant un facteur de risque commun entre les deux pathologies.

Ces constats renforcent I'importance d’un diagnostic précoce de la BPCO, non seulement
pour la gestion optimale des symptomes, mais également pour permettre des adaptations
thérapeutiques pertinentes. Etant donné les défis associés au dépistage systématique de la BPCO,

particulierement dans les hopitaux des pays a faible revenu, la présence d’'un age avancé, d’une
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consommation élevée du tabac, des symptomes respiratoires, et des anomalies radiologiques
pulmonaires chez les patients coronariens souligne I'importance de réaliser une spirométrie pour
confirmer le diagnostic de BPCO. Cette approche cible s’avére importante pour une identification
précoce des cas, et elle contribue a une meilleure gestion des patients présentant une coexistence
de la BPCO et de cardiopathie ischémique.

En vue d’améliorer les résultats cliniques, il est important d’intensifier les efforts de
sensibilisation, de dépistage précoce, et d’adapter une approche multidisciplinaire ainsi qu’une
coordination étroite entre cardiologues et pneumologues pour garantir une prise en charge

optimale.
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RESUMES
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Résumés :

Introduction :

L’association de la BPCO avec la cardiopathie ischémique prend une importance croissante,
considérant la BPCO comme un facteur de risque de mortalité cardiovasculaire. Les liens entre ces
deux pathologies résident dans des facteurs de risque en commun notamment le tabagisme et des

mécanismes physiopathologiques dominés par I'inflammation systémique.

Patients et méthodes :

I s’agit d’une étude transversale descriptive analytique pour dépister Ia
bronchopneumopathie chronique obstructive par la spirométrie chez les patients atteints de
cardiopathie ischémique.

Cette étude s’est déroulée entre mars 2023 et aolit 2023, portant sur 61 patients provenant
du service de cardiologie ou vus en consultation externe au sein de I’hopital militaire Avicenne de

Marrakech.

Résultats :

Les résultats réveélent que 77% des patients dépistés sont de sexe masculin, avec une
moyenne d’dge de 62,98 ans. Parmi eux, 60,7% sont tabagiques, 52,5% sont diabétiques, 47,5%
sont hypertendus et 60,7% ont une dyslipidémie. De plus, 24,6% sont obeses et 50,8% sont
sédentaires. La cardiopathie ischémique est répartie en sous-types, comprenant le SCC (42,6%),
I’langor instable (11,5%), I'IDM NSTEMI (24,6%) et [I'IDM STEMI (21,3%). L’anomalie
électrocardiographique la plus fréquente est I'onde T négative. La FEVG est conservée dans 62,3%,

et les lIésions bitronculaires prédominent sur le plan coronarographique.
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La BPCO est présente chez 18,03% des patients. Le stade B est le plus dominant (45,4%), suivi
des stades A et E chez 27,2% des cas chacun. La dyspnée est le signe clinique présent chez tous les
patients.

Chez les patients coronariens atteints de BPCO, I'dge, la survenue d'hypertension artérielle,
du diabete sucré, et la valeur de I'[MC sont moins élevés, tandis que la survenue dyslipidémie et la
fréquence des tabagiques sont plus élevés que chez les sujets non atteints de la BPCO, avec mise en
évidence d’une association statistiquement significative entre le tabagisme et la BPCO chez les
coronariens.

Ces résultats concordent partiellement avec ceux de la littérature.

Quant a la présentation angiographique des Ilésions coronariennes, nos résultats ne
concordent pas avec les données de la littérature suggérant que les patients diagnostiqués avec une
BPCO présentent un risque accru de maladie multivasculaire.

Le traitement médical de la cardiopathie ischémique est administré seul dans 36,4% des cas,
tandis que I'angioplastie est réalisée dans 54,5% des cas et le pontage aorto-coronarien dans 18,2%

des cas.

Conclusion :

La BPCO est fréquente chez les patients atteints de comorbidités cardiovasculaires, d’ol
I'intérét de son dépistage, notamment chez les tabagiques. Cette démarche serait utile avec des
retombées positives sur le plan thérapeutique et pronostique notamment sur la morbidité et la

mortalité chez les sujets souffrant de cardiopathie ischémique.
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Abstract

Introduction:

The association of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) with ischemic heart disease
is gaining increasing importance, considering COPD as a risk factor for cardiovascular mortality. The
links between these two pathologies lie in common risk factors, notably smoking, and

pathophysiological mechanisms dominated by systemic inflammation.

Patients and Methods:

This is a cross-sectional descriptive analytical study to screen for chronic obstructive
pulmonary disease through spirometry in patients with ischemic heart disease. The study took place
between March 2023 and August 2023, involving 61 patients from the cardiology department or

seen in outpatient consultation at the Avicenne Military Hospital in Marrakech.

Results:

The results reveal that 77% of screened patients are male, with an average age of 62.98
years. Among them, 60.7% are smokers, 52.5% are diabetic, 47.5% are hypertensive, and 60.7% have
dyslipidemia. Additionally, 24.6% are obese, and 50.8% are sedentary. Ischemic heart disease is
distributed into subtypes, including stable coronary artery disease (42.6%), unstable angina (11.5%),
non-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI) (24.6%), and ST-segment elevation
myocardial infarction (STEMI) (21.3%). The most frequent electrocardiographic anomaly is negative
T-wave. Left ventricular ejection fraction (LVEF) is preserved in 62.3%, and bitroncular lesions
predominate on coronary angiography.

COPD is present in 18.03% of patients. Stage B is the most dominant (45.4%), followed by
stages A and E in 27.2% of cases each. Dyspnea is the clinical sign present in all patients. In

coronary patients with COPD, age, occurrence of hypertension, diabetes, and BMI are lower, while

-119 -



Dépistage et profil de la BPCO chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique

dyslipidemia, and the frequency of smokers, are higher than in subjects without COPD, with a
statistically significant association between smoking and COPD in coronary patients.

These results partially agree with those in the literature. As for the angiographic presentation
of coronary lesions, our results do not align with literature suggesting that patients diagnosed with
COPD are at an increased risk of multivessel disease. Medical treatment of ischemic heart disease is
administered alone in 36.4% of cases, while angioplasty is performed in 54.5% of cases, and

coronary artery bypass grafting in 18.2% of cases.

Conclusion:

COPD is common in patients with cardiovascular comorbidities, highlighting the importance
of screening, especially in smokers. This approach would be useful with positive outcomes on
therapeutic and prognostic levels, particularly regarding morbidity and mortality in subjects with

ischemic heart disease.
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ANNEXES

-123 -



Dépistage et profil de la BPCO chez les sujets atteints de cardiopathie ischémique

Fiche d’exploitation

- N° de dossier :

-Sexe: Féminin O Masculin O
-Age:

-Origine: Urbain O Rural O
-Profession:

Facteurs de risque cardiovasculaires :

-Diabete type 2 : oui O non O

Si oui : Ancienneté O

Traitement: ADO O Insuline O ADO+ insuline O
Equilibré : oui O non O

- HTA : oui O non O

Sioui : Grade O Ancienneté : Traitement :
-Dyslipidémie : oui O non O

Si oui : Type : Traitée : ouid non O

- Sédentarité : oui O non O

-Obésité : oui O non O

Sioui: IMC=

-Hérédité coronaire : oui O non O

-Tabagisme : oui O nonmQ

Sioui : Actif O Passif O

Fumeur actuel O nombre de paquets-années O

Autres habitudes toxiques: Alcoolisme O Narguilé O Cannabisme 0O Exposition
professionnelle Dancienneté :

ATCD médicaux :
- Cardiopathie ischémique :

-Type : syndrome coronarien chronique |
syndrome coronarien aigu: angor instable O IDM STEMI O
IDM NSTEMI O

-Ancienneté :

-Attitude thérapeutique :

-Correction des facteurs de risque cardio-vasculaires O

-Dérivés nitrés d'action rapide O

-Béta-bloquants : cardiosélectifs O non cardiosélectifs O
-Inhibiteurs calciques O
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-IEC O -ARA Il O Aspirine o0  Clopidogrel o HBPM O
-Thrombolyse O Angioplastie artérielle transluminale O

AVK O Statines O
Pontage aorto-coronarien O

Autres cardiopathies connues O  Infections respiratoires a répétition O

Tuberculose O Asthme O

Présentation clinique :
Signes fonctionnels respiratoires :

-Dyspnée O stade mMRC:

-Toux O - expectorations :

- Hémoptysie O

- Douleur thoracique O type :
Signes généraux :

Fievre O Asthénie O Amaigrissement O
Examen clinique pleuro-pulmonaire : FR= Sa02 :

-Distension thoracique O

-Temps expiratoire allongé avec expiration a lévres pincées O
-Signes de lutte respiratoires O sighe de Hoover O

- Cyanose O Hippocratisme digital O

- Diminution du murmure vésiculaire O

- Rales sibilants O Rales ronflants O Rales crépitants O

Examens paracliniques :

ECG :
-Rythme : sinusal O non sinusal O
régulier O non régulier O -FC:
-HAD O - HAG O -HVD O -HVG O -BAV O - degré
-BBD O -BBG O
-ST sus décalé O - territoire :
-ST sous décalé O - territoire:
-Onde Q de nécrose O - territoire:
-Onde T ample O - territoire ;
-Onde T négative O - territoire:

Echographie trans-thoracique:

-VG: DTD= DTS= FEVG=
Troubles de la cinétique : hypokinésie globale O
Akinésie O

Pressions de remplissage :

-0G: dilaté O Surface: volume:

hypokinésie segmentaire O
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-0OD: dilaté O
-VD: dilaté O fonction systolique conservée O TAPSE=
- HTAP: oui O non O

Coronarographie :

-statut coronarien: monotroculaire O bitronculaire O tritronculaire O

-siége de lésions :

Tronc commun gauche O IVA O Circonflexe O Coronaire droite O
collatérales : IVP O RVG O marginale O diagonale O
Spirométrie : VEMS= Cvf= VEMS /CVf=

-VEMS aprés bronchodilatateur :
-Type de trouble ventilatoire :

Radiographie thoracique : faite O non faite O
-distension thoracique O
-autres :

TDM thoracique : faite O non faite O
Interprétation:

Gazométrie : faite O non faite O
Si oui: hypoxémie O

Bilan biologique :
Classification de la BPCO (GOLD 2023) :

-Grade GOLD : 10O 20 30 4 0
- CAT : <100 >100O
-mMRC : 0O 10 20 30 4 0O

-Nombre d’exacerbation avec hospitalisation / an :
-Nombre d’exacerbation sans hospitalisation/ an :
-Classification GOLD: AO B O EO
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COPD assessment test
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Echelle de la dyspnée mMRC (modified Medical Research Council)

Grade de Description
dyspnée
0 Pas de dyspnée sauf en cas d’exercices soutenus
1 Dyspnée lors de la marche rapide sur terrain plat
ou en montant une pente douce
2 Dyspnée a la marche sur terrain plat en suivant
quelqu’un de son age ou nécessité de s'arréter en
raison de dyspnée en marchant a son rythme en
terrain plat
3 Dyspnée obligeant de s’arréter pour reprendre son
souffle aprés avoir marché une centaine de metres
ou aprés quelques minutes en terrain plat
4 Dyspnée empéchant de quitter la maison ou

présente a I'habillage et au déshabillage
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