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1. INTRODUCTION

1.1. BRONCHO-PNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE

La Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive (BPCO) est une pathologie chronique respiratoire qui touche environ 4% de la population. Elle est caractérisée par une limitation des débits ventilatoires non complètement réversible et secondaire à une inflammation chronique bronchiolaire. Cette inflammation est induite par une exposition durable à des particules ou gaz toxiques (tabagisme prolongé, polluants atmosphériques) [1]

L’inflammation chronique de l’arbre bronchique est responsable 

(i) d’un remodelage obstructif des voies respiratoires de petit calibre, 

(ii) d’une destruction parenchymateuse avec manifestations emphysémateuses.

La limitation des débits ventilatoires résultant du remodelage obstructif est quantifiée en spirométrie après bronchodilatateur : le rapport de Tiffeneau (Volume Expiratoire Maximal par Seconde / Capacité Vitale : VEMS/CV) est inférieur à 70% et le VEMS est inférieur à 80% du VEMS théorique du patient.


En dehors de l’atteinte respiratoire, les patients atteints de BPCO présentent des manifestations extra-pulmonaires, rattachées notamment à une inflammation chronique systémique : dénutrition, perte de poids, amyotrophie [2, 3]. En raison de l’intoxication tabagique et de leur âge avancé, ces sujets sont à haut risque de coronaropathie et d’infarctus du myocarde, d’infection respiratoire, de diabète et de cancer broncho-pulmonaire [4, 5].


L’histoire d’un patient atteint de BPCO est caractérisée par de nombreuses hospitalisations entravant le cours de la maladie [1] et motivées par :

(i) les pathologies dont l’intoxication tabagique est un élément causal (pathologies cardiovasculaires : artériopathie oblitérante des membres inférieurs, accidents vasculaires cérébraux, coronaropathie et insuffisance cardiaque) [6].

(ii) les exacerbations de BPCO.

1.2. EXACERBATION DE BPCO


L’exacerbation de BPCO est une complication fréquente et grave de la BPCO, qui affecte sévèrement le pronostic vital [7, 8]. Elle est responsable d’une détérioration de la qualité de vie, de l’état général et du statut respiratoire des patients [9, 10]. 

1.2.1. Définitions

Définition d’Anthonisen et al. (1987)

En 1987, Anthonisen et al. [11] définissent trois stades : 

(i) l’exacerbation de grade 1, caractérisée par l’aggravation de la dyspnée ou l’augmentation du volume des expectorations ou leur caractère purulent ;

(ii) l’exacerbation de grade 2, lorsque deux de ces symptômes sont présents ;

(iii) l’exacerbation de grade 3, si la présence d’un des symptômes du grade 1 est associé à au moins un autre signe parmi les suivants : infection respiratoire haute récente, fièvre, toux, sifflements respiratoires, tachypnée, tachycardie.

Recommandations GOLD (2006)

En 2000, Rodriguez-Roisin et al. [12] donnent une nouvelle définition, reprise dans les recommandations GOLD 2006 [1] : une exacerbation de BPCO est une altération aiguë de l’état respiratoire de base (dyspnée, toux, expectoration) nécessitant une modification thérapeutique, dont l’hospitalisation fait souvent partie.

1.2.2. Epidémiologie

La mortalité intra-hospitalière des épisodes d’exacerbation de BPCO est de 8 à 11%, la mortalité à un an de 23 à 43%. Pour les patients relevant d’une ventilation mécanique, le taux de mortalité intra-hospitalière est de 24% (59% à un an). Pour comparaison, le taux de mortalité par BPCO est estimée à 0,025% avec des disparités géographiques importantes [13].

1.2.3. Etiologie

On impute 50 à 70% des exacerbations de BPCO à une infection respiratoire 

(i) bactérienne : H. influenzae, S. pneumoniae, M. catarrhalis, S. aureus ;
(ii) virale : rhinovirus, influenza, parainfluenza, coronavirus, adénovirus, VRS ;

(iii) à germes intracellulaires : M. pneumoniae, C. pneumoniae.
10% des exacerbations de BPCO sont attribués à une exposition à des polluants atmosphériques [1, 14]. Enfin, jusqu’à 30% des décompensations apparaissent sans étiologie évidente et répondent mal au traitement [1, 7, 14]. Elles seraient en partie dues à des embolies pulmonaires (un quart de ces exacerbations « sans cause évidente » selon Tillie-Leblond et al. [15], Lesser et al. [16] et Harmann et al. [17]), à des troubles du rythme cardiaque, à des épanchements pleuraux, à des pneumothorax et aussi à des insuffisances cardiaques qui seraient impliquées dans un nombre important d’aggravation du statut respiratoire des BPCO. 

1.3. EXACERBATION DE BPCO ET INSUFFISANCE CARDIAQUE CONGESTIVE

L’association BPCO – insuffisance cardiaque, compliquant en particulier une cardiopathie ischémique, est fréquente parce que les deux pathologies ont en commun des facteurs de risque tels que l’intoxication tabagique et l’âge avancé [3, 6]. 

Reconnaître l’insuffisance cardiaque congestive associée à une décompensation de BPCO est difficile : les anomalies de l’examen physique se recoupent et la radiographie thoracique est peu sensible pour détecter des signes congestifs sur un thorax distendu [18]. 

Un dosage sérique de peptides natriurétiques (BNP et NT-proBNP) supérieur à 500 pg/ml permet de sélectionner parmi les sujets hospitalisés pour exacerbation de BPCO ceux qui tireront profit d’un traitement d’insuffisance cardiaque [3, 18, 19]. Un taux inférieur à 100 pg/ml rend le diagnostic d’insuffisance cardiaque gauche peu probable mais possible [3]. L’insuffisance cardiaque droite isolée, l’embolie pulmonaire, le cancer broncho-pulmonaire sont des situations cliniques volontiers associées à l’exacerbation de BPCO et où les taux sériques de BNP sont difficiles à interpréter car fréquemment supérieurs à 80 pg/ml [18, 20].

Le diagnostic d’insuffisance cardiaque gauche chez le patient en décompensation de BPCO est donc difficile et tardif, et le dosage sérique du BNP, s’il permet d’aider le clinicien, ne peut à lui seul confirmer ou infirmer le diagnostic. L’insuffisance cardiaque est diagnostiquée devant l’association de signes congestifs et d’une dysfonction cardiaque systolique et/ou diastolique [21]. L’échocardiographie, évaluant les fonctions ventriculaires systolique et diastolique simplement, apparaît ainsi l’examen incontournable de ce diagnostic.

Des études se sont intéressées à l’insuffisance cardiaque dans l’exacerbation de BPCO et ont cherché à évaluer la fonction ventriculaire gauche durant la décompensation (études Incalzi et al. [22], rétrospective de Render et al. [23] et Breathing Not Properly multinational study récemment [24]). Malgré des sources hétérogènes, il apparaît que 20 à 30% des patients en décompensation présentent une altération de la fonction ventriculaire gauche systolique. 

L’échocardiographie est rendue difficile par la distension thoracique due à la BPCO (fenêtres échographiques réduites). Si l’examen est non contributif chez 10 à 30% des BPCO dans d’anciens travaux [19, 25], l’amélioration de la qualité des échographes permet d’obtenir en 2008 des données exploitables chez près de 95% des patients atteints de BPCO [26]. 

Oh et al. [27]) rappellent que l’évaluation de la fonction diastolique et des pressions de remplissage ventriculaire gauche doit faire appel aux modalités de Doppler et à l’imagerie myocardique tissulaire [28]. Un travail récent [29] décrit une altération des fonctions globales ventriculaires droite et gauche sur des anomalies des indices de performance myocardique, dérivés des mesures en Doppler tissulaire. 

Dans son travail, le Dr. Montaigne montre que l’échocardiographie transthoracique permet de mettre en évidence des stigmates d’insuffisance cardiaque gauche à la phase initiale d’une exacerbation de BPCO. Les paramètres de performance myocardique ventriculaires droit et gauche (indice de Tei), déjà altérés en base chez les patients atteints de BPCO, le sont encore plus lors d’une hospitalisation pour exacerbation de BPCO.

1.4. ENJEU


La BPCO est la quatrième cause de mortalité dans le monde et son incidence est grandissante (intoxication tabagique, vieillissement de la population). Les Etats-Unis d’Amérique comptent 14 millions de patients atteints de BPCO, à comparer aux 5 millions d’insuffisants cardiaques. Lors d’un épisode d’exacerbation de BPCO, la mortalité à un an est de 23 à 43%. L’objectif à l’avenir sera de déceler ces patients sortant de l’hôpital à fort risque de mortalité. Enfin, l’échocardiographie transthoracique, donnant aujourd’hui des données exploitables, doit maintenant être prise en compte dans le diagnostic et dans le pronostic.

1.5. OBJECTIFS

L’insuffisance cardiaque gauche serait impliquée dans un nombre important d’aggravations du statut respiratoire des BPCO. La thèse du Dr. Montaigne s’attache à déterminer l’intérêt de l’échocardiographie dans le diagnostic étiologique de l’exacerbation, mesurer les indices de performance myocardique ventriculaires droit et gauche (index de Tei dérivés des modalités de Doppler tissulaire), à la phase précoce de l’exacerbation, puis à distance, et déterminer la valeur pronostique des anomalies échocardiographiques observées à la phase aiguë de l’exacerbation.


Nous reprenons ici la même étude en cherchant à déterminer l’avenir du patient grâce à la valeur pronostique de certaines variations échocardiographiques observées entre la phase précoce de l’exacerbation et la fin d’hospitalisation. 

1.6. HYPOTHESE


Le suivi échocardiographique durant l’hospitalisation des patients entrés pour exacerbation de BPCO permettrait de déterminer si l’épisode aura un effet immédiatement défavorable sur le patient (réhospitalisation ou décès) ou non. 

2. METHODES

2.1. POPULATION ETUDIEE

Nous reprenons les données de la thèse du Dr. Montaigne sur l’intérêt de l’évaluation échocardiographique des patients hospitalisés pour exacerbation de BPCO. Sont inclus de manière prospective, du 1er décembre 2006 au 1er mai 2007, les 48 patients hospitalisés pour exacerbation de BPCO ayant pu bénéficier d’une évaluation échocardiographique dans les 36 premières heures de leur hospitalisation, dans le service de pneumologie du Pr. I. Tillie-Leblond (CHRU Lille). Etaient exclus les patients relevant d’une prise en charge en soins intensifs, en particulier ceux relevant d’une ventilation mécanique invasive. En raison d’une échogénicité médiocre, 4 patients (8%) ont été exclus. L’étude porte donc sur 44 patients.

Le diagnostic de BPCO était établi selon les critères diagnostiques des recommandations GOLD 2006 [1], à savoir une limitation des débits ventilatoires non complètement réversible, quantifiée par un rapport de Tiffeneau (VEMS/CV) inférieur à 70%. Les patients asthmatiques étaient exclus. Chaque patient n’était inclus qu’une seule fois. 

L’exacerbation de BPCO était définie, également selon les recommandations GOLD 2006, par une altération aiguë de l’état respiratoire de base nécessitant une hospitalisation [1]. S’il n’existait ni stigmate d’infection broncho-pulmonaire (augmentation du volume et/ou purulence des expectorations, fièvre, coryza), ni pneumothorax, ni embolie pulmonaire, on qualifiait l’exacerbation de BPCO de « sans cause retrouvée » [15].

2.2. MATERIEL UTILISE

Les échographies transthoraciques à l’admission et à la sortie d’hospitalisation étaient effectuées à l’aide d’un échographe Sonos 5500, Philips.

2.3. RECUEIL DES DONNEES CLINIQUES ET BIOLOGIQUES

Pour chaque patient inclus, nous recueillions dans son histoire clinique d’une part les antécédents d’insuffisance cardiaque, d’infarctus du myocarde, de diabète, d’hypertension artérielle, d’hypercholestérolémie, de tabagisme, de pathologie néoplasique, l’utilisation d’une corticothérapie orale de longue durée (prise quotidienne pendant au moins un an d’au moins 5 mg d’équivalent prednisone) [8], et d’autre part les données fonctionnelles respiratoires (VEMS) antérieures à la décompensation. Les résultats de prélèvements biologiques (natrémie, hémoglobinémie, créatinémie, albuminémie, BNP sérique, dosage sérique de troponine I) et du gaz du sang artériel d’admission étaient également collectés.

2.4. PROCEDURE

Chaque patient bénéficiait, dans les 36 premières heures de son admission et avant sa sortie d’hospitalisation, d’une échocardiographie transthoracique (mode TM, 2-Dimensions, Doppler pulsé et continu, Doppler tissulaire). Un enregistrement électrocardiographique et une mesure de la tension artérielle brachiale étaient réalisés au cours de l’échocardiographie.

Evaluation de la fonction ventriculaire gauche

Les cavités cardiaques étaient mesurées sur une coupe parasternale grand axe en mode TM : diamètres télédiastolique et télésystolique ventriculaires gauches, épaisseurs des parois septale et postérieure ventriculaires gauches, diamètre transversal de l’oreillette gauche.

Les volumes ventriculaires gauches télédiastolique (VTD VG) et télésystolique (VTS VG) étaient calculés par planimétrie ventriculaire gauche à partir d’une couche apicale 4 cavités selon la méthode de Simpson. 

La fraction d’éjection ventriculaire gauche était définie par (VTD – VTS) / VTD. La surface de l’oreillette gauche était mesurée par planimétrie sur une coupe apicale 4 cavités. Les troubles de cinétique segmentaire ventriculaire gauche étaient analysés selon les recommandations de l’American Society of Echocardiography.

L’étude du flux transmitral (vitesse de l’onde E de remplissage ventriculaire gauche, temps de décélération de l’onde E, vitesse de l’onde A de remplissage ventriculaire gauche actif) était réalisée grâce aux modalités de Doppler pulsé par enregistrement des vélocités sanguines à l’extrémité des valves mitrales. Les vitesses de l’onde E étaient enregistrées en fin d’expiration et début d’inspiration afin d’évaluer la variabilité des conditions de pré-charge ventriculaire gauche avec la respiration. 

L’étude de la valve aortique faisait appel à un enregistrement du spectre des vitesses du flux aortique par Doppler continu sur une coupe apicale 5 cavités. 

A partir d’une coupe apicale 4 cavités, les vitesses de déplacement des parties latérale et septale de l’anneau mitral obtenues par Doppler tissulaire pulsé étaient moyennées. Sur les spectres de vitesse étaient définies les vitesses des ondes Ea (pic de vélocité diastolique précoce), Aa (pic de vélocité diastolique tardif) et Sa (pic de vélocité systolique) (Figure 1).

Figure 1 : Schéma du spectre de vélocité enregistré grâce aux modalités de Doppler tissulaire au niveau de la partie latérale de l’anneau mitral. Le temps (x) entre la fin de l’onde Aa et le début de l’onde Ea est égal à la somme des temps de contraction iso-volumique (TCIV), d’éjection (y) et de relaxation iso-volumique (TRIV). La durée du temps d’éjection (y) égale la durée de l’onde Sa. Ainsi, la somme des TCIV et TRIV est égale à (x – y), et l’indice de performance myocardique (indice de Tei) à (x-y) / y.[image: image1.jpg]V (cmis)
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Un rapport entre la vitesse de l’onde E du remplissage ventriculaire gauche et la vitesse de l’onde Ea moyennée (E/Ea) supérieur à 13 était utilisé comme paramètre représentatif d’une élévation des pressions de remplissage ventriculaire gauche [28, 30, 31].

Evaluation de la fonction ventriculaire droite

Le diamètre ventriculaire droit était mesuré en télédiastole sur une coupe parasternale grand axe en mode TM. La fonction systolique ventriculaire droite était évaluée par :

(i) la mesure de l’excursion systolique de l’anneau tricuspide (TAPSE, en millimètres) sur une coupe apicale 4 cavités en mode TM ;

(ii) la mesure de la fraction de raccourcissement surfacique (FRs) ventriculaire droite par planimétrie ventriculaire en télédiastole (SVDd) et télésystole (SVDs) sur coupe apicale 4 cavités, FRs = (SVDd–SVDs)/SVDd ;

(iii) la vitesse de l’onde Sa sur le spectre Doppler tissulaire enregistré sur une coupe 4 cavités au niveau de la partie latérale de l’anneau tricuspide.

L’étude du flux transtricuspide (vitesse de l’onde E, vitesse de l’onde A) était réalisée grâce aux modalités de Doppler pulsé par enregistrement des vélocités sanguines à l’extrémité des valves tricuspides en fin d’expiration. 

Les pressions artérielles pulmonaires systoliques étaient évaluées à partir de la mesure de la vitesse maximale de la fuite tricuspide selon la formule de Bernoulli et de l’estimation de la pression à l’intérieur de l’oreillette droite sur le diamètre de la veine cave inférieure mesuré par voie sous-xiphoïdienne.

Indice de performance myocardique ventriculaire ou indice de Tei

Nous avons utilisé l’indice de performance myocardique dérivé des techniques de Doppler tissulaire  [29,32] : à partir d’une coupe apicale 4 cavités et d’une mesure en Doppler pulsé tissulaire, les spectres de vélocité des déplacements des parties latérale et septale de l’anneau mitral (pour l’indice de Tei du ventriculaire gauche) et de la partie latérale de l’anneau tricuspide (pour l’indice de Tei du ventricule droit) étaient enregistrés. La figure 1 montre une schématisation du spectre obtenu. Ces indices de Tei ont été mesurés sur une population de dix témoins, sans antécédent cardiologique, ni pneumologique, pour définir des valeurs normales dans notre laboratoire d’échocardiographie.

2.5. SUIVI DES PATIENTS ET ANALYSES STATISTIQUES

Les patients étaient suivis de la date d’inclusion au 15 août 2007 par appel téléphonique régulier. Les décès et les réhospitalisations pour exacerbation étaient comptabilisés et regroupés en un critère composite, le critère pronostique évalué.

Les variables étudiées étaient les différences échocardiographiques entre la sortie et l’entrée. En fonction de la durée du suivi, nous cherchions à définir lesquelles permettent de prédire l’événement « réhospitalisation ou décès ». Toutes les variables étaient quantitatives et sont exprimées sous la forme « moyenne + écart-type » ou « médiane + quartile ».

Les variables prédictives potentielles ont été testées par l’analyse de régression de Cox univariée. Pour chaque variable X, les modèles M0 (variable X) et M1 (covariables X et X²) ont été comparés grâce à un test du rapport des vraisemblances au seuil de 5%. 

Si le modèle M0 était accepté et que la p-value de X était inférieure à 20%, X était considérée prédictive et log-linéaire. Si le modèle M1 était meilleur que M0 au seuil de 5% et que la p-value avec X² était inférieure à 20%, nous recodions X en variable catégorielle prédictive au même seuil, afin de vérifier l’hypothèse de log-linéarité.

L’hypothèse des risques proportionnels a été vérifiée en comparant un modèle M2 (covariables X et T_Cov=X x temps) à M0 à l’aide d’un test pour modèles emboîtés au seuil de 5%. Si le modèle M2 était plus pertinent que le modèle M0, on gardait la variable T_Cov.

Les variables prédictives extraites ont été mises en corrélation et les variables fortement corrélées (> |0,5|) ont été ôtées, ainsi que les variables cliniquement ininterprétables, avec l’aide du Dr. Ennezat. 

Enfin, toutes les variables interprétables associées à une p-value < 0,20 en analyse univariée ont été soumises à une analyse de régression de Cox multivariée. Une valeur de p < 0,05 était considérée comme significative dans le modèle multivarié. 

Afin d’obtenir un modèle plus simple et plus robuste, nous avons effectué une sélection ascendante pas-à-pas. Les meilleurs modèles multivariés ont été comparés à l’aide du critère BIC pour modèles non emboîtés.

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois).

3. RESULTATS

3.1. CARACTERISTIQUES DE L’ECHANTILLON

La majorité des sujets était des hommes (64%), l’âge moyen était de 69 ans + 10 ans. Les paramètres fonctionnels ventilatoires étaient disponibles chez 39 des 44 patients, avec un VEMS moyen de 1,02 + 0,4l (39 + 15% VEMS théorique). Selon la classification ATS de sévérité de la BPCO (1), 10 patients (23%) étaient en stade 1 (VEMS>50% VEMS théorique), 15 (34%) étaient en stade 2 (35%<VEMS<50% VEMS théorique) et 19 (43%) en stade 3 (VEMS<35% VEMS théorique). Quatre patients (9%) suivaient une corticothérapie orale de longue durée. Quatre patients présentaient une néoplasie pulmonaire. 

Les facteurs de risque cardio-vasculaires étaient fréquemment observés : tous les patients avaient des antécédents d’intoxication tabagique, la moitié était hypertendue, près d’un tiers était diabétique. Seize patients (36%) présentaient plus de trois facteurs de risque cardio-vasculaire (tabac, diabète, hypertension artérielle et hypercholestérolémie). Sept sujets (16%) avaient un antécédent d’infarctus du myocarde ou d’insuffisance cardiaque.

A l’admission, les gaz du sang artériel en air ambiant retrouvaient une PaO2 moyenne de 62 mm Hg [57–70] et une PaCO2 moyenne de 44 mm Hg [40–49]. Le BNP sérique moyen à la phase initiale de l’exacerbation de BPCO était de 60 pg/ml [32–116]. Un taux sérique de BNP inférieur à 100 pg/ml était observé chez 28 sujets (64%) sujets, 14 (32%) avaient un BNP sérique compris entre 100 et 500 pg/ml et 2 (4%) un BNP supérieur à 500 pg/ml. 

L’exacerbation de BPCO était rattachée à une étiologie infectieuse des voies aériennes chez 28 patients (64%) et à une embolie pulmonaire chez 1 patient (2%), diagnostiquée à l’aide d’un angioscanner spiralé thoracique. Les 15 autres exacerbations étaient qualifiées de « sans cause retrouvée ». Parmi ces dernières, un traitement par diurétique de l’anse a été utilisé chez 5 sujets sur décision de l’équipe médicale pneumologique. Aucun traitement diurétique n’a été prescrit chez les patients pour lesquels l’étiologie infectieuse était retenue.

3.1.1. Mortalité et réhospitalisation durant le suivi

La médiane de suivi des sujets a été de 127 jours avec un suivi maximal de 248 jours et un suivi minimal de 9 jours. Aucun patient n’a été perdu de vue.

Parmi les 44 patients de l’étude, six décès sont survenus durant le suivi : quatre décès durant l’hospitalisation pour exacerbation de BPCO, deux après la sortie d’hospitalisation. Le nombre de réhospitalisations pour exacerbation a été de douze durant le suivi. Cinq patients ont été hospitalisés en cardiologie pour insuffisance cardiaque, sept en pneumologie. Au total, le critère composite « décès ou réhospitalisation » est survenu chez 18 patients, soit un taux d’événement de 41% sur la durée de l’étude.

3.1.2. Déterminants d’un mauvais pronostic après hospitalisation pour exacerbation de BPCO


L’analyse univariée est résumée dans le tableau 3.1. Dix-sept variables sur 48 ont été retenues au seuil de 20%. Sept étaient trop corrélées ou interprétables. 

Trois ont été gardées dans le modèle multivarié (tableau 3.2.) 

	Diff. (sortie - entrée)
	p-value
	Exp (β) (IC 95%)

	Fréquence cardiaque (/min)
	3,1%
	0,969 (0,941 – 0,997)

	Diamètre télésystolique VG (mm)
	8,6%
	0,905 (0,808 – 1,014)

	Volume télésystolique VG (ml/m²)
	18,3%
	0,950 (0,881 – 1,024)

	Fraction d’éjection VG (%)
	12,5%
	1264 (0,138 – 11,6.106)

	Excursion systolique de l’anneau tricuspide [tapse] (mm) ≥ 0
	22,9%
	2,193 (0,611 – 7,876)

	Variabilité respiratoire de la vitesse de l’onde E mitrale [variab E] (%)
	8,4%
	0,001 (0 – 2,764)

	Vitesse de l’onde Aa partie septale de l’anneau mitral [vit Aa Msept] (cm/s)
	3,4%
	1,230 (1,016 – 1,488)

	Vitesse de l’onde Sa à l’anneau tricuspide [vit Sa T] (cm/s) ≥ 0
	14,4%
	4,670 (0,697 – 35,002)

	Vitesses des onde E (de remplissage du VG) / Ea moyennée [E/Eam]
	15,9%
	1,118 (0,957 – 1,307)

	Diamètre oreillette gauche (mm)
	2,6%
	1,139 (1,016 – 1,276)

	Tei VD ([<-0,2]=0..[–0,2;0] =1..[0;0,2]=2..[>0,2]=3)
	12,2%
	2,760 (0,763 – 9,977)

	Somme Tei [Tei VD + Tei VG] ≥ 0,14
	19%
	0,481 (0,161 – 1,437)

	Temps d’éjection aortique (ms)
	10,8%
	1,023 (0,995 – 1,051)

	Pic de vélocité diastolique précoce en Doppler tissulaire (mitral) [Ea] (cm/s)
	3,4%
	0,273 (0,082 – 0,907)

	Elastance artérielle [Eai] (cm/s)
	2,3%
	0,089 (0,011 – 0,716)

	Temps x Elastance diastolique [T_Ed]
	6,1%
	0,816 (0,66 – 1,009)

	Couplage ventriculo-artériel [Ea / Ees]
	6,8%
	0,00007 (0 – 2,030)

	Tension artérielle systolique 
	NS
	

	Tension artérielle diastolique
	NS
	

	Diamètre télédiastolique du ventricule gauche
	NS
	

	Diamètre télédiastolique du ventricule gauche
	NS
	

	Salbutamol en intra-veineuse direct
	NS
	

	Volume télédiastolique du ventricule gauche
	NS
	

	Diamètre ventriculaire droit
	NS
	

	Fraction de raccourcissement surfacique 
	NS
	

	Vitesse de l’onde E
	NS
	

	Temps de décélération de l’onde mitrale
	NS
	

	Vitesse de l’onde Et
	NS
	

	Vitesse de l’onde At
	NS
	

	Vitesse de l’onde Ea à la partie latérale de l’anneau mitral
	NS
	

	Vitesse de l’onde Ea à la partie septale de l’anneau mitral
	NS
	

	Vitesse de l’onde Ea à l’anneau tricuspide
	NS
	

	Vitesse de l’onde Aa à la partie latérale de l’anneau mitral
	NS
	

	Vitesse de l’onde Aa à l’anneau tricuspide
	NS
	

	Vitesse de l’onde Sa à la partie latérale de l’anneau mitral
	NS
	

	Vitesse de l’onde Sa à la partie septale de l’anneau mitral
	NS
	

	Vitesse de l’onde E de remplissage du VG / vitesse de l’onde A de remplissage actif du VG
	NS
	

	Vitesse de l’onde E / vitesse de l’onde Ea (pic de vélocité diastolique précoce)
	NS
	

	Mesure de l’oreillette gauche en cm²
	NS
	

	Tei VG
	NS
	

	Débit cardiaque indexé
	NS
	

	Chambre de chasse aortique
	NS
	

	Velocity Time Integrale sous-aortique
	NS
	

	Temps préaortique
	NS
	

	Elastance télédiastolique
	NS
	

	Gradient de pression OD – VD
	NS
	

	Diamètre de la VCI
	NS
	

	Variabilité respiratoire de la VCI (%)
	NS
	

	Différence BNP aigu – chronique
	NS
	


Tableau 3.1 : Déterminants univariés du risque de l’événement composite « réhospitalisation ou décès » (en grisé, les variables trop corrélées ou ininterprétables selon le Dr. Ennezat). 

L’augmentation durant l’hospitalisation de l’élastance diastolique ou de la fréquence cardiaque sont des signes favorables concernant l’avenir du patient. Par contre, l’augmentation du rapport E/Eam est un signe de mauvais pronostic. Les patients dont l’élastance diastolique et la fréquence cardiaque sont diminuées, avec un rapport E/EaM augmenté, sont donc les plus à risque (tableau 3.2.)

	Diff. (sortie - entrée)
	β
	p-value
	Exp (β) (IC 95%)

	Elastance diastolique x temps (F-1)
	-0,051
	0,3%
	0,950 (0,918 – 0,983)

	Fréquence cardiaque (/min)
	-0,042
	1,7%
	0,959 (0,926 – 0,992)

	Vitesses des onde E (de remplissage du VG) / Ea (pic de vélocité diastolique précoce) moyennée [E/Eam]
	0,177
	1,6%
	1,193 (1,033 – 1,377)


Tableau 3.2 : Modèle multivarié du risque de « réhospitalisation ou décès » : 

λ0(x) = exp(-0,051 d_Elastance diastolique x temps - 0,042 d_fréquence cardiaque + 0,177 d_E / EaM)

3.2. DISCUSSION

Notre travail suggère que l’exacerbation de BPCO s’accompagne de modifications de données échocardiographiques au cours de l’hospitalisation, concernant les performances myocardiques systolique et diastolique des ventricules droit et gauche. 

Echographie transthoracique chez le patient BPCO

La distension thoracique du patient atteint de BPCO est responsable d’une échogénicité médiocre. La littérature rapporte 15 à 30% d’échocardiographies trans-thoraciques non contributives, dans des travaux le plus souvent datant de plus d’une dizaine d’années [18-21,25-26]. Dans son travail, le Dr. Montaigne se trouve bien en dessous avec 8% d’échec. Les données échocardiographiques issues des techniques Doppler, dont fait partie l’indice de performance myocardique utilisé dans notre travail, sont peu concernées.

Limites de l’étude

Le nombre de patients et la durée du suivi étant limités, certains paramètres ont pu ne pas être retrouvés comme déterminants pronostiques dans notre travail alors qu’ils l’auraient été avec un échantillon plus important. Toutefois, afin d’éviter d’être restrictif, nous avons gardé dans le modèle univarié les paramètres dont la p-value était inférieure à 20%.

Notre étude exclut les malades admis en service de soins intensifs et les résultats ne sauraient être extrapolés à cette sous-population.

Les pressions ventriculaires droites étaient évaluées par mesure du gradient OD-VD par Doppler continu. Chez les patients pour lesquels aucune fuite tricuspide n’était enregistrée, le gradient était arbitrairement défini à 20 mm Hg. Le rôle de l’hypertension artérielle pulmonaire dans les exacerbations de BPCO a ainsi été sûrement sous-estimé dans notre travail, de même que la corrélation pressions artérielles pulmonaires – index de Tei ventriculaire gauche, évoquée dans les travaux d’Yilmaz et Chang [29, 32].

Les pressions capillaires pulmonaires ont été évaluées par calcul du rapport E/Ea et non par mesure de la pression artérielle pulmonaire occlusive lors d’un cathétérisme cardiaque droit, qui serait d’interprétation difficile à la phase aiguë d’une exacerbation de BPCO en raison des variabilités respiratoires importantes des courbes de pression.

3.3. CONCLUSION


A la phase initiale d’une exacerbation de BPCO, l’échocardiographie transthoracique est réalisable et informative pour le clinicien, selon le Dr. Montaigne. Elle offre à travers la détermination de l’indice de Tei ventriculaire gauche par Doppler tissulaire une information pronostique dans une population de patients hospitalisés pour décompensation de BPCO et permet de mettre en évidence les stigmates d’insuffisance cardiaque gauche.

Le suivi échocardiographique des patients durant leur hospitalisation permet de pronostiquer leur avenir. Selon certaines valeurs, on pourra déterminer si le patient est à risque de décéder ou d’être réhospitalisé après sa sortie et, en conséquence, adapter le suivi et la prévention. Il est donc important de réaliser une échocardiographie transthoracique à l’entrée, pour les raisons mentionnées par le Dr. Montaigne, mais également à la sortie, afin d’adapter le suivi thérapeutique du patient en fonction de la péjorativité de son avenir. 
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	Introduction : L’exacerbation de BPCO est une complication fréquente de la BPCO, responsable de nombreuses hospitalisations et affectant sévèrement le pronostic vital. Le but de notre travail est de déterminer si les variations échocardiographiques observées entre la phase précoce de l’exacerbation et la fin d’hospitalisation ont une valeur pronostique.

Méthodes : Quarante-quatre patients consécutifs, hospitalisés pour exacerbation de BPCO, ont bénéficié d’une évaluation échocardiographique à la phase initiale et à la sortie d’hospitalisation. Les antécédents, facteurs de risque cardiovasculaires et les données paracliniques d’admission étaient également recueillis. Un suivi des patients était réalisé à l’aide d’un échographe Sonos 5500 (Philips). La valeur pronostique de ces variations échocardiographiques sur le « décès ou réhospitalisation pour exacerbation » a été étudié par une analyse de régression de Cox (grâce au logiciel SPSS 15.0)

Résultats : Le critère « décès – réhospitalisation » est survenu chez dix-huit patients durant le suivi (médiane de cent vingt-sept jours). Au seuil de 5%, la diminution durant l’hospitalisation de l’élastance diastolique (RR 0,950 IC95% [0,918-0,983]), celle de la fréquence cardiaque (RR 0,959 IC95% [0,926 – 0,992]) et l’augmentation  du rapport de la vitesse de l’onde E de remplissage ventriculaire gauche sur la vitesse moyennée du pic de vélocité diastolique précoce (onde Ea) (RR 1,193 IC95% [1,033 – 1,377]) étaient des paramètres capables de prédire un pronostic défavorable à l’exacerbation de BPCO après la sortie. 

Conclusion : L’échocardiographie transthoracique à la phase initiale d’une exacerbation de BPCO permet de mettre en évidence des stigmates d’insuffisance cardiaque gauche (valeur étiologique). Bien que fondés sur un nombre de patients et une durée d’observation limités, nos résultats suggèrent qu’il existe une relation entre les variations de paramètres échocardiographiques durant l’hospitalisation et l’avenir du patient après sa décompensation (valeur pronostique). Ces valeurs pronostiques doivent évidemment s’accompagner d’une évaluation clinique et paraclinique.
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PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF ECHOCARDIOGRAPHIC FOLLOW-UP ON PATIENTS HOSPITALIZED FOR CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE EXACERBATION

(Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, exacerbation, follow-up, transthoracic echocardiography, prognosis)

 

Summary:

 

Introduction: COPD exacerbation is a frequent complication of COPD, responsible for a lot of hospitalizations, and seriously affects vital prognosis. The purpose of our work is to establish whether there is a prognostic value in the echocardiographic variations observed between the early phase of exacerbation and the end of the hospitalization.

Methods: Forty-four consecutive patients, hospitalized for COPD exacerbation, had an echocardiographic evaluation at the beginning and at the end of their hospitalizations. Their antecedents, risk factors for cardiovascular disease and paraclinic admission data were collected too. A follow-up on the patients was realized with a Sonos 5500 echograph (Philips). The prognostic value of this echocardiographic variations about « death or rehospitalization for exacerbation » was analyzed by Cox proportional hazard models (with SPSS 15.0 software).

Results: The criterion « death – rehospitalization » occurred in eighteen patients during the follow-up (median: one hundred and twenty-seven days). During the hospitalization, with a five percent threshold, the decrease of the diastolic elastance (RR 0,950 IC95% [0,918-0,983]), the decrease of the heart rate (RR 0,959 IC95% [0,926 – 0,992]) and the increase of the ratio of the left ventricular filling velocity (E wave) to the peak early diastolic average velocity (Ea wave) (RR 1,193 IC95% [1,033 – 1,377]) were parameters able to predict an unfavourable prognosis concerning COPD exacerbation after the end of the hospitalization.

Conclusion: TransThoracic Echocardiography at the initial phase of a COPD exacerbation enables to reveal the marks of left cardiac failure (etiologic value). Although they are based on a limited number of patients and a limited observation duration, the results suggest that there is a link between the variations of echocardiographic parameters during the hospitalization and the patient future after his decompensation (prognostic value). Obviously, these prognostic values should be accompanied by a clinic and a paraclinic evaluation.
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