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Résumeé :

Introduction : Une augmentation de la ventilation d’espace mort physiologique (Vd/Vt) a
I’exercice refléte 1’altération des échanges gazeux pulmonaires au cours des pathologies
cardiaques ou respiratoires. A I’heure actuelle, Vd/Vt n’est généralement pas mesuré pendant
les tests d’effort cardio-pulmonaires (EFX) de routine, car son calcul par 1’équation de Bohr-
Enghoff nécessite la mesure de PaCO2 et donc une ponction artérielle. Des appareils
permettant la mesure non invasive, transcutanée, de PCO2 sont disponibles. Nous avons émis
I’hypothése que le calcul de Vd/Vt basé sur la mesure de PCO2 transcutanée (PtcCO2-Vd/Vt)
permette de discriminer les sujets sains des patients atteints de broncho-pneumopathie

chronique obstructive (BPCO) ou d’insuffisance cardiaque (IC).

Méthodes : Cette étude rétrospective porte sur les données de 19 sujets sains (56 ans +/- 13),
24 patients atteints de BPCO (61 ans +/- 8, VEMS 50 % +/- 17) et 20 patients atteints d’IC en
rapport avec une cardiopathie ischémique stable (58 ans +/- 12, FEVG 43 % +/- 8, 19/20
traités par Bétabloquant et IEC) ayant passé une EFX avec mesure de la PtcCO2. Les groupes

ont été comparés par ANOVA.

Résultats : PtcCO2-Vd/Vt au 1% seuil ventilatoire (SV1) et au pic de D’effort était
significativement différent entre les groupes Témoins (a SV1: 0,18 +/- 0,07) et BPCO (a
SV1:0,35 +/- 0,07, p < 0,001), ainsi qu’entre les groupes IC (a SV1: 0,22 +/- 0,1, p<0,001)
et BPCO. En revanche, aucune différence n’a été observée entre les témoins et les patients

atteints d’IC (A SV1:p =0,135).

Conclusion : PtcCO2-Vd/Vt a SV1 et au pic de I’effort permet de discriminer les sujets sains
des patients atteints de BPCO, ce qui suggére la performance de cette mesure pour
I’identification d’une pathologie pulmonaire chronique dans le cadre de I’EFX. Par contre,
PtcCO2-Vd/Vt ne permet pas d’identifier les sujets atteints d’insuffisance cardiaque

chronique stable, traités selon les recommandations actuelles.

Mots clés : Espace mort ; EFX ; IC ; BPCO ; PtcCO2. (246 mots — 24 lignes)



Abstract :

Introduction: Increasing ratio of dead space to tidal volume (VVd/Vt) at exercise is correlated
with deficient pulmonary gas exchanges due to respiratory or cardiological pathologies.
Nowadays, Vd/Vt is not routinely mesured during cardio-pulmonary exercice-testing (CPET)
because it’s estimation by Bohr-Enghoff equation needs arterial punction for mesuring partial
pressure of carbon dioxide in arterial blood. But non-invasive transcutaneous devices for
mesurement of arterial CO2 pressure (PtcPCO2) are existing. We hypotesize that calculcation
of Vd/Vt based on transcutaneous mesurement of arterial blood CO2 pressure (PtcPCO2 —
Vd/Vt) permitts discrimination of healthy individuals, chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) and chronic heart failure (CHF) patients.

Methods: Our retrospective study aims on 19 healthy individuals (56 year old +/- 13), 24
patients suffering from COPD (61 year old +/-8 ; FEV1 50% +/- 17) and 20 patients with
CHF due to stable ischemic cardiomyopathy (58 year old +/- 12, main left ventricule ejection
fraction 43% +/- 8; 19 of them treated by betablocks and ACE inhibitors). All subjects
underwent cardiopulmonary exercice testing with mesuring of PtcCO2. Groups were
compared by ANOVA.

Results: PtcPCO2 —Vd/V1 at the first ventilatory threshold were significantly lower in healthy
individuals (0.18 +/- 0.07) compared to COPD group (0.35 +/- 0.07 ; p< 0.001), and in
COPD group compared to CHF group (0.22 +/- 0.1; p<0.001). No difference was identified
comparing healthy individuals and CHF group (p = 0.135). Same results were obtained at

peak effort.

Conclusion: PtcPCO2 —Vd/Vt at the first ventilatory threshold and peak effort permitts to
discriminate patients suffering from COPD to healthy individuals and CHF patients, which
indicates relevance of this mesure for identifying chronic pulmonary diseases during
cardiopulmonary exercise testing. Contrariwise, it doesn’t permitts to identify stable CHF

patients under appropriate medical therapy.
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Abreéviations:

BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive
COz2: dioxyde de carbone

CPET : Test cardio-pulmonaire

CVF : capacité vitale fonctionnelle

DTDVG : diametre télédiastolique VG

FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche

IC : insuffisants cardiaques

IM : insuffisance mitrale

O2: dioxygéne

PaCOz2 : pression artérielle en oxygene

PtcCO2 : pression transcutanée en CO2

RV : réserve ventilatoire

SpO2 : saturation en oxygene capillaire périphérique
VCO2 : production de dioxyde de carbone

Vd : espace mort physiologique

Vd/Vt: ventilation de |'espace mort

VE/VCO2 : rapport ventilation / production de dioxyde de carbone
VEMS : volume expiré maximal en 1 seconde

VEMS | CVF : rapport de Tiffeneau

VO2: consommation d’oxygene

VTDVG : volume télédiastolique VG

VT1: premier seuil ventilatoire

Vt : volume courant

W : Watt(s)
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Introduction :

L’épreuve d’effort cardio-pulmonaire (EFX) est un examen qui explore les réponses
respiratoires, circulatoires et métaboliques a 1’exercice physique. Cette épreuve intégre les
données de ventilation, d’échanges gazeux pulmonaires et de surveillance cardiovasculaire.
Elle peut étre utilisée en pratique clinique pour le diagnostic €tiologique d’une limitation a
I’effort ou d’une dyspnée, ou encore pour €valuer la sévérité et le pronostic d’une pathologie
cardiaque ou pulmonaire (1).

L’interprétation de I’EFX repose sur la mise en évidence de différents concepts
physiopathologiques. Ces concepts comprennent entres autres le pic de VO, et ’efficacité de
la ventilation. Le pic de VO, bien connu en cardiologie comme étant un facteur pronostique
dans I’insuffisance cardiaque terminale, contribue a poser 1’indication de transplantation
cardiaque. L’efficacité de la ventilation est appréciée le plus simplement par le rapport
ventilation/ dioxyde de carbone expiré (VE/VCO,). La pente VE/VCO, correspond a
I’augmentation de la ventilation (VE) rapportée a 1’augmentation du volume expiré de CO,.
La pente VE/VCO; est augmentée chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque (IC) en
raison notamment d’une augmentation de I’espace mort ventilatoire, liée en partie a une
baisse du débit pulmonaire. La valeur pronostique de la pente de VE/VCO, est validée dans
I’IC comme étant supérieure ou égale a celle du pic de VO, max (2,3) (4). Elle est également
augmentée dans la plupart des pathologies pulmonaires chroniques, ou elle refléte
globalement I’altération du parenchyme et/ou de la vascularisation pulmonaire (5).

VE/VCO; dépend d’une part de la pression artérielle en C0, (PaCO,). Celle-ci correspond a la
quantité de CO, dissoute dans le sang. Ainsi, le CO,expiré ou VCO, dépend de la quantité de
CO, amenée aux alvéoles par les artéres pulmonaires pour étre éliminé. VE/VCO, dépend
d’autre part de la ventilation d’espace mort.

La ventilation d’espace mort correspond a la fraction du volume inspiré qui ne participe pas
aux échanges gazeux pulmonaires. Lors de la respiration, le volume d’air inspiré ou volume
courant (Vt) est amené du milieu extérieur aux alveoles pulmonaires, lieu des échanges
gazeux pulmonaires, par I’intermédiaire de la bouche, du nez, de la trachée et des bronches et
bronchioles. Au sein de ces espaces anatomiques, il n’y a pas d’échanges gazeux qui se
produisent. La partie du Vt dédiée au renouvellement du gaz dans ces espaces a chaque cycle
respiratoire ne participe donc pas a I’hématose. Par définition, I’espace mort anatomique
correspond a cette partie du Vt. Il est fonction de la taille du sujet et est de 1’ordre de 150 ml

chez un adulte. Au niveau alvéolaire, ’hématose est permise par les échanges de gaz entre le

14



gaz alvéolaire riche en dioxygene (O;) et le sang capillaire pulmonaire riche en dioxyde de
carbone (CO,). Quand des territoires alvéolaires sont moins ou pas perfusés, mais restent
ventilés (rapport ventilation/perfusion élevé), ces territoires ne participent pas a 1’hématose et
définissent 1’espace mort alvéolaire. L’espace mort physiologique (Vd) est la somme de
I’espace mort anatomique et de I’espace mort alvéolaire.
Une élévation de I’espace mort physiologique peut résulter, soit d’une élévation de la
ventilation d’espace mort anatomique rapportée a la ventilation totale (ventilation a bas
volume pulmonaire, lésions bronchiques) (6), soit d’une élévation de la ventilation d’espace
mort alvéolaire. Cette derniére peut résulter d’une altération du lit capillaire pulmonaire
secondaire a des lésions alvéolaires, d’une diminution de sa perfusion secondaire a des lésions
vasculaires pulmonaires, ou & un bas débit cardiaque.
La ventilation d’espace mort physiologique est habituellement quantifiée par le calcul du
rapport Vd/Vt avec 1’équation de Bohr-Enghoff (7) :
((PaCO, — Pg,iC0O,)/(PaCO, — PinspiCO,)) — (Vdinst/ V).

PaCO, = Pression partielle en CO, dans le sang artériel

PexpiCO, = Pression partielle en CO, dans I'air expire

PinspiCO, = Pression partielle en CO, dans l'air inspire

Vd = espace mort de l'instrument de mesure

Vt = volume courant

Vd/Vt semble €tre un trés bon marqueur d’une altération des échanges gazeux pulmonaires, et
semble extrémement sensible pour détecter une pathologie pulmonaire. Par exemple, Vd/Vt
est augmenté de maniére quasi-constante dans la Broncho Pneumopathie Chronique
Obstructive (BPCO) (8).

L’insuffisance cardiaque correspond a une condition, associée a une diminution du débit
cardiaque. Elle aura un impact sur la perfusion du lit capillaire pulmonaire et pourra aboutir a
une augmentation du Vd alvéolaire. Ainsi dans I’IC, que ce soit avec ou sans altération de la
Fraction d’Ejection Ventriculaire Gauche (FEVG), il parait légitime de penser que les
échanges gazeux pulmonaires sont perturbeés. 1l en résulte une augmentation de la ventilation
d’espace mort physiologique. Une altération de la FEVG entraine un bas débit cardiaque,
impliquant ainsi la diminution de la perfusion pulmonaire puis celle de la perfusion des
capillaires pulmonaires. L’espace mort alvéolaire augmente avec pour conséquence une
augmentation du Vd/Vt. A I’effort sous maximal, le patient IC a une ventilation anormale,
avec une hyperventilation excessive responsable d’une hypocapnie, entrainant une

pente VE/VCO, augmentée et une élévation du Vd/Vt. De plus, les patients sont
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tachypneiques, ce qui participe également a 1’augmentation du Vd/Vt (9) (10) (11).
L’élévation de Vd/Vt est donc trés fréquente chez les patients atteints d’IC (11) (12-17) (18)
(19) (20) (21) (22) (23).

Le calcul du rapport Vd/Vt nécessite la mesure de la pression partielle de CO, expiré et de
CO, artériel. L’utilisation de cette mesure a donc été limitée en pratique clinique par
I’impératif d’une mesure (invasive) de la PaCO,. Elle est peu utilisée a cause de la douleur
associee a la ponction artérielle et des difficultés techniques qu’implique 1’obtention d’un
¢chantillon de sang artériel pendant I’exercice du patient (24). Certains centres utilisent la
mesure des gaz du sang capillaires, prélevés au lobe de 1’oreille.

Des mesures transcutanées de la pression partielle de CO, (PtcCO;) ont été en
développement, puis utilisées depuis plus de 40 ans. La mesure transcutanée de la PaCO,
utilise les propriétés de diffusion du CO, a travers les tissus humains et notamment la peau.
Le CO; peut étre détecté par une électrode posée a méme la peau. Une hyperhémie locale,
obtenue en chauffant la surface concernée a 42 °C, permet une artérialisation du sang des
capillaires cutanés. L’¢lectrode de Severinghaus permet alors une évaluation indirecte du CO;
par la mesure du potentiel €lectrochimique, c’est a dire du pH. Cette mesure est réalisée par la
détermination du pH existant entre une électrode a pH miniaturisée et une électrode
argent/chlorure d’argent de référence. Le pH étant proportionnel au logarithme de la PaCO»,

la valeur de PaCO, est déduite du pH (cf. figure 1 et 2) (25).
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Fig. 1 Représentation schématiqgue du fonctionnement d’une
¢lectrode de Severinghaus

Fig. 2 Photographie d’une électrode en place avec son clip de
fixation. Capteur du moniteur Tosca 500™, Radiometer SA

La précision de PtcCO, par rapport a PaCO, est acceptable, a condition que le capteur soit
positionné au lobe de ’oreille (figure 2) (26), a la fois au repos et a I’exercice (27). En effet, il
est décrit dans la littérature que la différence est acceptable avec une erreur moyenne de

0,1 mmHg entre la PtcCO, et la PaCO, lorsque le capteur est placé au niveau du lobe de
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I’oreille en opposition aux autres localisations, et lorsque celui-ci chauffe la peau a une
température d’au moins 42 °C. La valeur de PtcCO; correspond & une moyenne de PaCO, sur
2 minutes, et ne permet donc pas d’estimer PaCO; quand celle-ci varie rapidement. La
surveillance de PtcCO2 est désormais une technique de référence pour la surveillance
respiratoire dans les services de néonatologie (28).

L’intérét de Vd/Vt calculé a partir de la PaCO, pour identifier une altération des échanges
gazeux pulmonaires est décrit dans la littérature. La PtcCO, peut étre utilisée comme substitut
de la PaCO, pour calculer la ventilation de I’espace mort chez les patients sous sédation et
ventilation mécanique en réanimation (25,29). En revanche, les performances diagnostiques
de Vd/Vt calculé a partir de la PtcCO, n’ont, a ce jour, pas été évaluées dans le cadre de
I’exercice physique.

L’hypothése de cette étude est que Vd/Vt, calculé a partir de la PtcCO; lors d’une épreuve
d’exercice, est différent entre les sujets sains et les sujets atteints de pathologies dans
lesquelles une perturbation des échanges gazeux pulmonaires est attendue : la BPCO (lésions

pulmonaires) et I’IC (a fonction ventriculaire gauche altérée).
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Materiel et methodes :

Conception de |'étude et participants :

Une étude rétrospective cas-témoins a été conduite dans les services de Médecine
Cardiovasculaire et de Pneumologie et Exploration Fonctionnelle Respiratoire du CHRU de
Tours. Dix-neuf témoins sains (dont 16 sujets masculins), 20 patients atteints d’une
cardiopathie ischémique stable (dont 19 patients masculins) et 24 patients atteints de BPCO
(dont 16 patients masculins) ont été recrutés dans un hépital universitaire de soins tertiaires.
Les témoins étaient adressés pour la réalisation d’une EFX dans le cadre du dépistage
systématique des maladies cardiovasculaires, avant de débuter ou de reprendre une activité
physique réguliere. Les sujets n’étaient pas inclus s’ils signalaient des symptémes
cardiorespiratoires tels qu’une dyspnée d’effort ou des douleurs thoraciques, ou avaient des
antécédents de 1) maladie respiratoire chronique incluant I’asthme, 2) maladie
cardiovasculaire autre qu’une hypertension stabilisée sous traitement, ou 3) de troubles
musculaires, squelettiques ou neurologiques contribuant potentiellement a la limitation de
I’exercice, ou si la spirométrie pré-EFX montrait une fonction pulmonaire anormale (définie
comme VEMS < 80 % de la théorique ou VEMS / CVF <0,7).

Les patients insuffisants cardiaques etaient adressés pour la réalisation d’une EFX dans le
cadre du suivi d’une cardiopathie ischémique. Il s’agissait de patients vus en dehors de toute
décompensation cardiaque, asymptomatiques au repos, en consultation externe programmée.
Les patients n’étaient pas inclus s’ils avaient des antécédents de 1) maladie respiratoire
chronique incluant I’asthme, 2) des troubles musculaires, squelettiques ou neurologiques
pouvant contribuer a la limitation de I’exercice, ou 3) de troubles du rythme pouvant
interférer dans 1’évaluation des échanges gazeux a 1’effort, par exemple une fibrillation atriale
ou une autre arythmie cardiaque, ou si la spirométrie pré-EFX montrait une fonction
pulmonaire anormale (définie comme VEMS <80 % prévu ou VEMS/CVF <0,7).

Les patients atteints de BPCO étaient adressés pour la réalisation d’une EFX soit pour une
évaluation préopératoire avant une chirurgie pulmonaire pour cancer prouvé ou suspecté, soit
avant I’entrée dans un programme de réadaptation respiratoire. Par definition, le diagnostic de
BPCO repose sur ’association d’une exposition importante a des particules et/ou des gaz
toxiques avec une limitation persistante des flux expiratoires définie par un rapport
VEMS/CV < 70 % apres prise de bronchodilatateur. Les patients atteints de BPCO n’étaient
pas inclus s’ils avaient des antécédents de 1) maladie cardiovasculaire autre que

I’hypertension artérielle stabilisée sous traitement, 2) des troubles musculaires, squelettiques
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ou neurologiques pouvant contribuer a la limitation de I’exercice, 3) une chirurgie pulmonaire
antérieure et s’ils avaient une masse pulmonaire > 3 cm de diamétre ou un indice de
performance OMS de grade 2 (incapable d’exercer une activité professionnelle) ou plus.

Les patients étaient informés de I’utilisation des données a des fins de recherche selon la loi
francaise, dans la cadre de I’accord N° CEPRO2015-037 émis par le comité d’éthique de la
société de Pneumologie de Langue Francaise, et ce travail a été validé par le Bureau d’éthique

du Pole Cceur Thorax et Vaisseaux du CHRU de Tours.

Données recueillies :

Les données cliniques ont été colligées rétrospectivement pour chaque patient a 1’aide du
dossier médical informatisé (Dossier Patient Partagé). Le sexe, 1’dge, I’indice de masse
corporelle (IMC), les symptdmes de repos lors de la consultation pour la réalisation de I’EFX,
les antécédents principaux, les facteurs de risque cardiovasculaires et les traitements a visées
cardiaques ou pulmonaires en cours.

Concernant 1’échographie cardiaque, les derniéres données a notre disposition ont été
recueillies. Il s’agit des critéres permettant d’évaluer la sévérité de 1’atteinte cardiaque : la
Fraction d’Ejection du Ventricule Gauche (FEVG), le Volume et le Diamétre Télé
Diastoliqgue du VG (VTDVG et DTDVG), la Pression Artérielle Pulmonaire Systolique
(PAPS), la présence d’une Insuffisance Mitrale (IM) et le volume de I’oreillette gauche.

Pour les patients BPCO, nous avons récupéré les données de la derniere mesure de la capacité
de diffusion du monoxyde de carbone (DLCO). Cette mesure refléte 1’état de la micro
circulation pulmonaire et permet d’évaluer le trouble de I’échange gazeux induit, ici, par la

pathologie obstructive.

Spirométrie forcée :

Avant de commencer le test d’effort, chaque patient réalisait une spirométrie forcée. La
spirométrie est un test courant de la fonction pulmonaire dont le but est de mesurer les
volumes d’air mobilisé pendant les mouvements respiratoires et les débits ventilatoires. Les
résultats sont affichés sous forme de graphique avec une courbe volume/temps et une boucle

débit/volume (cf figure 3).
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Figure 3 : Spirométrie

Cette mesure est obtenue a 1’aide d’un spirométre positionné dans la bouche. Le patient
effectuait quelques cycles de respiration normale avant de commencer 1’examen réel. Il devait
ensuite inspirer profondément et lentement puis enchainer une expiration forcée et rapide.
L’examen était répété a trois reprises pour en assurer la reproductibilité. Cette mesure a été
réalisée avec des appareils Ergocard (Medisoft).

Les critéres de qualité de I’ American Thoracic Society (ATS)/ European Respiratory Society
(ERS) pour la spirométrie sont (30) :

I’absence d’artéfacts de toux ou de fermeture de glotte

I’effort suffisant et reproductible

I’expiration complete (durée > 6 secondes ou incapable de poursuivre 1’expiration ou
plateau atteint sur la courbe temps volume)
- un bon départ (débit expiratoire de pointe précoce ou un volume extrapolé < 0,15 L ou
5% de laCVF
- un rapport VEMS/CVF et VEMS/CVL < 0,9
- la reproductibilité sur 3 manceuvres avec un ecart pour le VEMS ou CVF entre les 2
meilleures mesures < 0,15 L et des courbes non aplaties.

La spirométrie permet de mesurer: le Volume Expiratoire Maximal a la 1% Seconde
(VEMS) correspondant au volume d’air expiré en une seconde au cours d’une expiration
forcee ; la Capacité Vitale Forcée (CVF) correspondant au volume d’air expulsé avec force
jusqu’au volume résiduel a partir de la capacité pulmonaire totale ; le rapport VEMS/CVF

dont la normale est > 70 %, marqueur de trouble ventilatoire obstructif.
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EFX:

Des tests d’effort, avec charge progressive, limités aux symptomes, ont été effectués
conformément aux directives de I’ATS utilisant des cyclo-ergometres et des equipements
Ergocard (Medisoft) pour le recueil des données métaboliques.

Tous les tests consistaient en une étape de repos, un palier d’échauffement de 2 minutes a 20
Watt, suivi de paliers incréementaux de 2 minutes (15-40 W / 2 min) et une étape de
récupération de 3 a 6 minutes. L’incrémentation du travail était définie pour chaque patient
dans I’objectif d’atteindre un temps d’examen de 10 minutes.

Les épreuves d’effort étaient interrompues selon la limitation des symptémes.
L’electrocardiogramme a douze dérivations et les mesures non invasives de la pression
artérielle ont éteé surveillés tout au long de I’exercice a 1’aide d’appareils GE HealthCare.

Des données de spirométrie respiratoire et métabolique ont été recueillies a travers un masque
facial. La Ventilation par minute, la consommation d’oxygéne (VO,), la production de
dioxyde de carbone (VCO,), la pression partielle de CO, en fin d’expiration, le volume
courant et la fréquence respiratoire ont été enregistrés. Les valeurs prédites ont été calculées
selon les équations de référence de Wassermann (31).

Le premier seuil ventilatoire (SV1) a été déterminé par la méthode de Wassermann, basee sur
les équivalents en O, et en CO,, ou a I’aide de la pente de ventilation (VE), a la discrétion du
médecin. La ventilation volontaire maximale prédite était calculée comme 35 x volume expiré
maximal en 1 seconde (VEMS) (32). La Réserve ventilatoire (RV) a été exprimée en
pourcentage de la ventilation volontaire maximale prévue. La capacité inspiratoire (CI) a été
mesurée toutes les 2 minutes (33). Cette mesure repose sur la réalisation d’une inspiration
forcée apres une expiration normale. La Cl est la somme du volume de réserve inspiratoire et
du volume courant (Vt). La diminution de la CI est le reflet de la distension pulmonaire
dynamique, c’est-a-dire du piégeage pulmonaire de I’air au cours de I’effort (augmentation du
volume pulmonaire téléexpiratoire) observé fréquemment chez les patients atteints de

pathologies ventilatoires obstructives.
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Figure 4 : Courbe Volume/Temps.
La capacité inspiratoire (Cl entouré sur la figure) correspond a la somme du volume courant + du volume de
réserve inspiratoire.

Le PtcCO; et la saturation en oxygene capillaire périphérique (SpO,) ont été monitorés avec
des capteurs TCM5 (Radiometer, Copenhague, Danemark) positionnés au lobe de I’oreille.
PtcCO; et SpO, ont été enregistrés toutes les 2 minutes. Le Vd / Vt basé sur PtcCO2 (PtcCO,-
Vd/Vt) a été calculé par I’équation de Bohr-Enghoff avec correction pour I’espace mort de
I’appareil :

((PaCO; — PexpiCO,)/(PaCO; — PinspiCO2)) — (Vdinst/ V1)

Analyses statistiques :

Les données ont été présentées sous forme de moyenne +/- écart type. Les groupes
ont été comparés avec l’analyse de variance (ANOVA) et le post test de Tukey quand
I’ANOVA ¢tait significative pour les variables quantitatives et un test du Chi 2 pour les
variables qualitatives. Les relations entre deux variables ont été évaluées par régression
linéaire. Une valeur p <0,05 a été considérée comme significative. Les analyses de variance et
les tests de corrélation et régression linéaire ont été réalisés avec le logiciel Prism 5.0
(Graphpad, USA).

23



Reésultats :

Caractéristiques de la population :

et 2.

Les caractéristiques des sujets au repos et a 1’effort sont présentées dans le tableau 1

X témoins (19)|BPCO (24)  |Ins Card (20) [Anova [T vs BPCO|T vs IC [BPCO vs IC
X moy (ET)  [moy (ET)  [moy(ET) [x X X X

sexe (% H) 84,2 (16/19) (66,67 (16/24)|94,73 (18/20)|  0,053|NA NA  [NA

Age (ans) 56(13)  [61(8) 58 (13) 0,283|NA NA  [NA

IMC 26 (5) 25 (5) 28 (4) 0,26[NA NA  [NA

VEMS (%th) 92(23) 59(17) 86 (18) < 0,0001/<0,001 | 0,338/<0,001
VEMS/CVF 0,81(0,05) |0,52(0,11) |0,76(0,04) [<0,0001|<0,001 | 0,002{<0,001
DLCO (%th) NA 55 ( 18) NA NA  [NA NA  [NA

tabac actif (%) 31,58 (6/19)140,9 (9/24) 110 (2/20) 0,0692| 0,729 0,07 0,022
dyspnée (%) 0(83 (20/24) [25(5/20)  |<0,0001]<0,05 |NA  [<0,001
Repos

FC repos (/min) 78(13) |90 (17) 67 (16) <0,0001|  0,02| 0,022/<0,001
PAS (mmHg) 146(14)  [142(33)  [120(22) 0,0039] 0,627/<0,001| 0,017
Frequence respi (/min)|16 ( 7) 18 (5) 13 (7) 0,0902[NA NA |NA

Sp02 (%) 98 (1) 98 (1) 99 (1) 0,12|NA NA  |NA
PetC0O2 (mmHg) 36(3) 29(5) 35(3) < 0,0001/<0,001 | 0,845/<0,001
VE/VCO2 42(14)  [51(11) 37(8) 0,0008|  0,025| 0,206[<0,001
Ptc CO2 (mmHg) 38 (5) 37(5) 38 (4) 0,5488|NA NA  [NA
Volume courant (L) [0,77(0,51) [0,85(0,31) [0,71(0,28) | 0,4616|NA NA  [NA

Tableau 1 : Caractéristiques des sujets de I’étude

Comparaison des caractéristiques de bases de la population entre les 3 groupes par analyse de variance

(ANOVA) avec post test de Turkey.
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X témoins (19) | BPCO (24) Ins Card (20) | Anova Tvs TvsIC BPCO vs IC
BPCO

X moy (ET) moy ( ET) moy ( ET) X X X X

Seuil

charge (W) 92(33) 47 (18) 73 (25) <0,001 | <0,001 | 0,052 <0,001

PAS (mmHg) 172 (22) 162 (31) 138 (25) 0,005 | 0,25 <0,001 | 0,006

FC (bpm) 138(1) 109 (17) 90(17) <0,001 0,027 0,001 | 0,001

FR (1/min) 20(4) 23(5) 20(5) 0,0191 0,018 0,944 | 0,026

VE (L/min) 30,4 (9,6) 28,6(8,8) 27,2(8,7) 0,5431 NA NA NA

V02 (L/min) 1,14(0,34) 0,81(0,21) 0,93(0,32) 0,0019 | <0,001 0,055

VT (L) 1,58 (0,46) | 1,3(0,34) 1,4(0,41) 0,0861 NA NA NA

Pet CO2 (mmHg) 42 (4) 36(5) 40 (4) < 0,001 <0,001 | 0,095 0,005

PtcCO2 (mmHg) 40(4) 38(6) 40 (5) 0,2455 0,176 0,981 | 0,179

VE/VCO2 slope 33(5) 39(9) 37(6) <0,001 0,018 | 0,047

VE/VCO2 29(4) 39(10) 31(5) <0,001 | <0,001 |0,13 <0,001

VDVT reel 0,18 (0,07) 0,35(0,07) 0,22 (0,1) <0,001 | <0,001 |0,135 <0,001

Effort

Charge (W) 168 (47) 92(29) 134 (44) <0,001 | <0,001 0,422 | <0,001

FC max (bpm) 161(19) 137(17) 123 (28) <0,001 | <0,001 |<0,001 |0,05

PAS (mmHg) 201(22) 185(31) 156 (26) <0,001 | 0,065 <0,001 | 0,002

fréquence respi 35(7) 36(7) 33(9) 0,312 NA NA NA

(1/min)

VE (L/min) 84,1(23,2) 52,6 (18,3) 71,1(25,8) < 0,001 < 0,001 0,108 | 0,008

volume courant (L) | 2,43(0,57) | 1,54(0,42) | 2,17 (0,47) <0,001 | <0,001 | 0,13

Différence Cl (L) 0,03 (0,68) -0,37(0,37) |-0,01(058) |0,034 0,018 0,88

V02 (L/min) 1,98 (0,58) 1,14(0,;3) 1,59 (0,51) <0,001 | <0,001 0,03

V02 (ml/kg) 25,8 (4,8) 16(3,3) 18,7(4,9) <0,001 | <0,001 |<0,001 |0,036

Sp02 (%) 98 (1) 95(5) 99 (1) 0,0003 | 0,01 0,027

Pet CO2 (mmHg) 36(5) 35(6) 34(3) 0,406 | NA NA NA

Ptc CO2 (mmHg) 38(5) 39(6) 38 (4) 0,7117 NA NA

VE/VCO2 34(6) 41(11) 36 (4) 0,0091 0,013 0,284

VDVT reel 0,27(0,08) 0,39() 0,31(0,09) < 0,001 < 0,001 0,125

VO2/Fc (ml/bat) 12,2(2,8) 8,4(2,4) 13(3,2) < 0,001 < 0,001 0,437 | <0,001

recup FCa Imin -21(7) -30(25) -16(8) 0,0241 0,116 0,072 | 0,025

PASmax x Fcmax 32402 (5481) | 25723 (5832) | 19574,1 <0,001 <0,001 <0,001 0,002
(6642,6)

METs 731(137)  [475(097) |536(14) <0,001 <0,001 <0,001 | 0,099

Réserve ventilatoire | 19,6 (34,4) 10,5(27,2) NA NA 0,352 NA

(%)

Tableau 2 : Paramétres de I’épreuve d’effort des sujets de I’étude

Comparaison des parametres mesurés au cours du test d’effort (au seuil ventilatoire et au pic de 1’effort) entre les

3 groupes par analyse de variance (ANOVA) avec post test de Turkey
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Les données anthropométriques étaient similaires entre les patients insuffisants
cardiaques (IC), les patients BPCO et les sujets sains. Huit/19 (42 %) sujets sains, 8/20 (40 %)
patients insuffisants cardiaques et 11/24 (46 %) patients BPCO présentaient une hypertension
artérielle legere. Six/19 (31,5 %) sujets sains, 2/20 (10 %) insuffisants cardiaques et 9/24
(37,5%) patients BPCO étaient des fumeurs actifs sans différence statistiguement
significative entre les groupes (p = 0,0692). Aucun patient témoin ne signalait de dyspnée
d’effort (mMRC> 0) ni de douleur thoracique.

La fonction respiratoire de repos était significativement (p < 0,0001) altérée chez les
patients BPCO (VEMS = 59 % de la théorique +/- 17) en comparaison aux patients
insuffisants cardiaques (VEMS = 86 % +/- 18) et aux sujets sains (VEMS = 92 % +/- 23).
Dix-neuf/20 (95 %) patients IC étaient sous traitement bradycardisant (bétabloquants) contre
seulement 2/19 (10,5 %) sujets sains et 5/24 (21 %) patients BPCO. Dix-huit/24 (75 %)
patients BPCO étaient sous traitement bronchodilatateur de longue durée d’action (BDLA).
Aucun des patients IC ni des sujets sains n’avaient de traitement BDLA

Au repos, les constantes hémodynamiques : Fréquence Cardiaque (FC) et la
Pression Arterielle Systolique (PAS) étaient significativement différentes entre les groupes
(respectivement p < 0,0001 et = 0,0039) avec une FC et une PAS plus basse chez les IC
(respectivement, 67 +/- 16/min et 120 +/- 22 mmHg) en comparaison aux patients atteints de
BPCO (FC : 90 +/- 17/min - PAS : 142 +/- 33 mmHg) et aux sujets sains (FC : 78 +/- 13/min
- PAS : 146 +/- 14 mmHg). En revanche, il n’y avait pas de différence significative sur les
constantes respiratoires (Fréquence respiratoire p = 0,0902 et Saturation pulsée en O2 ou
Sp0O2 p =0,12).

La FEVG moyenne des patients IC était de 43 % +/- 8. Cing/20 patients IC
présentaient une dyspnée d’effort stade NYHA Il (25 %). Concernant les FARCV : 2/20
patients IC étaient tabagiques actifs (10 %), 5 étaient diabétiques (25 %), 7 avaient des
antécédents familiaux (35 %), 8 étaient hypertendus (40 %), 12 avaient une dyslipidémie
(60 %) (cf. tableau 3).

EFX:

Les performances atteintes au pic de I’effort étaient significativement différentes entre
les trois groupes avec pour la charge p < 0,0001 au seuil et au pic de ’effort ; et pour la VO,
maximale, p < 0,0001. Les sujets sains atteignent en moyenne une charge maximale de 168
Watts +/- 47 et un pic de VO, de 25,8 ml/kg +/- 4,8 contre 134 Watts +/- 44 et 18,7 ml/kg +/-
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4,9 de VO, max pour les patients IC, 92 Watts +/- 29 et 16 ml/kg +/- 3,3 de VO, max pour les
patients BPCO.
En comparaison groupe a groupe, les patients IC atteignent un pic de VO, significativement

inférieur aux sujets sains (p < 0,001) (cf. figure 5).
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Figure 5 : Analyse de variance VO, max (ml/kg/min)
Comparaison des mesures de VO, max entre les 3 groupes par analyse de variance retrouvant une différence
significative (ANOVA : p < 0,0001)

Les données circulatoires en lien avec la fonction cardiaque sont significativement
différentes entre les 3 groupes au seuil ventilatoire et au pic de 1’effort. Au seuil, la PAS
(172 mmHg +/- 22) et la FC (138bpm +/- 1) sont plus élevées chez les sujets sains par rapport
aux patients IC et BPCO (respectivement p = 0,0005 et p < 0,0001). Au maximum de I’effort,
la FC et la PAS sont significativement plus élevées chez les sujets sains par rapport aux deux
autres groupes, de méme que le double produit (FC max x PAS max), la récupération de la FC
a 1 minute qui est un reflet de I’entrainement a I’effort et le pouls d’oxygene ou VO./FC qui
est un reflet de la fonction cardiaque.

Les données ventilatoires en lien avec la fonction pulmonaire mettent en évidence des
différences significatives entre les groupes. La fréquence respiratoire (FR) était plus élevée
chez les patients BPCO a SV1 (p = 0,0191) sans que cela persiste a ’effort maximal (p =
0,312). A I’inverse, la ventilation minute (VE) et le Vt étaient significativement plus bas au
maximum de I’effort (p < 0,0001 pour les deux parametres) chez les patients BPCO sans que
cela ait été le cas & SV1 (respectivement p = 0,5431 et p = 0,0861). La PtcCO, n’était pas
différente entre les groupes a SV1 et au pic de I’effort (cf. tableau 1). La SpO, était

significativement plus basse au maximum de 1’effort chez les patients BPCO (p = 0,0003).
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Chez les sujets BPCO, la capacité inspiratoire a diminué au pic de 1’exercice, ce qui est
compatible avec I’hyperinflation dynamique liée a I’obstruction des patients BPCO, alors
qu’elle est restée comparable entre les sujets sains et les patients coronariens.

L’efficacité ventilatoire évaluée par le rapport VE/VCO,, mais aussi par la
pente VE/VCO; et le rapport Vd/Vt est significativement differente entre les 3 groupes des
SV1 et cette différence persiste au pic de I’effort. Ces paramétres sont plus élevés chez les

patients BCPO par rapport aux deux autres groupes (cf. tableau 1).
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Figure 6 : Analyse de variance (ANOVA) VE/VCO, a SV1.
Test ANOVA pour le rapport VE/VCO, a SV1 retrouvait une différence significative entre les 3
groupes (ANOVA : p <0,0001).
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Figure 7 : Analyse de variance (ANOVA) VE/VCO; au pic de I’effort
Test ANOVA pour le rapport VE/VCO; au pic de I’effort retrouvait une différence significative entre
les 3 groupes (ANOVA : p =0,0091).
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Figure 8 : Test de variance (ANOVA) PtcCO,-Vd/Vt a SV1 (a gauche) et au pic de
Peffort (a droite)
Test ANOVA pour la mesure PtcCO,-Vd/Vt au seuil et au pic de I’effort retrouvait une différence
significative entre les 3 groupes (p < 0,0001 aux 2 niveaux)

Le rapport VE/VCO, était plus élevé chez les patients BPCO a SV1 (39 +/- 10) et au pic de
I’effort (41 +/- 11) par rapport aux sujets sains (SV1:29 +/- 4, p <0,001 ; Max : 34 +/- 6, p =
0,013) et aux patients IC (SV1:31 +/- 5, p <0,001 ; Max : 36 +/- 4, p = 0,04). En revanche, il
n’y a pas de différence entre les sujets sains et les patients IC.

Le PtcCO,-Vd/Vt était eégalement plus élevé chez les patients BPCO a SV1 (0,35 +/- 0,07) et
au pic de I’effort (0,39 +/- 0,06) par rapport aux sujets sains (SV1: 0,18 +/- 0,07, p < 0,001 ;
Max : 0,27 +/- 0,08, p < 0,001) et aux patients IC (SV1: 0,22 +/- 0,1, p < 0,001 ; Max : 0,31
+/- 0,09, p = 0,002). De la méme manicére, il n’y avait pas de différence entre les sujets sains
et les patients IC.

Dans I’hypothése qu’une élévation de PtcCO,-Vd/Vt soit un marqueur de dysfonction
cardiaque, les relations entre Vd/Vt a SV1 et les principaux marqueurs échocardiographiques
de dysfonction VG ont été explorées par régression linéaire.

Chez les sujets IC, PtcCO,-Vd/Vt au seuil ventilatoire était corrélé a 1’age (r = 0,1991, p =
0,0243) et a la FEVG (r = 0,1891, p = 0,0277).

Vd/Vt avait tendance a étre augmenté en parallele avec le VTDVG (r = 0,1 ; p = 0,0936) et la
présence d’une oreillette gauche dilatée (r = 0,1224 ; p = 0,0844) bien que la significativité ne

soit pas atteinte (cf figure 9, annexe tableau 4).
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Figure 9 : Corrélation PtcCO2-Vd/Vt avec les paramétres d’intérét cardiaque
Le PtcCO2 est corrélé a la FEVG d’une part (R =0,1891, p = 0,0277) et a I’age (R = 0,1991, p = 0,0243)
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Discussion :

Les principaux résultats de cette étude étaient 1) que le PtcCO,-Vd/Vt était augmenté
de fagon quasi constante chez les patients BPCO en comparaison aux sujets sains au premier
seuil ventilatoire et au pic de I’effort et 2) que PtcCO2-Vd/Vt n’était pas augmenté dans le

groupe IC par rapport aux sujets sains.

La présence d’une différence significative entre les sujets sains et les patients atteints

d’une BPCO suggére que la mesure de PtcCO; pendant les épreuves d’efforts en pratique
clinique est utile, notamment a visée diagnostique. En effet, une ventilation d’espace mort
accrue est une caractéristique tres fréquente des maladies altérant le systéme vasculaire, le
tissu alvéolaire ou réduisant la perfusion pulmonaire (12,34). La BPCO est une maladie
modele pertinente pour étudier la précision diagnostique de la mesure PtcCO,-Vd/Vt, car le
rapport Vd/Vt baseé sur la PaCO; des patients atteints de cette pathologie est plus élevé que les
sujets témoins, de fagon quasi constante, dés les premiers stades de la maladie (8). Ainsi la
principale application clinique de nos résultats actuels pourrait étre de tirer parti de la tres
haute sensibilité du PtcCO,-Vd/Vt pour exclure les maladies pulmonaires organiques chez les
sujets ayant une limitation a 1’exercice. Tous les sujets sains avaient une valeur de Vd/Vt
< 0,25 au seuil ventilatoire.
Cependant une limite est a garder a 1’esprit. Nous ignorons la précision de la mesure de
PtcCO,-Vd/Vt en I’absence de comparateur avec la mesure directe de la PaCO,. En effet,
PtcCO, reflete la PaCO, moyenne au cours des 2 dernieres minutes. Le calcul exact de Vd/Vt
nécessite une correspondance temporelle entre le CO, expiré et la mesure du CO, dans le sang
artériel. Donc PtcCO, ne peut refléter de maniére fiable la PaCO; au nadir d’un exercice
maximal, lorsque I’hyperventilation alvéolaire est fréquente et que la PaCO, peut changer
rapidement. Ainsi, il existe une correspondance imparfaite inhérente a 1’utilisation de PtcCO,
pour les calculs de Vd/Vt. Dans 1’étude publiée par Elbehairy et al. en 2015, le Vd/Vt des
patients atteints de BPCO légere (stade 1) était en moyenne de 0,37+/- 0,08 au repos et
diminuait a 0,20 +/- 0,08 a SV1. Ces valeurs différent de celles que nous avons obtenues avec
un Vd/Vt moyen a SV1 de 0,35 +/- 0,07. Au-dela des différences entre les populations
¢tudiées, cette différence pourrait s’expliquer par la méthode de recueil différente de PaCO,
entre nos deux études.

Dans notre étude, la mesure de PtcCO,-Vd/Vt n’était pas différente entre les sujets

sains et les patients IC. Ces résultats sont discordants avec les données antérieures. En effet,
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nous ne mettons pas en évidence de différence de PtcCO,-Vd/Vt entre les sujets sains et les
patients IC, or selon les données de la littérature, 1’insuffisance cardiaque, qu’elle
s’accompagne ou non d’une altération de la FEVG, est associée a une inefficacité ventilatoire

marquée par une augmentation de la ventilation de I’espace mort a I’effort (11-23).

Auteur (année) | Vd/Vt vd/VtIC | AgelIC | FEVG IC | Beta- [EC/ARAII Diurétiques
témoins (%) bloquant

Wasserman K. | x 0,29 60ans | 30% 20% 60 % 73 %

(1997) (11)

Wensel R | x 0,44 65ans | 34 % X X X

(2004) (13)

Eh V. (2017) X 0,39 62ans | 40 % 76 % 63 % 68 %

(15)

Obokata M. | 0,25 0,33 70ans | 62 % 66 % 66 % 40 %

(2018) (17)

Clark A; 0,26 0,33 58ans | 29% X 63 % 83 %

(1997) (19)

Sullivan M]. | 0,15 0,35 55ans | 20% X 11% 100 %

(1988) (23)

Tableau 3 : Analyse des données de la littérature

Dans notre étude, nous avons inclus 20 patients IC stables 4gés de 58 ans +/- 13, sous
traitement médical optimal (35) (95 % des patients étaient traités par Inhibiteur de I’Enzyme
de Conversion ou Antagoniste des Récepteurs de 1’Angiotensine Il + Bétabloqueurs ; 45 %
des patients étaient traités par diurétiques). La FEVG moyenne était de 43 % +/- 8 avec un
VTDVG moyen a 167 mL +/- 8 ; la fonction ventriculaire droite était conservée chez tous les
patients. Quatre patients avaient une dyspnée mMRC 1 et un patient avait une dyspnée
MMRC 2. Dix patients avaient une insuffisance mitrale (IM) grade | et deux patients avaient
une IM grade I1.

L’absence de différence entre les patients IC et les sujets témoins, a 1’opposé des données
connues de la littérature, peut s’expliquer entre autres par la sélection des patients. Nous
avons inclus des patients avec un état cardiaque stable, sous traitement médical optimal,
asymptomatiques. Il s’agit 1a d’une des limites de notre étude ; I’évaluation du Vd/Vt chez les
patients instables, ¢’est-a-dire en décompensation cardiaque, n’a pas d’intérét en clinique, car

non réalisable. Par ailleurs, nous ignorons la valeur du Vd/Vt chez un patient IC naif de
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traitement ou non contr6lé ; donc nous ignorons la performance du Vd/Vt pour le diagnostic
initial d’une IC ou pour le diagnostic d’un patient insuffisamment traité. Cependant, le
diagnostic d’IC a FEVG altérée étant simplifi¢ depuis 1’avénement de 1’échocardiographie,
I’apport diagnostique de Vd/Vt est limité. De plus, la mesure du Vd/Vt n’aurait pas d’impact
thérapeutique en phase aiglie de décompensation cardiaque.

Chez les patients IC, I’apport du rapport VE/VCO2 mesuré lors de ’EFX est bien
connu. Il s’agit d’un facteur pronostique important dans I’IC avec altération de la FEVG. La
pente VE/VCO2 est augmentée chez I’IC a I’effort en comparaison aux sujets sains (12,13,
15). Or, VE / VCO2 dépend de la PaCO2 et du Vd/Vt. Ainsi I’utilisation en pratique clinique
de la mesure de PtcCO2 permettrait de distinguer le poids pronostique respectif de la PaCO2
et du Vd/Vt.

Au vu des résultats de notre étude, les patients IC stabilisés sous traitement médical optimal
selon les recommandations en vigueur et les sujets sains paraissent comparables sur certains
parametres de ’EFX, dont le Vd/Vt et la PtcCO2. Il existe des différences avec les données
de la littérature. D une part, la technique de mesure de PtcCO2 différe par rapport a la mesure
de PaCO2 par prélevement invasif, a tel point que nos résultats ne suivent pas ceux des series
plus anciennes. D’autre part, NOUs pouvons penser que le traitement standard de I’IC en a
profondément modifié le retentissement physiopathologique. En effet, les traitements actuels
comportent systématiquement un béta-bloqueur et un inhibiteur de I’enzyme de conversion de
I’angiotensine ou un antagoniste du récepteur de 1’angiotensine Il qui ont montré leur interét
dans la diminution de mortalité chez I'IC (35-37). Enfin, beaucoup d’études sur le sujet
datent d’avant les années 2005 parfois, pour certaines, des années 90, avec des prises en
charge de I’IC qui ont été fondamentalement modifiées depuis.

Le Vd/Vt mesuré au seuil ventilatoire était significativement corrélé a 1’age des patients dans
notre étude. Ce résultat est en accord avec les données de la littérature comme I’ont montré
Smith et al (16) : la ventilation de I’espace mort est majorée chez les patients insuffisants
cardiaques plus agés en comparaison aux sujets plus jeunes. En effet, avec I’age, la diffusion
des gaz au travers de la membrane alvéolo-capillaire et la capacité physique a I’effort sont
diminuées de maniére physiologique.

De maniere moins surprenante, PtcCO,-Vd/Vt était également corrélé a la FEVG, qui est un
marqueur pronostique majeur de D'insuffisance cardiaque. Sans étre corrélé de maniere
significative, le Vd/Vt paraissait évoluer en parallele avec le VTDVG, autre parameétre

pronostique important de I’IC ainsi que le volume de [’oreillette gauche. Ces résultats
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suggeérent un intérét de ce parametre dans le suivi et 1’évaluation de la sévérité de

I’insuffisance cardiaque.
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Conclusion:

L’interprétation de I’EFX repose sur I’intégration de multiples mesures, permettant d’évaluer
la réponse ventilatoire, les échanges gazeux et la fonction cardiaque. Bien qu’aucune mesure
ne puisse étre interprétée isolément, nous montrons ici que la mesure non invasive de
PtcCO2-Vd/Vt constitue un outil sensible pour distinguer les sujets sains des sujets atteints
d’une pathologie pulmonaire chronique, la BPCO.

L’absence de différence pour ce paramétre entre les patients IC stabilisés et les sujets sains est
surprenante. En revanche, cet outil permet de discriminer les patients BPCO des patients IC
stables sous traitement optimal.

Nous pouvons nous interroger sur 1’intérét de cette mesure dans le suivi des patients IC pour
évaluer I’optimisation du traitement médical. Nous pouvons également émettre 1’hypothése
que le Vd/Vt a I’exercice constituerait un marqueur de bon contréle de la dysfonction VG. Il

serait pertinent de le démontrer par le biais d’un travail prospectif.
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Annexes :

Patients
(20)
Age (ans) 58 +/-13
IMC 28 +/-4
VTDVG (ml) 167 +/- 8
FEVG (%) 43 +/- 12
FARCV (%)
HTA 40
Diabete 25
Tabac 10
Dyslipidémie 60
ATCD Fam 35
NYHA
I-11 (%) 25
-1V (%) 0
Traitements
beta- 95
bloquant
IEC / ARAII 95
diurétiques 45

Tableau 4 : Caractéristiques des patients IC

Corrélation (p)

R2 square

Age (années) 0,0243(0,1991
dyspnée 0,2916(0,01704
FEVG (%) 0,0277/|0,1891
VTDVG (ml) 0,0936|0,1000
DTDVG (ml) 0,1353|0,06698
PAPs (mmHg) 0,2091(0,08345
volume OG (ml/m2) 0,0844|0,1224
IM 0,358|0,007535
durée d'évolution

(années) 0,3071(0,01441

Tableau 5 : corrélation VVd/Vt
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Résumé :

Introduction : Une augmentation de la ventilation d’espace mort physiologique (Vd/Vt) a
I’exercice refléte ’altération des échanges gazeux pulmonaires au cours des pathologies
cardiaques ou respiratoires. A I’heure actuelle, Vd/Vt n’est généralement pas mesuré pendant
les tests d’effort cardio-pulmonaires (EFX) de routine, car son calcul par 1’équation de Bohr-
Enghoff nécessite la mesure de PaCO2 et donc une ponction artérielle. Des appareils
permettant la mesure non invasive, transcutanée, de PCO2 sont disponibles. Nous avons émis
I’hypothése que le calcul de Vd/Vt basé sur la mesure de PCO2 transcutanée (PtcCO2-Vd/Vt)
permet de discriminer les sujets sains des patients atteints de broncho-pneumopathie
chronique obstructive (BPCO) ou d’insuffisance cardiaque (IC).

Méthodes : Cette étude rétrospective porte sur les données de 19 sujets sains (56 ans +/- 13),
24 patients atteints de BPCO (61 ans +/- 8, VEMS 50 % +/- 17) et 20 patients atteints d’IC en
rapport avec une cardiopathie ischémique stable (58 ans +/- 12, FEVG 43 % +/- 8, 19/20
traités par Bétabloguant et IEC) ayant passé une EFX avec mesure de la PtcCO2. Les groupes
ont été comparés par ANOVA.

Résultats : PtcCO2-Vd/Vt au 1% seuil ventilatoire (SV1) et au pic de Deffort était
significativement différent entre les groupes Témoins (a SV1: 0,18 +/- 0,07) et BPCO (a
SV1:0,35 +/- 0,07, p < 0,001), ainsi qu’entre les groupes IC (a SV1: 0,22 +/- 0,1, p<0,001)
et BPCO. En revanche, aucune différence n’a été observée entre les témoins et les patients
atteints d’IC (& SV1: p =0,135).

Conclusion : PtcCO2-Vd/Vt a SV1 et au pic de I’effort permet de discriminer les sujets sains
des patients atteints de BPCO, ce qui suggere la performance de cette mesure pour
I’identification d’une pathologie pulmonaire chronique dans le cadre de I’EFX. Par contre,
PtcCO2-Vd/Vt ne permet pas d’identifier les sujets atteints d’insuffisance cardiaque
chronique stable, traités selon les recommandations actuelles.
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