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VEMS : Volume expiratoire maximal à 1 seconde 
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I. Introduction : 

1. 1. La Broncho-pneumopathie chronique obstructive 

1. 1. 1. Définition : 

 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une pathologie respiratoire chronique 

caractérisée sur le plan physiopathologique par une obstruction des petites voies aériennes et une 

destruction du parenchyme pulmonaire, appelée emphysème. (1) 

Le diagnostic repose sur la mise en évidence d’une trouble ventilatoire obstructif (TVO) peu 

réversible dans un contexte clinique évocateur (âge supérieur à 40 ans, tabagisme, exposition 

professionnelle). Le trouble ventilatoire obstructif est définit par un rapport de Tiffeneau VEMS/CVF 

< 70% associé à un Volume expiratoire Maximal à 1 seconde (VEMS) < 80% selon les 

recommandations de la Haute Autorité de Santé (HAS) (2), du Global initiative for the chronic 

Obstruction Lung Disease (GOLD) (3) et du British Thoracic Society (BTS) (4). Cette définition est 

simple et facilement applicable dans la pratique quotidienne mais peut surestimer les troubles 

ventilatoires obstructifs chez les patients âgés (5) ou au contraire les sous-estimer chez les sujets 

jeunes (6). L’American Thoracic Society (ATS) et L’European Respiratory Society (ETS) 

recommandent l’utilisation du rapport VEMS/CVmax inférieur à la limite inférieur de la normale 

(LIN) selon l’ethnie, l’âge et le genre (7). L’amélioration du VEMS est considérée comme 

significative s’il augmente d’au moins 200ml et de 12% après administration de bronchodilatateurs 

de courte durée d’action ou d’une corticothérapie systémique durant 2 semaines. Un trouble 

ventilatoire est dit réversible si le VEMS se normalise au-dessus de 80% et que le rapport Tiffeneau 

se normalise. Chez le patient BPCO le trouble ventilatoire n’est pas réversible.  

 

1.1.2. Epidémiologie :  

 

La BPCO est un problème de santé publique majeur (8). C'est une maladie fréquente concernant 6 à 
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8% des adultes en France, dont 10 à 15% de forme sévère (9). Elle est responsable de 16000 décès 

par an en France (10). Elle est en augmentation et devrait représenter la 3ème ou 4ème cause de décès 

dans le monde d'ici 2030 (11). Le nord de la France est particulièrement touché avec 36 à 40% de 

fumeur chez les hommes et 28 à 32% chez les femmes, et 36 patients BPCO/100000 habitants chez 

les hommes et 12 patientes BPCO/100000 habitants chez les femmes. Entre 2007 et 2014 la BPCO a 

été responsable de 2000 décès par an en moyenne dans le nord de la France (12). 

 

1. 1. 3. Sévérité et pronostic : 

 

L’évaluation de la sévérité, selon les recommandations GOLD 2011, est basée sur la dyspnée évaluée 

par l’échelle « modified Medical Research Council » (mMRC), le retentissement sur la qualité de vie 

via le « COPD Assesment Test » (CAT), le nombre d'exacerbation par an, et le VEMS post-

bronchodilateur, (3). 

La mortalité de la BPCO est prédite par le score BODE qui comprend l’Indice de Masse Corporelle 

(IMC), le VEMS post-bronchodilatateur, le score mMRC et la distance au test de marche de 6 

minutes. (13) 

Les comorbidités ont également un impact majeur sur la qualité de vie et le pronostic. (14)  

 

 

Figure 1. Classification GOLD 2011. 
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1. 1. 4. Physiopathologie : 

1. 1. 4. 1. Les causes : 

 

Les facteurs de risque sont à la fois environnementaux et génétiques. Les facteurs environnementaux 

sont prépondérants avec notamment le tabagisme, les expositions à des aéroparticules 

professionnelles (BTP, le secteur minier, la sidérurgie, le secteur textile et agricole...), les pollutions 

domestiques (cuisson ou chauffage au bois, charbon et pétrole) et atmosphériques (15). Le facteur de 

risque génétique le plus documenté est le déficit en alpha-1-antitrypsine, qui est une protéine 

inhibitrice de protéase telle que l'élastase. Le polymorphisme du gène SUMF1, régulateur des 

sulfatases pulmonaires a été récemment décrit (16). Le polymorphisme d'autres gènes impliqués dans 

le métabolisme oxydatif, la balance protéases-antiprotéases ou l'inflammation pourraient constituer 

des facteurs de risque d'emphysème et plus largement de BPCO mais leur rôle exact reste à définir. 

 

1. 1. 4. 2. Obstruction bronchique et réduction des débits expiratoires forcés : 

(17) et (18) 

 

L’inflammation des voies aériennes est responsable d’une obstruction bronchique dont le siège 

principal concerne les bronchioles inférieures à 2mm de diamètres jusqu’à l’alvéole pulmonaire. Il 

existe 3 facteurs participant à cette obstruction bronchique : 

- L’augmentation de la taille de la paroi bronchique : on observe une raréfaction des cellules 

ciliées remplacées par des cellules glandulaires, associée à un phénomène de fibrose péri-

bronchiolaire en lien avec des dépôts de matrice extracellulaire de type collagène, ainsi que 

des fibres musculaires lisses péri-bronchiques hypertrophiées.  

- Sécrétion de mucus accrue couplée à un défaut de clairance. 

- L’emphysème qui entraine une raréfaction du parenchyme pulmonaire ayant pour 

conséquence une collapsibilité expiratoire des bronches par diminution des forces de 
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rétraction élastique. 

L’obstruction bronchique est responsable de la réduction des débits expiratoires forcés illustrée 

par la diminution du Débit Expiratoire de Pointe (DEP) et du VEMS chez les patients BPCO.  

La limitation des débits expiratoires est un terme utilisé pour décrire que le flux expiratoire 

maximal est atteint pendant la ventilation courante (19). Elle est à l’origine de la distension 

dynamique. Elle est évaluée lors des Epreuves Fonctionnelles Respiratoires (EFR) par la Negative 

Expiratory Pressure test (NEP) reposant sur le principe qu’une limitation du débit expiratoire 

pendant le volume courant implique que lorsqu’on applique un gradient de pression alvéolo-

buccale supplémentaire, il n’est pas possible d’obtenir une augmentation de débit. Le gradient 

supplémentaire est obtenu en appliquant une pression négative à la bouche. Nous savons que le 

VEMS est mal corrélé à la dyspnée (20), or le NEP en est un meilleur reflet (21). 

La technique des oscillations forcées (22) permet la mesure de l’impédance du système 

respiratoire qui est composée de la résistance R et de la réactance X regroupant les propriétés 

d’élastance et d’inertance. Elle consiste, lors d’une respiration normale, à appliquer à l’arbre 

respiratoire des variations de pression selon une fréquence donnée et de mesurer le débit 

respiratoire à la bouche. La relation entre les variations de pression et les variations de débit 

permet de mesurer les résistances et la réactance de l’arbre respiratoire. Durant la mesure de la 

résistance, les basses fréquences (5Hz) explorent les petites voies aériennes et les hautes 

fréquentes (20 Hz) les voies aériennes de gros calibre. La mesure de la réactance à basse fréquence 

(5Hz) évalue l’élastance (où la réactance est négative) et l’inertance est évaluées par les hautes 

fréquences (où la réactance est positive). Chez le patient BPCO, du fait de l’obstruction 

bronchique et de la diminution de la lumière, les résistances des voies aériennes augmentent et 

l’élastance diminue. La sensibilité de la mesure des résistances à 5 hertz pour l’obstruction 

bronchique distale a été démontrée (23).  

 

1. 1. 4. 3. Emphysème et distension thoracique :  
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La distension est l’un des principaux facteurs de dyspnée dans la BPCO. Elle a une double 

composante : statique et dynamique.  

La distension statique est l’augmentation du volume de relaxation du poumon par diminution de 

l’élasticité pulmonaire du fait de l’emphysème. Cet emphysème est défini par l’élargissement anormal 

et irréversible des espaces aériens au-delà de la bronchiole terminale avec destruction des parois 

alvéolaires entrainant une diminution des forces de rétraction élastique pulmonaire. L’emphysème est 

dû à l’inflammation bronchique chronique, au stress oxydatif et à un déséquilibre 

protéase/antiprotéase (24). La distension statique se traduit par une augmentation de la Capacité 

Résiduelle Fonctionnelle (CRF), du Volume Résiduel (VR), du rapport VR/CPT (>30%) voir de la 

Capacité Pulmonaire Totale (CPT). 

La distension dynamique est consécutive à la limitation des débits expiratoires secondaire à 

l’obstruction bronchique provoquant l’hyperinflation dynamique. En effet lors de l’expiration les 

bronches ont tendance à se collaber. Cette limitation apparait au repos en volume courant mais 

augmente à l’effort : chez un patient qui a besoin d’augmenter sa ventilation, le débit expiratoire doit 

être augmenté, or les patients BPCO ne peuvent pas augmenter ces débits. Cela implique qu’à la fin 

de l’expiration le système respiratoire n’est pas revenu à son volume de relaxation et donc la 

ventilation se fait à volume de fin d’expiration supérieur au volume de relaxation (CRF).  (25) (26) 

Cette distension thoracique a pour conséquence une modification de la géométrie du diaphragme qui 

réduit l’efficacité de sa contraction, ainsi qu’une pression alvéolaire de fin d’expiration positive 

(PEEPi) ou « PEP intrinsèque ». Les muscles respiratoires doivent surmonter cette PEEPi avant d’être 

efficace. C’est la principale cause de dyspnée chez le patient BPCO. (27) (28)  

 

1. 1. 4. 4. Anomalies des échanges gazeux : (17) (18) 

 

Les échanges gazeux sont sous-tendus par 3 composantes : la surface alvéolaire, l’épaisseur de la 
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paroi alvéolaire, et le lit vasculaire. 

Or dans la BPCO les lésions bronchiolaires et l’emphysème ont pour conséquence :  

- Une inadéquation entre la ventilation et la perfusion du parenchyme pulmonaire appelé « effet 

shunt ». Des territoires sont proportionnellement moins ventilés que perfusés, entrainant une 

diminution du rapport ventilation/perfusion.  

- Une diminution de la surface d’échange alvéolaire lié à l’emphysème. 

- Un remodelage vasculaire consécutif à l’hypoxémie chronique, caractérisé par un 

épaississement de la paroi artérielle au dépend de l’intima, une réduction du diamètre de la 

lumière et une augmentation des résistances.  

Toutes ces anomalies ont pour conséquence une altération des échanges gazeux.  

 

   1. 1. 4. 5. Force musculaire inspiratoire :  

 

Le diaphragme est le principal muscle inspiratoire, dont la forme en dôme offre lors de sa contraction 

un effet « piston » permettant à l’inspiration une augmentation synchrone de volume du thorax et de 

l’abdomen, créant ainsi une pression négative dans le thorax nécessaire à la production d’un flux 

inspiratoire. Les autres muscles participant dans une moindre mesure à l’inspiration sont les muscles 

intercostaux, les scalènes, les sternocleidomastoïdiens et les dilatateurs des voies aériennes 

supérieurs. Une évaluation de la force inspiratoire globale est possible mais nécessite la coopération 

du patient. La Pimax mesure la pression lors d’un effort inspiratoire statique contre occlusion, mais 

peut-être pénible pour le patient, et ainsi les résultats faibles sont difficilement interprétables à eux 

seuls. La pression en sniff test, appelée SNIP test, est plus facile pour les patients et mesure la pression 

nasale lors de reniflements brefs et maximaux. Il est recommandé de réaliser les 2 mesures et de 

retenir la meilleure valeur. Cependant la Pimax et la SNIP test explorent l’ensemble des muscles 

inspiratoires. Il est possible d’explorer plus spécifiquement le fonctionnement diaphragmatique via 

des explorations spécialisées : la mesure de la pression trans-diaphragmatique et la stimulation 
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électromagnétique du nerf phrénique.  

Dans la BPCO nous avons vu que la distension thoracique entraine une modification de la géométrie 

du diaphragme qui réduit l’efficacité de sa contraction. De plus la charge imposée à ce dernier est 

augmentée, du fait de l’augmentation des résistances des voies aériennes et de la PEEPi (29). La 

dénutrition souvent retrouvée chez le patient BPCO peut entrainer une faiblesse musculaire (30). 

Chez le patient BPCO le diaphragme développe des capacités d’adaptation en termes de capacité 

oxydative (31) (32) et d’endurance (33).  

La conséquence est une participation à la dyspnée du patient, une Pimax basse étant reliée à la dyspnée 

(34) et une qualité de vie plus faible (35), une diminution des capacités au test de marche de 6 minutes 

(36) et des épisodes d’hypoventilation nocturne (37).  

 

1. 1. 5.  Dyspnée : 

 1. 1. 5. 1. Définition : 

 

La dyspnée correspond à une expérience subjective d'inconfort respiratoire, une perception anormale 

et désagréable de sa propre respiration. C’est le symptôme le plus intensément ressenti par les patients 

BPCO (38).  

La dyspnée est le principal symptôme déterminant la qualité de vie chez les patients BPCO (39), ainsi 

une dyspnée avec un score mMRC supérieur à 2 est un facteur bien corrélé à l’altération de la qualité 

de vie (40). La dyspnée est notamment corrélée au vécu affectif et au statut psychologique des patients 

(41). De plus, la dyspnée est d’autant plus importante qu’elle est un bon facteur prédictif de mortalité 

chez les patients BPCO (42) et fait d’ailleurs partie du score pronostic BODE (43). 

Chez les patients BPCO, la dyspnée est multifactorielle, à la fois liée à l'obstruction bronchique, mais 

aussi à la distension statique et dynamique qui augmentent la charge mécanique imposée aux muscles 

respiratoires. Le déconditionnement cardio-vasculaire et musculaire lié au manque d'activité 

physique, la dénutrition, l'hypoxémie et l’anémie prennent également une part non négligeable dans 
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le mécanisme de la dyspnée.  

La dyspnée chronique réfractaire est caractérisée par une dyspnée au moindre effort, persistante 

depuis plus de 3 mois malgré une prise en charge thérapeutique optimale associant des 

bronchodilatateurs de courte et de longue durée d’action, et de la réhabilitation respiratoire (44). Elle 

concerne environ 10% des patients BPCO (45). Elle fait l’objet d’une prise en charge principalement 

symptomatologique reposant essentiellement sur les opiacés par voie systémique (46). 

 

1. 1. 5. 2. Evaluation de la dyspnée :  

 

L’évaluation de la dyspnée est multimodale. Elle doit s’intéresser à son intensité, ainsi qu’aux 

composantes sensorielles et affectives : 

L'échelle mMRC permet une évaluation rapide et reproductible de l'impact de la dyspnée (47). Elle 

est utilisée pour le calcul de l'index BODE. 

Les échelles Baseline and Transition Dyspnée Indices (BDI et TDI) sont centrées sur l'impact de 

la dyspnée. (48)   

Le MDP (Multidimensional Evaluation of Dyspnae) est un questionnaire permettant une 

évaluation émotionnelle et affective de la dyspnée. (49) 

 

   1. 2. 5. 3. Evaluation de l’impact : 

 

L’évaluation de la dyspnée doit s’intéresser également à son impact sur la qualité de vie, son 

retentissement psychologique et aussi l’impact de la BPCO elle-même : 

Le CPOD Assessment Test (CAT) permet une évaluation de l'impact de la maladie. (50)  

Le questionnaire St George évalue la qualité de vie (51) 

Le « Hospital Anxiety and Depression scale (HAD) évalue les symptômes d’anxiété et de 

dépression. (52) 
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1. 1. 6. Prise en charge de la broncho-pneumopathie chronique obstructive 

 

La prise en charge de la BPCO comporte la suppression des facteurs causaux ou aggravants 

(tabagisme, toxiques inhalés, irritants), les traitements symptomatiques de la dyspnée 

(bronchodilatateurs), la prévention des exacerbations (corticoïdes inhalés et azithromycine), la prise 

en charge de l’insuffisance respiratoire éventuelle par l’oxygène et la ventilation non invasive. 

 

 

Figure 2: Recommandations de traitement de la BPCO par la SPFL 2016. 
 

 

 

La réduction de volume pulmonaire chirurgicale ou par valves endobronchiques est une option pour 

certains patients.  

L’étude NETT est la plus grande étude randomisée (1218 patients) ayant évaluée de façon randomisée 

la réduction de volumique chirurgicale versus le traitement standard. Une première analyse (53) avait 

permis de définir un groupe à haut risque et à bénéfice nul, dont les caractéristiques étaient un VEMS 

< 20% et une DLCO < 20% ou un emphysème homogène. Dans ce groupe la surmortalité était de 

16% à 30 jours et de 28.6% à 90 jours. Les résultats à plus long terme (54) montrent chez les autres 

patients une amélioration des performances d’exercice maximale à 3 mois, une amélioration de la 

qualité de vie à 5 ans, et une augmentation de la survie à 4 ans. Les patients ayant le maximum de 
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bénéfice sont ceux ayant une atteinte emphysémateuse prédominant aux lobes supérieurs et une faible 

performance à l’exercice maximal (< 40 watts chez l’homme et < 25 watts chez la femme). 

Du fait d'une morbidité et d'une mortalité importante, la transplantation pulmonaire est envisagée en 

dernier recours chez les patients de moins de 65 ans dont la qualité de vie est médiocre ou dont le 

déclin fonctionnel engage le pronostic vital. 

 

1. 2. Les valves endo-bronchiques :  

1. 2. 1. Efficacité des valves : physiologie : 

 

Le principe des valves endobronchiques (VEB) est de créer une atélectasie du ou des lobes les plus 

emphysémateux et donc ayant le moins bon rapport ventilation/perfusion. L’atélectasie est obtenue 

par la pose de valves unidirectionnelles dans les bronches segmentaires du lobe cible.  

La réduction de l’emphysème entraine une diminution de la distension thoracique, se traduisant par 

une diminution du VR et une amélioration du rapport VR/CPT, et probablement une diminution de la 

compression des voies aériennes, qui se traduit par une amélioration du VEMS. La diminution de la 

distension entraine une amélioration de la mécanique du diaphragme par une amélioration de sa 

conformation. L’amélioration des forces de rétraction permet de réduire au moins en partie la 

collapsibilité des bronches liées à l’emphysème. (55)  

De plus, en « sacrifiant » le lobe pulmonaire le plus atteint par l’emphysème et donc participant le 

moins, voire pas du tout à l’hématose, on redistribue mieux la ventilation et la perfusion aux autres 

lobes pulmonaires, et ainsi on améliore le rapport ventilation/perfusion. 

 

1. 2. 2. Efficacité en pratique des valves endobronchiques : 

 

La première étude contrôlée évaluant l'efficacité et l’innocuité des valves endobronchiques est l'étude 

VENT (56). Elle incluait 321 patients présentant un emphysème hétérogène sévère, randomisés entre 
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la pose de valves endobronchiques et un traitement standard. Les résultats ont montré un bénéfice 

modeste sur le VEMS, la distance parcourue au test de marche de 6 minutes et de la qualité de vie. 

La pose de valves endobronchiques était associée à 10.7% de complications à 1 an, principalement 

des exacerbations de BPCO, des d'hémoptysies, et des pneumonies. Une analyse post hoc a permis 

d'identifier un sous-groupe de bons répondeurs chez les patients ayant un emphysème très hétérogène 

et une scissure adjacente complète. 

Sur la base de cette hypothèse, l'étude STELVIO (57) a permis de confirmer la nécessité d'avoir une 

scissure adjacente complète . Dans cette étude, les patients étaient inclus selon le caractère complet 

ou non de la scissure collatérale au lobe cible indépendamment du caractère hétérogène ou homogène 

de l'emphysème. Cette étude était cependant ouverte, mais avec un cross over à 6 mois. Les résultats 

étaient significatifs, en moyenne à 6 mois le VEMS augmentait de 161ml soit 20.9%, la CVF de 

416ml soit 18.3%, et le test de marche de 60m soit 19.6%. On notait également une amélioration au 

questionnaire St George de 17.4 points.  

Secondairement l'étude BELIEVER (58) a permis de confirmer l'efficacité des valves endo-

bronchique en cas d'emphysème hétérogène. La force de cette étude reposait sur le double aveugle, 

le groupe contrôle bénéficiait de la pose de valve endo-bronchique perméable. A 3 mois le VEMS 

augmentait de 24.8% contre 3.9% dans le groupe contrôle, on notait également une amélioration du 

test de marche, du score CAT et St George dans le groupe expérimental. 

L'étude IMPACT (59) a évalué l'efficacité des valves endobronchiques chez les patients avec un 

emphysème homogène. Les résultats confirmaient l'efficacité des valves endo-bronchiques avec une 

amélioration du VEMS de 13.7 +/- 28.2% à 3 mois contre 3.2 +/- 13% dans le groupe contrôle 

bénéficiant du traitement standard. On note en parallèle une amélioration significative du test de 

marche de 6 minutes et du questionnaire St Georges.  

L’étude LIBERATE (60) s’est intéressée au bénéfice à long terme. Ainsi à 12 mois le VEMS 

s’améliorait de plus de 15% dans le groupe des valves endobronchiques. Les critères de jugements 

secondaires retrouvaient également une amélioration du test de marche de 6 minutes et du 
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questionnaire St George. 

 

1. 2. 3. Les indications actuelles  

 

La haute autorité de santé a retenue comme indication  en 2018 (61) , le traitement d’un emphysème 

pulmonaire sévère (BPCO de stade 3) ou très sévère (BPCO de stade 4), hétérogène ou homogène, 

du lobe supérieur ou inférieur, chez les patients très distendus (VR > 175%), avec une ventilation 

collatérale nulle ou minimale, handicapés dans leur vie quotidienne (mMRC ≥2), sans comorbidités 

sévères et/ou instables, ayant bénéficié d’une réhabilitation respiratoire et sous traitement médical 

optimal.  

Des recommandations d’expert (62) ont été proposées auparavant, qui précisent les modalités de 

sélection des patients :  

Le critère clinique est une dyspnée importante mMRC ≥ 2.  

Les critères fonctionnels sont d’abord une CPT > 100% ainsi qu'un Volume Résiduel > 175% 

témoignant d’une distension thoracique. Il n'existe pas de valeurs seuils absolues concernant le 

VEMS, cependant l'ensemble des études incluaient des patients ayant un VEMS post-

bronchodilateurs compris entre 15 et 50%.  

Les patients doivent bénéficier d’un traitement médical optimal incluant un traitement 

bronchodilatateur associant béta agoniste et anticholinergique, un sevrage tabagique de plus de 6 mois 

et une réhabilitation respiratoire récente. 

Il est important également que les patients aient une capacité à l'exercice relativement conservée afin 

de pouvoir tolérer le geste. Pour être éligible le test de marche de 6 minutes doit donc être compris 

entre 100 et 500m. Ce dernier peut être évalué après réhabilitation respiratoire le cas échéant.  

De la même manière, pour s’assurer de la bonne tolérance du geste des critères gazométriques ont été 

établis. Pour être éligible à la pose de valves, la pO2 doit rester supérieur à 45mmHg en air ambiant 

et la pCO2 inférieure à 60mmHg. 
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Les patients ne sont pas éligibles à la pause de valves endobronchiques en cas de comorbidités sévères 

ou instables, regroupant : un asthme ou fibrose pulmonaire, un emphysème bulleux sévère > 1/3 du 

thorax, une infection dans les 6 dernières semaines, des bronchectasies sévères, une colonisation 

bronchique à pseudomonas ou staphylocoque aureus résistance à la méticilline, une hypercapnie > 

60mmHg ou Hypoxémie < 45mmHg en air ambiant sur gaz du sang artériel, un antécédent de 

chirurgie thoracique (sauf réduction volumique controlatérale), un nodule suspect, toutes pathologies 

cardiovasculaires instables (FEVG < 35%, arythmie instable, infarctus du myocarde ou AVC il y a 

moins de 6 mois), une corticothérapie au long cours (équivalent en prednisone > 25mg/j) ou un 

traitement antiagrégant (Clopidogrel) ou anticoagulant sans arrêt temporaire possible, une grossesse 

ou un allaitement, ou toutes pathologies engageants le pronostic vital dans l’année 

 

1. 2. 4. La procédure interventionnelle 

   1. 2. 4. 1. Le logiciel stratX :  

 

Le StratX est un logiciel d’analyse de scanner qui permet à partir d’un scanner thoracique de haute 

résolution une analyse quantitative complète du parenchyme pulmonaire et des scissures, il nous 

renseigne sur : 

- Le caractère complet ou non des scissures pulmonaires, exprimé en pourcentage.  

- Le degré d’emphysème de chaque lobe pulmonaire, dont le pourcentage de pixels ayant une 

densité scanographique inférieure à - 910HU est le reflet. 

- Le volume de chaque lobe pulmonaire exprimé en millilitre.  

Il a fait preuve de son efficacité dans la prédiction de l’efficacité des valves (63).  

 

1. 2. 4. 2. La procédure CHARTIS 

 

Le Chartis est une méthode d’évaluation de la ventilation collatérale entre les différents lobe 
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pulmonaire. C’est une technique qui a fait preuve de son innocuité et de son efficacité dans la 

prédiction de l’efficacité de la pose de valves. (64)  

Cette procédure est réalisée dans le même temps que la pose de valves endobronchiques. Le cathéter 

Chartis est introduit dans le bronchoscope préalablement positionné en regard de la bronche du lobe 

cible. Dans un second temps le ballonnet est gonflé. Lorsque la bronche est occluse, le lobe va 

progressivement s’atélectasier à mesure que l’air sort par le cathéter. Deux données sont alors 

relevées, le flux et le volume. 

En cas d’absence de ventilation collatérale le flux est progressivement décroissant jusqu’à se 

négativer, alors qu’en présence d’une ventilation collatérale un flux résiduel est observé.  

 

 

Figure 3: positionnement du cathéter CHARTIS. 
 

 

Figure 4: Exemple de flux évalué au Chartis.  
(à gauche : absence de ventilation collatérale ; à droite : présence de ventilation collatérale) 
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1. 2. 4. 3. Le choix du lobe cible : 

 

Le choix du lobe cible repose sur l’évaluation par le logiciel StratX qui nous renseigne sur le degré 

d’emphysème de chaque lobe pulmonaire, nous permettant ainsi de sélectionner le plus 

emphysémateux et donc celui participant le moins à l’hématose.  

 

1. 2. 4. 4. Vérification de l’intégrité scissurale : 

 

La vérification de l’intégrité de la scissure adjacente au lobe cible est un élément clé  pour l’efficacité 

de la pose de VEB. Les recommandations vont dans le sens de l’association du logiciel StratX et du 

CHARTIS : l’évaluation préalable par le logiciel stratX nous informe sur le caractère complet ou 

partiel des scissures pulmonaires, pour que le geste soit envisageable il faut que la scissure adjacente 

soit complète à plus de 80%. Entre 80 et 95% l’évaluation par le CHARTIS est conseillée, et au-delà 

de 95% elle devient optionnelle. (65) 

 

1. 2. 4. 5. La pose des valves unidirectionnelles 

 

Une fois le lobe cible identifié, l’étape suivante est la pose des valves endobronchiques. Elle est 

réalisée sous anesthésie générale, en un ou en deux temps à 1 mois d’intervalle.  Dans un souci 

d’accessibilité il est recommandé de débuter par la pose des valves les plus distales et de finir par les 

valves les plus proximales.  

Le choix de la valve est aidé par des marques placées au niveau du cathéter de bronchoscopie 

représentant la longueur des différents types de valves. De la même manière des ailettes sont 

présentent au niveau du cathéter, représentant les largeurs des différents types de valves, ce qui permet 

le choix de la taille. Ceci explique l’importance d’être le moins traumatique durant le geste pour éviter 

les œdèmes et hématomes de parois qui fausseront les mesures.  
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Une fois les mesures prises, le cathéter de pose est introduit dans la bronche, et déploie la valve en 

s’appuyant sur la bifurcation bronchique d’aval pour éviter que la valve se place dans une bronche 

sous-jacente.  

En cas de doute sur la largeur de valve à mettre en place, il faut toujours prendre la taille la plus 

grande, car une valve trop petite serait source de frottement avec la paroi, d’inflammation, de 

formation de granulome et de migration de valve. 

 

 

Figure 5: valve endobronchique de type ZEPHYR. 
 

 

 

Figure 6: valve endobronchique in vivo. 
 

   1. 2. 4. 6. Les complications 

 

Les complications les plus fréquentes sont les pneumothorax, les pneumonies, les 

exacerbations de BPCO et la migration de valves. 
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La première étape de leur dépistage débute immédiatement après la pose avec la réalisation d’une 

radiographie thoracique directement au décours et 4 heures après. Ces clichés ont pour but de repérer 

une réduction volémique précoce ou un pneumothorax. Une hospitalisation 5 jours suivant le geste 

est actuellement admise. 

La complication la plus fréquente est le pneumothorax, approximativement 20% des patients sont 

concernés. Ils surviennent dans 80% des cas dans les 48 heures suivant la pose. Les patients présentant 

une réduction volumique au décours immédiat du geste sont considérés comme à gros risque. Les 

équipes soignantes et le patient doivent y être sensibilisés, un kit de drainage pleural doit être présent 

au chevet du patient. Leur prise en charge font l’objet de recommandations (66). Ainsi un 

pneumothorax de faible abondance pourra être simplement surveillé radiologique à 4 et 24 heures. 

Cependant en cas de symptôme ou de pneumothorax de grande abondance un drain pleural de petit 

calibre devra être immédiatement placé. En cas de pneumothorax compressif, de défaillance 

respiratoire, de pneumomédiastin ou d’emphysème sous cutané massif un drain de gros calibre sera 

préféré. Le recours au scanner thoracique devra être large afin d’affiner la localisation (notamment 

pour les pneumothorax interlobaires). Si le pneumothorax ne se résorbe pas, malgré une prise en 

charge adaptée, l’ablation d’une ou plusieurs valves sera évaluée. Une nouvelle pose sera à discuter 

en fonction des cas à 6-8 semaines de l’épisode.  

Environs 20% des patients présenterons une exacerbation de BPCO ou une pneumopathie infectieuse 

dans les 3 premiers mois. La prise en charge des exacerbations reste standard aux exacerbations de 

BPCO classiques. En cas de pneumonie, le traitement repose sur une antibiothérapie à large spectre. 

En cas de non-amélioration après une première ligne, il est recommandé d’ablater les valves et de 

recourir à une deuxième ligne d’antibiotique. Une nouvelle pose sera reconsidérée à 6 semaines. 

La migration de valves est rare. Elle doit être suspectée face à une perte subite d’efficacité, ou une 

augmentation isolée de la toux. Face à ces symptômes une radiographie de thorax est à réaliser dans 

un premier temps afin d’éliminer un pneumothorax. Secondairement un scanner thoracique et une 

bronchoscopie évaluera le positionnement des valves. En cas de migration ou de malposition, 
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l’ablation et une nouvelle pose seront faite immédiatement.  

 

   1. 2. 4. 7. Le suivi au long cours des patients 

 

 Après l’hospitalisation initiale, il est recommandé de revoir les patients en consultation à 1 

mois, 3 mois et 6 mois, puis annuellement, afin d’évaluer l’efficacité et la survenue de complication 

au long cours. Le suivi habituel de la BPCO et la prise en charge de la plupart des complications liées 

aux valves endobronchiques peuvent être prise en charge par le pneumologue habituel du patient. 

Cependant une collaboration étroite avec le centre de référence est essentielle et vivement conseillée. 

Les patients doivent pouvoir avoir un contact téléphonique avec leur centre de référence 24/24h. 

Les complications à grande échéance sont classiquement des pneumonies, des exacerbations de 

BPCO, la formation de tissu de granulation, et la migration de valve (62). Là encore le recours au 

scanner thoracique doit être large.  

En cas d’exacerbations fréquentes, et que le scanner est sans particularité, il faut conclure à une 

évolution de la pathologie et recourir à une incrémentation des doses de bronchodilatateurs 

conformément aux recommandations standards (62). 

En cas de perte subite d’efficacité, il est recommandé d’avoir recours à une fibroscopie de contrôle 

afin d’évaluer le positionnement des valves ou de mettre en évidence la formation d’un granulome. 

Les granulomes peuvent être asymptomatiques ou se manifester également par de la toux ou des 

hémoptysies persistantes. 

Les pneumonies sont possibles mais plus rares. Leur traitement est classique, cependant il faut savoir 

procéder à l’ablation des valves en cas de mauvaise évolution après une première ligne d’antibiotique.  

  

  1. 2. 5. La sélection des patients : 

 

La pose de valve endobronchique est une technique nouvelle et onéreuse. La sélection des patients 
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prend ici une dimension supplémentaire.  

Un travail de mémoire récemment réalisé au centre hospitalier de Lille a évalué la proportion de 

patient présentant une BPCO sévère éligible à la pose de valves endobronchique selon les 

recommandations. Dans ce travail, sur 195 patients, 1 seul patient était formellement éligible, et 7 

autres l’étaient sous réserve de données manquantes (67). La pose de valves endobronchiques est 

donc un traitement de dernière intention indiqué chez une population très sélectionnée, ainsi l’HAS 

évalue à 1000 le nombre de patients étant éligible à ce traitement chaque année en France.  (61).   

 

 1. 3. L’objectif de l’étude : 

 

Nous avons pu voir précédemment que l’exploration clinique dans les études traitant de la pose des 

valves endobronchiques était faite principalement sur la qualité de vie par le questionnaire Saint 

George, et parfois par l’impact de la BPCO via le CAT et l’intensité de la dyspnée par le mMRC. La 

dyspnée étant le symptôme le plus intensément ressenti par le patient BPCO, son évaluation doit être 

exhaustive et nécessite donc d’associer les outils pour en appréhender toutes les dimensions.  

Par ailleurs dans ces études, l’exploration sur le plan fonctionnel avait pour critères de jugement 

principaux une exploration de l’obstruction bronchique via le VEMS et des capacités d’exercices via 

un test de marche de 6 minutes. Or nous savons que le VEMS est mal corrélé à la dyspnée, et que les 

piliers physiopathologiques de la dyspnée chez les patients BPCO ne se limitent pas à l’obstruction 

bronchiques mais également à la distension thoracique, la force musculaire inspiratoire et les 

anomalies des échanges gazeux.  

Mon étude a donc pour objectif d’évaluer de manière multimodale l’évolution de la dyspnée ainsi que 

les caractéristiques fonctionnelles dans les suites de la pose de valves endobronchiques chez les 

patients présentant une BPCO sévère au centre hospitalo-universitaire de Lille.  
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II. Matériel et Méthode :  

 2. 1. La population de l’étude et les données recueillies : 

  2. 1. 1. Population d’intérêt et circuit des patients : 

 

Notre population de patient a bénéficié d’une réduction volumique par pose de valves 

endobronchiques unidirectionnelles au centre hospitalo-universitaire de Lille entre le 29 mars 2018 

et le 9 janvier 2020. 

Les dossiers des patients potentiellement éligibles à un traitement par VEB étaient présentés en 

réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP) « BPCO sévère » au CHRU de Lille. Les patients 

éligibles à la pose de VEB étaient ensuite convoqués en hôpital de jour afin de réaliser un bilan initial 

comprenant :  

- Une consultation d’anesthésie. 

- Une caractérisation de la dyspnée via des questionnaires. 

- Exploration fonctionnelle respiratoire. 

- Scanner thoracique injecté. 

Dans le même temps, les images de scanner étaient téléchargées sur la plateforme StratX afin d’être 

analysées. 

À la suite de cette première évaluation, une date d’hospitalisation était prévue. Les patients étaient 

hospitalisés la veille du geste. La procédure de pose de valve endobronchiques et le suivi immédiat 

étaient fait selon les recommandations. 

Un bilan de réévaluation était organisé à 3 mois (M3) de la pose de valve. Ces bilans étaient réalisés 

au cours d’une journée en hôpital de jour et comprenaient :  

- Une consultation dédiée par l’interne de l’hôpital de jour, avec évaluation de la tolérance et 

des effets secondaires survenus depuis la pose des valves. 

- Une caractérisation de la dyspnée via des questionnaires. 

- Exploration fonctionnelle respiratoire. 
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- Une radiographie de thorax. 

Une réintervention fibroscopique était réalisée selon les recommandations. 

En parallèle, le suivi pneumologique pouvait être assuré par le pneumologue habituel du patient. 

 

  2. 1. 2. Critères d’inclusion et d’exclusion :  

 

Le critère d’inclusion était le fait d’avoir bénéficié de la pose de valve endobronchique entre le 29 

mars 2018 et le 9 janvier 2020. Il n’y avait pas de critère d’exclusion.  

   

 2. 1. 3. Données recueillies : 

   2. 1. 3. 1. Données démographiques : 

 

Pour chaque patient nous avons recueilli les données suivantes : 

- Le sexe. 

- L’âge. 

- La taille, le poids et l’IMC. 

- Le statut tabagique comprenant l’antécédent de tabagisme, le nombre de paquet-année, le 

sevrage. 

- Le traitement médical : la présence d’une réhabilitation respiratoire récente (< 2 ans) et 

l’ensemble des traitements à visée pneumologique. 

 

   2. 1. 3. 2. Données de la procédure : 

 

Nous avons d’abord recueilli les données scanographiques qui ont été obtenues par le logiciel stratX 

et qui regroupaient :  

- Le caractère complet ou non de la scissure adjacente au lobe cible, exprimé en 
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pourcentage. 

- Le pourcentage de pixels ayant une densité au scanner est inférieure à -910HU traduisant le 

degré d’emphysème du lobe cible. 

- Le volume du lobe cible, exprimé en millilitre.  

Concernant l’évaluation par CHARTIS nous avons vérifié l’absence de ventilation collatérale et 

donc une scissure complète.  

Concernant la pose des valves endobronchiques nous avons recueilli les données suivantes : 

- Le nombre de procédure pour la pose de l’ensemble des valves 

- Le nombre de valves posées 

- Le lobe cible  

- Lobe cible unique ou multiple 

Nous avons également relevé le nombre de patient présentant une atélectasie après la pose des valves 

et à 3 mois.  

 

   2. 1. 3. 3. Données de la dyspnée : 

 

Les données cliniques recueillies consistaient en une caractérisation de la dyspnée des patients initiale 

et à 3 mois via des questionnaires portant sur :  

- L’intensité de l’effort pour lequel survient la dyspnée : modified MRC (47) de 0 à 4 points. 

Cette échelle unidimensionelle va de 0 correspondant à « Exercice physique soutenus », 1 

pour « dyspnée lors de la marche rapide sur terrain plat ou en pente douce », 2 pour « dyspnée 

à la marche sur terrain plat en suivant quelqu’un de son âge », 3 pour « dyspnée obligeant un 

arrêt pour moins de 90m » et 4 pour « dyspnée au moindre effort, à l’habillage ». 

- L’impact de la dyspnée par le Baseline Dyspnea Indice (BDI) coté de 0 à 5 points puis le 

Transition Dyspnea Indice (TDI) (48) coté de -3 à +3 points. Le BDI est le questionnaire 

initial et le TDI celui de réévaluation. Ils comprennent 3 parties portant sur le handicap 
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fonctionnel, l'amplitude de l'activité et l'amplitude de l'effort provoquant la dyspnée. Le 

questionnaire BDI permet pour chaque partie de décrire 5 niveaux de sévérité allant de 0 

(situation la plus grave) à 4 (aucune gêne). Le questionnaire TDI échelonne l'amélioration de 

+3 (amélioration majeur) à -3 (aggravation majeure). Les scores sont ensuite additionnés 

- Les aspects émotionnels et affectifs d’un épisode de dyspnée intense récent (dans les 15 

derniers jours)  par l’hétéro-questionnaire Multidimensional Evaluation of Dyspnea 

(MDP) (49). La dimension affective est composée du score A1 évaluant l’inconfort immédiat 

que cet épisode a engendré (de 0 : « ni agréable ni désagréable » à 10 : « insupportable »), et 

le score affectif A2 de 0 à 50 points qui recueille les émotions liées à l’essoufflement 

(dépression, anxiété, frustration, colère, peur) chacune cotée de 0 à 10 points. La dimension 

sensorielle dépend de la partie QS pour « Qualificateur Sensoriel » de 0 à 50 points, évaluant 

la nature de la perception de l’inconfort (effort musculaire, manque d’air, thorax comprimé, 

effort mental, respiration forte) où chaque qualificateur est pondéré de 0 à 10 points.  

 

L’évaluation clinique passait également par une évaluation de l’impact sur la vie des patients portant 

sur : 

- L’impact de la BPCO : l’auto-questionnaire COPD Assesment Test (CAT) (50) évalue cet 

impact via 8 items cotés de 0 à 5 points pour un score total coté de 0 à 40 points. Un score 

entre 0 et 9 points équivaut à un impact faible, entre 10 et 20 points à un impact moyen et au-

delà de 21 points à un impact important voir très important. Nous avons également relevé le 

nombre de patient présentant une amélioration (-2 points), une dégradation (+2 points) ou 

une stabilité (entre -2 et +2 points) à 3 mois. 

- La qualité de la vie par le Questionnaire Saint George (51) qui nous permet d’obtenir 3 

composantes (symptômes, Activités et Impact) ainsi qu’un score total. Le score maximal des 

Symptômes est de 66.5, des Activités est de 1209.1, de l’Impact est de 2117.8, pour un total 

de 3989.5. Les résultats sont exprimés en pourcentage du score maximal possible, le poids 
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minimum est donc 0% et le plus élevé est 100%. Nous avons également relevé le nombre de 

patient présentant une amélioration (-4 points), une dégradation (+4 points) ou une stabilité 

(entre -4 et +4 points) à 3mois. 

- Les symptômes d’anxiété et de dépression : échelle Hospital Anxiety and Depression 

(HAD) (52) composée du score Anxiété côté de 0 à 21 points et le score Dépression coté de 

0 à 21 points pour un total de 42 points. En dessous de 7 points le résultat est normal, entre 8 

et 10, la symptomatologie est douteuse, et à partir de 11 la symptomatologie est certaine. 

 

   2. 1. 3. 4. Données fonctionnelles : 

 

Les données fonctionnelles recueillies initialement et à 3 mois regroupaient :  

- Volume Expiré Maximal à 1 seconde (VEMS) exprimé en ml et en pourcentage de la 

théorique, en pré et en post bronchodilatateur. (14)  

- Capacité Vitale Forcée (CVF) exprimée en ml et en pourcentage de la théorique en pré-

bronchodilatateur. (14) 

- Capacité Vitale Lente (CVL) exprimée en ml et en pourcentage de la théorique en pré-

bronchodilatateur. (14) 

- Volume Résiduel (VR) exprimé en ml et en pourcentage de la théorique en pré-

bronchodilatateur. (14) 

- Capacité Résiduelle Fonctionnelle (CRF) exprimée en ml et en pourcentage de la théorique, 

en pré-bronchodilatateur. (14) 

- Capacité Pulmonaire Totale (CPT) exprimée en ml et en pourcentage de la théorique. (14) 

- Diffusion Libre du monoxyde de carbone (DLCO) exprimée en ml/min/mmHg et en 

pourcentage de la théorique. (14) 

- La présence d’une Limitation du Débit expiratoire (LDE) via la Negative Expiratory 

Pressure test (NEP) et exprimée en pourcentage de temps expiratoire. (21) 
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- Force inspiratoire globale : évaluée par la pression inspiratoire maximale (PImax) et la SNIP, 

exprimées en centimètre d’eau (cmH2O) et en pourcentage de la référence. 

- La mesure de résistance à 5 hertz (R5) et 20 hertz (R20) et de la réactance à 5 hertz (X5) 

des voies aériennes via les oscillations forcées. 

- La distance parcourue en 6 minutes (68) exprimée en mètre, ainsi que le pourcentage de la 

distance théorique pour l’âge, la taille, le poids et le sexe du patient. 

 

 

   2. 1. 3. 5. Données de tolérance :  

 

Nous avons relevé tous les évènements apparus dans les suites de la pose des valves endobronchiques 

ainsi que leur prise en charge et leur évolution.   

 

 2. 2. Ethique :  

 

Les patients suivis au CHU de Lille étaient informés via leurs courriers médicaux que leurs données 

pouvaient être utilisées à des fins de recherche et qu’ils étaient libres de s’y opposer par courrier. Les 

données étaient anonymisées dès l’inclusion.  

Une déclaration a été réalisée auprès de la Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés 

(CNIL).  

 

 2. 3. Type d’étude : 

 

Afin de répondre à la question nous avons mené une étude observationnelle descriptive de cohorte 

rétrospective monocentrique au centre hospitalo-universitaire de Lille. 
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 2. 4. Statistique :  

 

Les variables qualitatives ont été décrites en termes de fréquence et de pourcentage. Les variables 

numériques ont été décrites en termes de médiane et d’intervalle interquartiles. Les comparaisons des 

données entre le bilan avant la pose des valves endobronchiques et le bilan de réévaluation 3 mois 

après la pose des valves endobronchiques, ont été réalisées pour les patients ayant eu une réévaluation 

à 3 mois par des tests de rangs signés de Wilcoxon pour échantillons appariés. Les tests bilatéraux 

ont été réalisés avec un niveau de significativité de 5%. Les analyses statistiques ont été effectuées à 

l’aide du logiciel JASP. 

A 3 mois, nous avons également séparé les patients en fonction de la présence d’une atélectasie du 

lobe cible à la radiographie du thorax. Chez ces patients nous avons relevé le nombre de patients 

présentant des amélioration cliniquement significative du score mMRC ≥ 1 point (69), du TDI ≥ 1 

point (70), du CAT ≥ 2 points (71), du St Georges ≥ 4 points (72), du VEMS ≥ 100 ml (73) (74), du 

VR ≥ 350 ml(75), et de la distance au test de marche de 6 minutes ≥ 26 mètres (76). Compte tenu du 

faible effecti,f il n’a pas été réalisé d’analyse statistique sur les tableaux d’effectifs.  
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3. Résultats :  

 3. 1. Description de la population :  

  3. 1. 1. Caractéristiques démographiques :  

 

Notre étude portait sur l’ensemble des 12 patients ayant bénéficié de la pose de valves 

endobronchiques au CHRU de Lille entre le 29 mars 2018 et le 9 janvier 2020. 

Parmi ces patients, 10 ont bénéficié d’une évaluation à 3 mois. En effet, les valves ont dû être retirées 

chez 2 patients, l’une en raison d’un pneumothorax persistant, et l’autre en raison de l’inefficacité 

(absence d’amélioration clinique et absence d’atélectasie à l’imagerie). (Figure 7) 

 

Figure 7: Flow Chart. 

 

Nous notions une prédominance masculine, 8 hommes et 4 femmes. L’âge médian de notre population 

était de 67 [63-71] ans.  

Le poids médian était de 54,5 [49-67] kg pour une taille moyenne de 1,67 [161-170] mètres, soit un 

IMC médian de 19,3 [19-23]. 

Tous les patients étaient fumeurs avec un nombre de paquet-année médian de 40 [35-53]. L’ensemble 

des patients étaient sevrés de leur tabagisme.  

Concernant les traitements médicaux de la BPCO, pour 11 des 12 patients une réhabilitation 
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respiratoire était faite dans les 2 ans avant la pose des valves endobronchiques. Pour 1 patient la 

réhabilitation a été faite 4 ans avant la pose. La moitié des patients bénéficiait d’une trithérapie, 5 

patients d’une bithérapie et 1 patient d’une monothérapie. Par ailleurs, 4 patients bénéficiaient 

d’aérosols de bronchodilatateurs, 2 patients d’un traitement par théophylline et 1 patient d’un 

macrolide.  

 

  3. 1. 2. Caractéristique de la procédure interventionnelle : 

 

Toutes les scissures étaient complètes à plus de 80% au StratX. Lors de l’évaluation CHARTIS des 

scissures pulmonaires adjacentes aux lobes cibles, aucune ventilation collatérale n’était retrouvée 

traduisant une scissure complète.  

La pose des valves était faite en deux procédures chez 7 patients. Chez 5 patients la procédure était 

faite en un seul temps.  Le nombre médian de valves posées était de 5 [4-6] valves.  

Le lobe cible le plus fréquent était le lobe inférieur gauche (5 patients), puis le lobe supérieur droit 

seul (2 patients), le lobe moyen et le lobe supérieur droit (2 patients), le lobe supérieur gauche (2 

patients) puis le lobe inférieur droit (1 patient). Le lobe cible était unique dans la majorité des cas (10 

patients) et concernait 2 lobes, le lobe supérieur droit et le lobe moyen chez 2 patients. Le volume 

médian du/des lobe cible était de 1712ml [1494-2130], le pourcentage de pixels de densité < - 910HU 

était de 65,4% [58-74].  

A la sortie d’hospitalisation 8 patients présentaient une atélectasie à la radiographie. Lors de 

l’évaluation du 3ème mois, 7 des patients présentaient une atélectasie à l’imagerie.  

 

 3. 2. Evaluation clinique et fonctionnelle initiale :  

   3. 2. 1. Evaluation initiale de la dyspnée : 

 

Dans notre population le modified MRC médian était de 3,5[3-4] /4. La moitié de notre population 
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présentait une dyspnée au moindre effort mMRC4, 4 patients présentaient une dyspnée mMRC 3 

c’est-à-dire imposant un arrêt après 90m de marche et 2 patients une dyspnée mMRC 2 c’est à dire 

une dyspnée survenant en suivant quelqu’un de son âge en marchant. 

Le « Baseline Dyspnea Indice » médian était de 2,5[2-5]. Le handicap fonctionnel moyen était de 

0,5[0-2] /4 traduisant un handicap fonctionnel grave, l’amplitude de l’activité provoquant la dyspnée 

de 1[1-2] /4 était légère, ne dépassant pas la marche à plat. L’amplitude de l’effort provoquant la 

dyspnée était également faible, de 1[1-1] /4, ce qui traduisait une dyspnée apparaissant pour des 

activités requérant peu d’effort.  

Concernant le « Multidimensional Evaluation of Dyspnea » l’inconfort immédiat du dernier épisode 

de dyspnée intense (A1) était évalué à 7[5-8] /10. L’évaluation sensorielle (QS) retrouvait comme 

qualificateur le plus intense l’oppression thoracique 6[5-8] /10, le manque d’air 6[2-7] /10, la 

respiration forte 6[4-7] /10, le travail respiratoire 5[5-6] /10 et enfin l’effort mental 5[2-6] /10 pour 

un QS total à 29[18-32] /50. L’évaluation affective retrouvait d’abord l’anxiété 5[2-6] /10 puis la 

frustration et la colère (4[0-7] /10 et 4[0-6] /10 respectivement) et l’effroi 3[0-6] /10 et enfin la 

dépression 1[0-5] /10 pour un score A2 total à 16[8-26] /50. (Tableau 1) 

 

Tableau 1 : Evaluation initiale du "Multidimensional Evaluation of Dyspnea" 
(Chaque valeur est exprimée en médiane, 1er et 3ème quartile pour N = 12 patients) 

 

 Médiane 1er Q - 3ème Q 

Questionnaire MDP Total  47 [44-65] 

Score A1  7 [5-8] 

Score QS total 29 [18-32] 

                  Travail respiratoire 5 [5-6] 

                  Manque d’air 6 [2-7] 

                  Oppression  6 [5-8] 

                  Effort mental 5 [2-6] 

                  Respiration forte 6 [4-7] 

Score A2 total 16 [8-26] 

                  Dépression 1 [0-5] 

                  Anxiété 5 [2-6] 

                  Frustration 4 [0-7] 

                  Colère 4 [0-6] 

                  Effroi 3 [0-6] 
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  3. 2. 2. Evaluation initiale de l’impact :  

 

Le résultat médian du « COPD Assesment Test » était de 23,5[20-27] /40 ce qui traduisait un impact 

important de la BPCO sur la vie des patients.  

Le résultat médian au questionnaire St George était de 62[53-70] % de la valeur maximale possible. 

La partie évaluant les symptômes respiratoires était à 53,5[46-68] % du maximum. La partie évaluant 

les activités des patients retrouvait un score médian à 92,5[67-93] % du maximum. Et enfin la partie 

évaluant l’impact de la dyspnée était évaluée à 49[37-66] % de la valeur théorique. (Tableau 2) 

 

Tableau 2 : Evaluation initiale du CAT et Questionnaire St George (Chaque valeur 

est exprimée en médiane, 1er et 3ème quartile pour N = 12 patients) 

 

 Médiane 1er Q - 3ème Q 

CAT 23,5 [20-27] 

St George 62 [53-70] 

                        Symptôme 53,5 [46-68] 

                        Activité 92,5 [68-93] 

                        Impact 49 [37-66] 

 

 

Le questionnaire « Hospital Anxiety and Depression » retrouvait une médiane à 15[9-19] /42, avec 

pour les scores « Anxiété » une médiane de 7[3-10] /21, et un score « dépression » de 9[2-10] /21. 

Concernant le score Anxiété, la moitié des patients présentait une évaluation normale, 4 patients une 

symptomatologie douteuse et 2 patients une symptomatologie certaine. Le score Dépression 

retrouvait 5 patients dont l’évaluation était normale, 5 autres avec une symptomatologie douteuse et 

2 patients avec une symptomatologie certaine. (Tableau 3) 
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Tableau 3 : Evaluation initiale du score HAD (le score total est exprimé en médiane, 1er 

et 3ème interquartile ; chaque catégorie est exprimée en nombre de patient) 

 

 Nombre Médiane 

 

1er Q – 3ème Q 

HAD total 12 15  [9-10] 

Score Anxiété  12 7  [3-10] 

          Normal 6 - - 

          Douteux  4 - - 

          Certain 2 - - 

Score Dépression 12 9 [2-10] 

          Normal 5 - - 

          Douteux 5 - - 

          Certain 2 - - 

 

  3. 2. 3. Evaluation fonctionnelles initiale : 

 

Le VEMS médian était de 710ml [560-797] soit 29% [22-35] de la théorique) et de 740ml [562-827] 

en post-bronchodilatateur (28,5% [23-34] de la théorique), pour une CVF médiane de 2140 ml [1705-

2823]. Le rapport de Tiffeneau était de 33%. Nous avions une population présentant un trouble 

ventilatoire obstructif très sévère, aucun patient ne présentait une amélioration significative du VEMS 

après bronchodilatateur. 

La CRF était de 6505ml [5253-7398] soit 212% [183-230] de la théorique, le VR était de 5350ml 

[4650-6713] (soit 236% [198-290] de la théorique), le rapport VR/CPT était de 73%, et la CPT était 

de 8220ml [7308-9180] soit 137,5% [128-146] de la théorique traduisant une distension thoracique 

très sévère dans notre population. La CVL était de 2365ml [1943-3053] soit 83,5% [69-94] de la 

théorique. 

On retrouvait en NEP une limitation des débits expiratoires chez les 9 patients qui ont pu bénéficier 

de l’évaluation, et s’étendant sur 66% [54-69] de l’expiration.  

La DLCO corrigée par l’hémoglobine était de 6ml/min/mmHg [4,4-8] soit 26,6% [19-36] de la 

théorique, traduisant une altération sévère des échanges gazeux. La mesure de la DLCO n’a pas pu 

être réalisée chez 3 patients en raison de volumes inspirés trop faibles. 

L’évaluation de la force musculaire inspiratoire retrouvait une Pimax de 39cmH2O [31-59] soit 40% 
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[39-60] de la théorique, et le SNIP était de 53cmH2O [30-60] soit 53% [39-72] de la valeur théorique, 

traduisant une diminution globale de la force musculaire inspiratoire.  

Aux oscillations forcées, notre cohorte présentait des résistances élevées à 20 hertz à 114% [107-137] 

de la théorique, mais cette élévation était encore plus marquée sur la fréquence de 5 hertz (171% 

[159-236] de la théorique) traduisant une obstruction bronchique prédominant sur les bronches de 

petit calibre. La réactance évaluée à 5 hertz évaluant l’élastance était de - 0,28kPa/s/L [0,41-0,11]. 

La distance moyenne parcourue au test de marche de 6 minutes était de 268 mètres [240-360] soit 

47% [35-56] de la théorique. 

 

 3. 3. Evaluation à 3 mois : 

  3. 3. 1. Evaluation de la dyspnée à 3 mois : 

 

A la réévaluation de 3 mois, nous avons observé chez les 10 patients évalués que le « modified MRC » 

médian était de 2 [1,75-3,25] soit une amélioration significative de 1,5 points (IC [-2,5 ; -1] p = 0,02). 

Parmi les 10 patients réévalués, il y avait un patient qui présentait une amélioration de 3 points, 3 

patients une amélioration de 2 points, 3 patients une amélioration de 1 point et 3 patients une stabilité. 

Aucun patient ne présentait de dégradation.  

(Tableau 4) (Figure 8) 

 

 

Tableau 4 : Evaluation du score mMRC à 3 mois (pour N = 10 patients, le mMRC est exprimé 

en médiane, [1er quartile et 3ème quartile] à M0 et M3, valeur de la différence par rapport à M0 [intervalle de 

confiance]) 
 Médiane MO 

[QI Q3] 

Médiane M3  

[Q1-Q3] 

Différence 

[IC] 

 

p 

Modified MRC 4  [3-4] 2 [1,75-3,25] -1,5 [-2,5 ; -1] 0,02 
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Figure 8: mMRC à 3 mois (La figure 8 illustre l’amélioration du score mMRC à 3 mois sous 

la forme d’une graphique Box-plot exprimé en médiane, 1er quartile, 3ème quartile, les valeurs 

maximales et minimales) 

 

 

 

Concernant les résultats du questionnaire « Translation Dyspnea Indice » à 3 mois, on observait une 

amélioration légère au score total (+1 point [0-3,75]) et pour les efforts (+1 point [0-3,75]) 

responsable de la dyspnée, mais pas d’amélioration significative du handicap fonctionnel (+0,5 point 

[0-1,25]), et des amplitudes d’activités (+0,5 point [0-1,25]). La moitié des patients présentait une 

amélioration (score > 0) et une moitié une stabilité (score = 0) au score total. Aucune aggravation 

(score < 0) n’était relevée. (Tableau 5) (Figure 9) 

 

 

Tableau 5 : Résultats du "Translation Dyspnea Indice" à 3 mois. (pour N = 10 

patients chaque score est exprimé en médiane, 1er et 3ème quartile) 

 

 Médiane 1er Q - 3ème Q 

TDI Total 1 [0 - 3,75] 

              Fonctionnel 0,5 [0 -1,25] 

              Activités  0,5 [0 - 1,25] 

              Effort 1 [0 - 1,25] 
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Figure 9 : Evolution de la dyspnée selon le TDI total à 3 mois (chaque évolution est 

exprimée en nombre de patient) 

 

 

Concernant le « Multidimensional evaluation of Dyspnea », il n’y avait aucune variation significative 

au décours des 3 premiers mois. Le score total était de 43[30-57]. Le score affectif A1 était de 6,5[5-

8] /50. Le score QS était de 16,5[9-26] et retrouvait comme principal qualificateur le manque d’air 

(5[1-7] /10), et la respiration forte (4[1-7] /10). Le score affectif A2 était de 14,5[2-23] /50, la dyspnée 

provoquait principalement de la dépression (3,5[0-7] /10) et de la frustration (3,5[0-7] /10).  

(Tableau 6) (Figure 10) 

Tableau 6 : Evaluation du MDP à 3 mois (les scores sont exprimés en médiane, [1er 

quartile et 3ème quartile] à M0 et M3, valeur de la différence par rapport au M0 [intervalle de 

confiance]) 

 

(n=10) 

Médiane M0 

[Q1-Q3] 

Médiane M3  

[Q1-Q3] 

Différence [IC] p 

Score MDP Total 45 [31-59] 43 [30-57] -5,5 [-16 ; 10] 0,51 

Score A1 7 [3-8] 6,5 [5-8] +1,5 [-1 ; 4] 0,16 

QS total 29 [11-31] 16,5 [9-26] -6,8 [-14 ; 4] 0,12 

        Travail respiratoire 5 [2-6] 2,5 [0-6] -3 [1 ; 5] 0,06 

        Manque d’air 5 [2-6] 5 [1-7] -1 [-3 ; 4,5] 0,44 

        Oppression thoracique 6 [2-7] 3,5 [0-6] -1,5 [-3,5 ; 1] 0,14 

        Effort mental 5 [1-5] 2 [0-5,5] -1 [-3 ; 1] 0,28 

        Respire fort 6 [3-7] 4 [1-7] -1,5 [-4,5 ; 1] 0,25 

Score A2 total 15 [8-24] 14,5 [2-23] -2,4 [-10 ; 5] 0,53 

        Dépression 2 [0-5] 3,5 [0-5] +1 [-3 ; 5] 0,68 

         Anxiété 5 [1-6] 3 [1-6] -1 [-3,5 ; 1,5] 0,30 

         Frustration 4 [0-5] 3,5 [0-7] 0 [-3,5 ; 6] 1,00 

         Colère 4 [0-6] 1,5 [0-5] +0,5 [-2 ; 3] 0,41 

         Effroi 2 [0-4] 0 [0-3] -2 [-3 ; -0.5] 0,10 
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Figure 10 : Evaluation du MDP à 3 mois (La figure 9 illustre l’évolution du MDP à 3 mois sous la 

forme d’une graphique Box-plot exprimé en médiane, 1er quartile, 3ème quartile, et valeurs maximales et minimales) 

 

  3. 3. 2. Evaluation de l’impact à 3 mois :  

p = 0,16 
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Le « COPD Assesment Test » était de 17,5[25-26] /40, avec une diminution non significative de 5 

points (IC [-10,5 ;2] p = 0,09), 6 patients présentaient une diminution de plus de 2 points, 3 patients 

une stabilité et 1 patient une dégradation de plus de 2 points. (Tableau 7) 

 

Tableau 7 : Evaluation du CAT à 3 mois (chaque variation du CAT est exprimée en nombre de 

patients N ; le CAT est exprimé en médiane, [1er quartile et 3ème quartile], valeur de la différence par rapport à M0 

[intervalle de confiance]) 
 N 

 

Médiane MO 

[QI Q3] 

Médiane M3  

[Q1-Q3] 

Différence 

[IC] 

p 

 

COPD Assesment Test  10 23,5 [19,5-27] 17,5 [15-26] -5 [-10,5 ; 2] 0,09 

Evolution CAT :      

    Amélioration ≥ 2 points 6 - - - - 

    Stabilité  3 - - - - 

    Dégradation ≥ 2 points 1 - - - - 

 

Le questionnaire St George retrouvait une amélioration significative de l’activité de 21,5 points (IC 

[-30 ; -7] p = 0,02). Cependant le score total, l’évaluation des symptômes respiratoires et l’impact de 

la dyspnée ne présentaient pas de variations significatives. La moitié de notre cohorte présentait une 

amélioration du score total de plus de 4 points, 3 patients une stabilité et 2 patients une dégradation 

de plus de 4 points.   

 

Figure 11 : Questionnaire St George à 3 mois (Graphique Radar illustrant l’amélioration 

significative du score d’Activité, chaque catégorie est exprimée en médiane de pourcentage de la 

valeur maximale) 
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Tableau 8 : Evaluation du questionnaire St George à 3 mois (chaque score est exprimé en 

médiane, [1er quartile et 3ème quartile], valeur de la différence par rapport à M0 [intervalle de confiance] ; chaque 

variation du total est exprimée en nombre de patients N) 
 

 N Médiane MO 

[QI Q3] 

Médiane M3  

[Q1-Q3] 

Différence [IC] p 

 

St George Total  57 [51-70] 48 [40-73] -5  [-17 ; 5,5] 0,32 

         Symptôme  50 [44-69] 65 [37-75] +3  [-15,5 ; 20,5] 0,68 

         Activité  92 [66-93] 72 [48-88] -21,5  [-30 ; -7] 0,02 

         Impact  43 [36-63] 34 [26-55] -5  [-20 ; 8] 0,24 

Evolution St George total 10      

         Amélioration ≥ 4  5 - - - - - 

         Stabilité 3 - - - - - 

         Dégradation ≥ 4 2 - - - - - 

 

 
Il n’y avait pas de différence significative au questionnaire HAD, avec un score d’anxiété à 5,5[3-7] 

/21 et de dépression à 6[4-9] /21). La majorité des patients présentaient un score anxiété normal, et 2 

patients un score douteux. 7 patients présentaient un score depression normal, 1 patient un score 

douteux et 2 patients un score certain. 

 

Tableau 9 : Evaluation du score HAD à 3 mois (les scores sont exprimés en médiane, 

1er quartile et 3ème quartile, valeur de la différence par rapport au M0 [intervalle de 

confiance] ; chaque catégorie de HAD est exprimée en nombre de patients N à M3) 

 

 N Médiane M0 

[Q1-Q3] 

Médiane M3 

[Q1-Q3] 

Différence [IC] p 

HAD Total  15 [9-10] 13 [6-16] 0  [-3,5 ; 3] 0,92 

Score Anxiété   7 [3-10] 5,5 [3-7] -1,1  [-2 ; 0,5] 0,28 

          Normal 8 - - - - 

          Douteux  2 - - - - 

          Certain 0 - - - - 

Score Dépression  9 [2-10] 6 [4-9] 0  [-2,5 ;3] 0,88 

          Normal 7 - - - - 

          Douteux 1 - - - - 

          Certain 2 - - - - 
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  3. 3. 3. Evaluation fonctionnelle à 3 mois : 

 

A la réévaluation des 3 mois, le VEMS était de 790ml [632-865] (soit 31,5% [24-37] de la théorique), 

soit un gain non significatif de 100ml (IC [-45 ; 320] p = 0,19) par rapport à la valeur initiale. Une 

amélioration ≥ 100ml était observée chez 5 de nos patients. En post-bronchodilatateur, le VEMS était 

de 740ml [56-860] soit un gain non significatif de 37ml (IC [-195 ; 120] p = 0,73). La CVF était de 

2435ml [1705-2823] (soit 73,5% [60-97] de la théorique), avec un gain non significatif de 175ml (IC 

[-205 ; 625] p = 0,27). Le rapport VEMS/CVF était de 32% et aucun patient ne présentait une 

amélioration significative du VEMS en post bronchodilatateur. 

La CRF diminuait de manière significative de 1135 ml (IC [-2480 ; -65] p = 0,03). La CPT à 3 mois 

présentait une diminution de 940 ml (IC [-1880 ; -360] p = 0,01), associée à une diminution du VR 

de 1120 ml (IC [-2395 ; -60] p = 0,04), témoignant d’une diminution de la distension thoracique dans 

notre cohorte. Une diminution ≥ 350ml de VR était observée chez 6 de nos patients. Le rapport 

VR/CPT médian à 3 mois est de 60%.  

En NEP l’ensemble des patients présentaient une limitation des débits expiratoires, qui était restée 

stable à 3 mois (-6 points IC [-29 ; 6] p = 0,06). 

La DLCO à 3 mois est de 8,1ml/min/mmHg [6,4-9,7], soit une variation non significative de +1,3 

ml/min/mmHg (IC [-1,9 ; 2,9] p = 0,16).  

Concernant l’évaluation de la force musculaire inspiratoire, la Pimax et la SNIP restaient stable.  

La réévaluation des oscillations forcées ne retrouvait pas de variation significative des résistances à 

5 et 20 Hertz, et de la réactance à 5 Hertz évaluant l’élastance.  

Au test de marche de 6 minutes, nous avons observé une augmentation non significative de 35 mètres 

par rapport à l’état initial (IC [-60 ;128] p = 0,40). 5 de nos patients présentait une amélioration ≥ 26 

mètres.  

(Tableau 10) 
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Tableau 10 : Caractéristiques fonctionnelles à 3 mois (les valeurs sont exprimées en 

nombre de patients concernés (N), médiane initiale et à 3 mois [1er et 3ème quartile], valeur de la 

différence par rapport au M0 [intervalle de confiance] et p value) 

 

 Médiane M0  

[Q1-Q3] 

Médiane M3  

[Q1-Q3] 

Différence 

[IC] 

p 

EFR (10)      

 VEMS (ml)  690 [537-745] 790 [632-865] +100 [-45 ; 320] 0,19 

VEMS (%)  26 [21-33] 31,5 [24-37] +4 [-1 ; 10,5] 0,15 

VEMS post-BD (ml)  685 [555-755] 740 [560-860] +37 [-195 ; 125] 0,73 

VEMS post-BD (%)  26 [22-35] 32 [25-37] +2 [-6 ; 9] 0,67 

CVF (ml)  1995 [1630-2708] 2435 [125-2540] +175 [-205 ; 625] 0,27 

CVF (%) 70 [55-83] 73,5 [60-97] +8 [-6 ; 23] 0,36 

CVL (ml)  2125 [1915-2125] 2555 [2278-1965] +155 [-164 ; 620] 0,37 

CVL (%)  76 [64-93] 85 [65/94] +5,5 [-5,5 ; 22] 0,36 

VR (ml)  5350 [4518-6928] 4085 [3675-5093] -1120 [-2395 ; -60] 0,04 

VR (%)  241 [209-295] 197 [163-225] -52 [-98 ; -2,5] 0,04 

CPT (ml)  7930 [7120-9008] 6840 [6415-7260] -940 [-1880 ; -360] 0,01 

CPT (%)  137 [126-151] 124,5 [112-138] -19,5 [-33,5 ; -7] 0,01 

CRF (ml)  6505 [4958-7448] 5050 [4745-5938] -1135 [-2480 ; -65] 0,03 

CRF (%)  216 [189-235] 176 [146-191] -48 [-75 ; -22] 0,01 

LDE (7)      

Pourcentage 66 [52-70] 63 [60-75] -6 [-29 ; 6] 0,06 

DLCO (9)      

ml/min/mmHg  6 [4-7] 8,1 [6,4-9,7] +1,3 [-1,9 ; 2,9] 0,16 

% théorique  27 [20-33] 37 [28-40] +6 [-1 ; 10] 0,14 

Muscles (7)      

Pimax (cmH2O)  32 [25-49] 38 [29-56] +0,5 [-16 ; 46] 0,84 

Pimax (%)  45 [26-53] 43 [36-68] +5 [-7 ; 24] 0,46 

SNIP (cmH2O)  53 [29-57] 37 [32-70] +4 [-24 ; 44] 0,84 

SNIP (%)  50 [38-71] 44 [35-70] +6 [-20 ; 22,5] 1,00 

Oscillations forcées (8)      

Résistance 5 Hz (kPa/s/L) 0,55 [0,48-0,66] 0.52 [0.48-0.67] -0.06 [-0,16 ; 0,01] 0,09 

Résistance 5Hz (%)  172 [159-244] 166,5 [159-248] -5,9 [-26 ; 42] 0,48 

Résistance 20 Hz (kPa/s/L)  0,34 [0,27-0,38] 0,31 [0,28-0,34] -0.05 [-0,095 ; 0,045] 0,15 

Résistance 20 Hz (%)  112 [106-138] 117 [107-130] -1,2 [-18 ; 12] 0,94 

Réactance 5 Hz (kPa/s/L) - 0,32 [0,43-0,11] - 0,32 [0,43-0,11] +0,03 [-0.025/0.175] 0,20 

TM6 (10)      

Distance (m)  257 [207-322] 300 [200-340] +35 [-60 ; 128] 0,40 

% théorique  44 [30-50] 46 [31-54] +5 [-11 ; 18] 0,14 

 

La figure 12 suivante illustre les diminutions significatives de la CPT, du VR et de la CRF 
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représentées sous forme de Box Plot, exprimés en médiane, 1er quartile, 3ème quartile, valeur minimale 

et maximale.  

 

Figure 9: Evaluation de la CPT, du VR et de la CRF à 3 mois (chaque valeur est 

exprimée en millilitre) 

 

 

 3. 4. Patients présentant une atélectasie à 3 mois : 

 

Nous nous sommes intéressés au nombre de patients qui présentaient une amélioration cliniquement 

significative du mMRC, du TDI total, du score CAT, du questionnaire St George, du VEMS, du VR 

et de la distance au test de marche de 6 minutes dans le groupe de patient présentant une atélectasie 

et dans le groupe n’en présentant pas.  Nous observons une nette prédominance des améliorations de 

ces paramètres dans le groupe présentant une atélectasie. Dans ce groupe, en l’absence d’amélioration 

on observait une stabilité des paramètres. Dans le groupe sans atélectasie, on observait un patient 

présentant une amélioration du mMRC, TDI et du TM6, les autres patients présentaient une stabilité 

ou une dégradation des paramètres. (Tableau 11) 
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Tableau 11 : Influence de l'atélectasie sur les améliorations (chaque amélioration est 

exprimée en nombre de patients concernés) 
 Atélectasie  

n = 7 
Absence d’atélectasie 

N = 3 

mMRC ≥ 1 6 1 

TDI total ≥ 1 4 1 

CAT ≥ 2 6 0 

St George total ≥ 4  5 0 

VEMS ≥ 100ml  5 0 

VR ≥ 350 ml 6 0 

TM6 ≥ 26m 4 1 

 

 3. 5. Complications :  

  3. 5. 1. Complications immédiates (Tableau 12) : 

 

Au décours immédiat de la pose des valves, la moitié des patients présentait un effet indésirable. 

Nous avons relevé 2 cas de pneumothorax, dont un cas de pneumothorax persistant chez qui une 

ablation de toutes les valves a été faite sans repose ultérieure et 1 cas ayant entrainé une détresse 

respiratoire aigüe nécessitant avec un transfert en réanimation et l’ablation temporaire d’une valve.  

Nous avons noté 2 cas d’hémoptysies, tous les deux de faible abondance et ayant bénéficié d’une 

simple surveillance. Il y a eu également 2 cas d’exacerbation de BPCO qui ont été traitées 

médicalement et 1 cas de pneumopathie infectieuse. 

 

Tableau 12 : Complications immédiates (les données sont exprimées en nombre de 

patients concernés et en pourcentage) 

 Nombre Pourcentage 

Effet indésirable :   

Oui 6 50 

Non 6 50 

Transfert réanimation 1 8 

Détresse respiratoire aigüe 1 8 

Pneumothorax  2 17 

Exacerbation BPCO 2 17 

Hémoptysie 2 17 

Pneumopathie infectieuse 1 8 

Granulome 0 0 

Décès  0 0 
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  3. 5. 2. Complications survenant durant l’intervalle : 

 

Entre la sortie d’hospitalisation et la réévaluation au 3ème mois, 30% des patients présentaient au 

moins un effet secondaire quel qu’en soit la gravité. Il n’y avait pas eu de détresse respiratoire, 

d’hospitalisation en réanimation, ni de décès. Nous notions la survenue d’une exacerbation de BPCO, 

d’une pneumopathie infectieuse et de granulomes chez un patient, ces granulomes ont nécessité 

l’ablation temporaire de 2 valves.  Leur prise en charge de ces complications était simple, relevant 

d’un traitement médical. Nous n’avons pas observé d’hémoptysie ni de pneumothorax.  

 

  3. 5. 3. Complications totales à 3 mois (Tableau 13) : 

 

Au total, à 3 mois du geste 58% des patients présentaient au moins un effet indésirable quel que soit 

la gravité. Un seul cas de détresse respiratoire aigüe et de transfert en réanimation étaient à déplorer. 

L’effet secondaire le plus fréquemment retrouvé était l’exacerbation de BPCO, retrouvé chez 3 

patients à 3 mois de suivi. Les pneumothorax, hémoptysies et pneumopathie infectieuses ont été 

recensées chez 2 patients respectivement. Un seul cas de granulome a été observé dans les 3 premiers 

mois de suivi. Nous n’avions pas observé de décès dans cette période.  

 

Tableau 13 : Total des complications à 3 mois de suivi (les données sont exprimées en 

nombre de patients concernés et en pourcentage) 
 Nombre Pourcentage 

Effet indésirable   

Oui 7 58 

Non  5 42 

Transfert en réanimation 1 8 

Détresse respiratoire aigüe 1 8 

Pneumothorax 2 17 

Exacerbation de BPCO 3 25 

Hémoptysie  2 17 

Pneumopathie infectieuse 2 17 

Granulome 1 8 

Décès 0 0  
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La figure 13 représente sous forme de graphique les complications initiales et les complications 

cumulées à 3 mois de suivis de la pose de valves endobronchiques. 

 

Figure 10: Complications cumulées initiales et à 3 mois. (Les données sont exprimées 

en pourcentage pour chaque complication) 
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4. Discussion : 

 

Notre étude avait pour objectif d’évaluer, chez les patients ayant bénéficié de la pose de valves 

endobronchiques, la dyspnée dans toutes ses composantes, ses conséquences psychologiques, son 

impact sur la qualité de vie ainsi que les différents aspects de la fonction respiratoire. 

Notre cohorte était initialement très dyspnéique avec un handicap fonctionnel grave permettant une 

activité très limitée. Leur dernier épisode intense de dyspnée était responsable d’un inconfort 

immédiat important se manifestant par une oppression thoracique, un manque d’air, une hyperpnée, 

une anxiété, un sentiment de frustration et de colère. La BPCO avait un impact important sur la qualité 

de vie et également un retentissement psychologique modéré au score HAD.  

Sur le plan fonctionnel notre cohorte présentait une distension thoracique importante avec un 

retentissement sur la force inspiratoire globale. L’obstruction bronchique était sévère, prédominant 

sur les bronches de petits calibres et responsable d’une limitation des débits expiratoires. La DLCO 

et la distance parcourue au test de marche de 6 minutes étaient sévèrement diminuées.  

Après la pose des valves endobronchiques, on observait chez les 10 patients qui ont été réévalués une 

amélioration de la dyspnée au mMRC, une amélioration du retentissement sur les activités au 

questionnaire Saint George et une diminution marquée de la distension thoracique  

 

 4. 1. Les patients ont une dyspnée sévère, un handicap grave et une distension sévère :  

 

Les 12 patients qui ont bénéficié de la pose de valves endobronchiques avaient une dyspnée très 

sévère puisque 10 patients avaient un mMRC 3 ou 4, soit une dyspnée survenant au moindre effort 

ou à moins de 100m de marche. Ces patients étaient plus essoufflés que des patients BPCO de VEMS 

similaire, comme par exemple, les patients GOLD 4 de la cohorte ECLIPSE (77) qui ont un score 

mMRC moyen de 2,3 ± 1. 

Le Baseline Dyspnea Indice était en concordance avec le mMRC, avec des activités et des efforts 
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provoquants la dyspnée de faible amplitude et un handicap fonctionnel grave. 

La sévérité plus importante de la dyspnée chez nos patients s’explique probablement par leur 

distension majeure. La distension dynamique est responsable de dyspnée et d’altération de la qualité 

de vie (78). Le trappage gazeux est un facteur de dyspnée indépendant du VEMS (79). Il est possible 

qu’un phénotype de patients « emphysème-distension » soit associé à une dyspnée plus importante 

(80). 

Le Multidimensional Dyspnea Profile retrouvait chez nos patients un score sensoriel (QS) de 29 [11 

-31] et un score affectif A2 de 15 [8-24] ce qui semble similaire à ce qui est observé chez les patients 

BPCO GOLD 4 (81). Les sensations qui qualifiaient le mieux le dernier épisode de dyspnée intense 

étaient l’oppression thoracique, le manque d’air et la respiration forte. Les émotions associées étaient 

l’anxiété, la frustration et la colère. L’étude de Morelot (81), portant sur des patients BPCO de tous 

stades retrouvait de même le manque d’air, la respiration forte, l’anxiété et la frustration. 

Cette dyspnée avait un impact important sur la qualité de vie avec un CAT à 23,5 [19,5 – 27] et un 

score de St Georges de 57% [51 -70]. Ces scores sont similaires à ce qui est observé chez des patients 

BPCO avec une dyspnée sévère (82) (83). Le score HAD médian était plutôt bas chez nos patients ; 

2 patients avaient des scores évocateurs de dépression. Dans la littérature, la fréquence de l’anxiété 

et de la dépression est plutôt de l’ordre de 30%, tous stades de BPCO confondus (84) (85). 

 

Nos patients présentaient une distension majeure. A titre de comparaison, une cohorte rétrospective 

montrait que chez les patients avec un VEMS inférieur à 50%, la CRF, le VR et la CPT moyens étaient 

respectivement de 166 ±40%, 218 ±62% et 116 ± 22%, contre 216 % [189 -235] , 241 % [209-295] 

et 137% [126 -151] chez nos patients (86). 

La force musculaire inspiratoire était sévèrement diminuée chez nos patients, ce qui est en rapport 

avec leur distension très sévère (87). 

On observait une limitation des débits expiratoires du volume courant chez tous les patients en NEP. 

Dans la plus grande série sur la NEP, 59% des patients BPCO sévères avaient une limitation des débits 
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expiratoires mais il était noté une certaine association entre la sévérité du trouble ventilatoire 

obstructif et la présence de la limitation des débits expiratoires (21) qui peut expliquer que tous nos 

patients aient une limitation des débits expiratoires. 

Les résistances en oscillations forcées étaient élevées à 5 Hz à 172% [159- 244] de la théorique alors 

que les résistances à 20 Hz étaient normales et que la réactance à 5 Hz était basse, ce qui 

habituellement observé dans chez les patients BPCO (88), reflétant une atteinte des petites voies 

aériennes et une augmentation de la compliance parenchymateuse. 

La DLCO était très basse, à 27% de la théorique [20 -33] en rapport avec l’emphysème sévère. 

La distance au test de marche de 6 minutes était basse à 257 m [207 – 322], ce qui est un peu plus bas 

que ce qui est observé chez les patients BPCO GOLD 4 ou D (89) (83), malgré la réhabilitation 

respiratoire qui était plutôt récente chez nos patients. Ce retentissement important sur l’aptitude à 

l’exercice est également rapporté chez les patients très distendus (80). 

 

 4. 2. Le traitement par VEB est associé à une amélioration du mMRC et du SGRQ activité :  

 

L’amélioration du mMRC médian était franche avec 7 patients ayant une amélioration de plus d’un 

point et 3 patients stables. On observait même 4 patients avec des améliorations de plus de 2 points 

ce qui correspond à des améliorations majeures. Cette échelle a une très bonne reproductibilité  et est 

peu sensible au changement (47) ainsi nos observations laissaient suggérer un réel bénéfice clinique. 

Le mMRC est une échelle rapide et utile dans la pratique quotidienne mais elle n’autorise qu’une 

analyse unidimensionnelle de la dyspnée. 

Le mMRC initial de notre cohorte de 3,5[3-4] /4 était sensiblement supérieur aux études STELVIO 

(57), IMPACT (59), LIBERATE (60) et TRASNFORM (90) où le mMRC varie entre 2,4 et 3. L’étude 

VENT (56), IMPACT (59), TRANSFORM (90), et LIBERATE (60) retrouvaient respectivement des 

améliorations de -0,57 points à 3 mois, -0,4 point à 3 mois, -0,6 point à 6 mois et -0,8 points à 12 

mois. L’étude BELIEVER ne retrouvait pas d’amélioration. 
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On observait également une amélioration de la qualité de vie sur le score Activité du questionnaire St 

George. La composante « activité » du score de St Georges correspond à des questions similaires au 

mMRC : activités qui causent la dyspnée, vitesse d’exécution et pénibilité d’activités quotidiennes. 

A l’inverse les composantes « symptômes » et « impact » n’étaient pas améliorées.  

L’exploration de la qualité de vie par le questionnaire Saint George faisait souvent partie des critères 

de jugement secondaires des études évaluant les VEB. Dans ces études, il était observé des scores 

initiaux de 55 à 64,3% (57) (58) (59) (60) (90) et des amélioration du score total allant de -7,1 (90) à 

-14,7 points (57) par rapport au groupe contrôle. Le pourcentage de patient présentant une 

amélioration supérieure à 4 points au score total allait de 52,4% (90) à 58% (58).  

Il est probable que l’absence d’amélioration du score total dans notre cohorte soit dû à notre faible 

effectif, ayant entrainé un manque de puissance statistique.  

 

 4. 3. Le traitement par VEB n’est pas associé à des modifications du BDI/TDI et du MDP :  

 

Nous n’avons pas observé de modifications du score BDI/TDI. A notre connaissance, il n’y a pas 

d’étude utilisant ce score dans l’évaluation du traitement par valves endobronchiques.   

L’échelle TDI a une bonne sensibilité ce qui lui permet de percevoir des variations même légères (48). 

Néanmoins, il s’agit d’un questionnaire difficile à manier, d’autant plus si le BDI et le TDI ne sont 

pas administrés par la même personne. 

Nous n’avons pas non plus observé de modification du MDP. Les qualificateurs sensoriels les plus 

intenses restaient le manque d’air, la respiration forte et l’oppression thoracique et les émotions les 

plus éprouvées restaient la dépression, l’anxiété et la frustration, qui restaient d’intensité modérée. Le 

MDP est également un questionnaire reproductible et sensible aux changements (49). Le MDP porte 

sur le dernier épisode intense de dyspnée. Nous n’avons pas noté quel était l’évènement déclenchant 

de cet épisode. Néanmoins, chez les patients BPCO, il s’agit presque toujours d’un effort physique 

(81). L’absence d’amélioration du MDP est à confirmer sur un plus grand effectif. Il est cependant 



53 

 

possible que l’intensité des sensations respiratoires et des affects associés restent les mêmes mais 

pour des activités physiques plus intenses. 

 

 4. 4. Le traitement par VEB n’est pas associé à des modifications du CAT et du HAD : 

 

Malgré l’amélioration de la dyspnée dans notre cohorte par rapport à l’état initial, nous n’avons pas 

observé d’amélioration du score CAT. Le CAT évalue d’autres symptômes que la dyspnée, tels que la 

toux et les expectorations, et n’est donc pas le plus adapté à l’évaluation du traitement par valves 

endobronchiques. L’étude IMPACT (59) ne retrouvait pas non plus de modification de ce score après 

traitement. A l’inverse, l’étude BELIEVER (58), qui présentait un CAT initial de 24±5, observait que 

68% des patients avaient une amélioration de plus de 2 points après traitement. 

Nous n’avons pas non plus observé de modification du score HAD, probablement parce que le 

retentissement psychologique n’était pas majeur dans notre cohorte. Il n’y a pas d’évaluation du HAD 

dans la littérature sur le traitement par valves endobronchiques 

 

 4. 5. Le traitement par VEB est associé à une diminution de la distension thoracique :  

 

La distension thoracique de notre cohorte était plus importante que dans la littérature sur les valves 

endobronchiques avec une CRF de 216% [189-235] contre 126% dans LIBERATE (60), un VR de 

241% [209-295] contre un VR de 216% dans STELVIO (57) et VENT (56), et une CPT de 137% 

[126-151] contre une CPT allant de 124% dans VENT (56) à 130% dans STELVIO (57). L’étude 

TRASNFORM présentait une distension similaire à le nôtre (VR de 248% et CPT de 139%). 

On relevait dans notre cohorte une diminution majeure de la distension thoracique, de plus d’un litre 

sur la CRF et le VR, et de presque un litre sur la CPT. La diminution de la distension dans notre 

cohorte semble supérieure à celle observée dans la littérature, peut-être en raison de la distension plus 

sévère de notre population. L’étude LIBERATE (60) retrouvait une diminution de la CRF de 412ml. 
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La diminution du VR dans la littérature, allait de 480 ml (59) à 831 ml (57). Notre rapport VR/CPT 

diminuait de 13% ce qui plus important que la diminution de 4,5% observée dans LIBERATE (60). 

Les données sur l’évolution de la CPT après pose de valves endobronchiques sont peu renseignées 

dans la littérature hormis dans LIBERATE (60) où était observée une diminution significative de 319 

ml en moyenne et de 320ml dans IMPACT (59) inférieures à notre résultat. 

 

 4. 6. Le traitement par VEB n’est pas associé à une amélioration de la force inspiratoire : 

 

Nous n’avons pas observé de modification de la force inspiratoire après le traitement par valves. Chez 

les patients BPCO, la faiblesse inspiratoire est assez directement liée à la distension. De plus, chez 

les patients traités par réduction chirurgicale de volume pulmonaire, on observe une amélioration de 

la force inspiratoire (91). 

La population de notre étude présentait un état nutritionnel à la limite de la maigreur avec un IMC à 

19 kg/m2 [19-23]. Il est possible qu’une réduction de la masse musculaire ait contribué à la faiblesse 

inspiratoire chez ces patients (32). Après chirurgie de réduction volumique, il est observé une 

amélioration du BDI qui n’est significative qu’au bout de 6 mois (92).  Une évaluation à plus long 

terme serait nécessaire, éventuellement après une réhabilitation et une renutrition facilitées par la 

diminution de la dyspnée. 

De plus la Pimax et la SNIP sont des méthodes d’analyses globales de la force inspiratoire, pour 

évaluer indépendamment l’évolution au niveau du diaphragme il aurait fallu réaliser des stimulations 

phréniques ou des mesures de la pression trans-diaphragmatique. 

 

 4. 7. Le traitement par VEB n’est pas associé à une diminution de l’obstruction bronchique : 

 

Dans notre cohorte, l’amélioration de la distension thoracique n’est pas associée à une diminution de 

l’obstruction bronchique.  
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Nos patients présentaient un trouble ventilatoire obstructif un peu plus sévère que dans la littérature 

sur les valves endobronchiques, avec un VEMS de 26% [21-33] contre 28% dans LIBERATE (60) à 

32% dans BELIEVER (58). L’amélioration du VEMS est souvent un critère de jugement principal 

dans les études sur le traitement par valves endobronchiques. Ces études retrouvent des améliorations 

allant de 103 à 140 ml soit 18 à 20% (59) (57). Dans LIBERATE 48% des patients présentaient une 

amélioration du VEMS de plus de 15%.  

Compte tenu de ces résultats, il est possible que l’absence d’amélioration du VEMS dans notre 

cohorte soit due à un manque de puissance statistique lié à notre faible effectif.  

Nous n’avons pas non plus observé d’amélioration de la limitation des débits expiratoire en NEP et 

des résistances et de la réactance en oscillations forcées.  

Néanmoins, l’obstruction bronchique a d’autres causes que la distension thoracique : l’épaississement 

de la paroi bronchique et les sécrétions. D’autre part, le VEMS est peu lié à la dyspnée et à la qualité 

de vie (20). Les paramètres fonctionnels associés à l’obstruction bronchique ne sont donc pas les 

meilleurs critères d’évaluation des traitements à visée de réduction de volume pulmonaire. 

 

 4. 8. Le traitement par VEB n’est pas associé à une amélioration de la DLCO :  

 

Nous n’avons pas observé de modification de la DLCO après traitement. Dans la BPCO, la diminution 

de la DLCO est assez bien corrélée à la sévérité de l’emphysème (93). La destruction du parenchyme 

limite la capacité de transfert des gaz par la membrane alvéolo-capillaire et cet aspect n’est pas 

modifié par le traitement par valves endobronchiques. En revanche, la formation d’une atélectasie 

diminue le volume pulmonaire disponible pour les échanges gazeux, ce qui peut éventuellement être 

compensé par la ré-expansion de parenchyme adjacent moins emphysémateux. 

Les études BELIEVER (58) et LIBERATE (60) retrouvaient des améliorations non cliniquement 

pertinentes de la DLCO (respectivement +3% et +0.8 ml/min/mmHg soit +3%) par rapport au groupe 

contrôle. 
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 4. 9. Le traitement par VEB n’est pas associé à une augmentation de la distance au TM6 : 

 

Nous n’avons pas observé de modification de la distance parcourue au test de marche de 6 minutes. 

Dans la littérature sur le traitement par valves endobronchiques il est observé des améliorations allant 

de 19 mètres dans VENT (56) à 79 mètres dans TRANSFORM (90) par rapport au groupe contrôle.  

Outre le faible effectif de notre cohorte, il faut noter la grande sévérité initiale de nos patients et leur 

état nutritionnel limite qui contribue à la difficulté d’améliorer la capacité à l’exercice après 

traitement. De même que pour la force inspiratoire, une évaluation à plus long terme serait 

intéressante, après une nouvelle réhabilitation et une renutrition. 

 

 4. 10. La présence d’une atélectasie :  

 

L’analyse de la littérature souligne l’importance de l’apparition d’une atélectasie, en effet une analyse 

à post hoc de VENT (56) identifiait un groupe de bon répondeur chez les patients présentant une 

scissure adjacente complète nécessaire à l’apparition de l’atélectasie. Cette hypothèse était confirmée 

secondairement par les résultats de STELVIO (57). Un autre élément allant dans ce sens est la bonne 

efficacité des techniques d’exploration de l’intégrité scissurale  la prédiction de la réponse clinique et 

fonctionnelle après pose de VEB (63) (64). De plus une atélectasie complète est plus efficace qu’une 

atélectasie partielle sur la dyspnée, la qualité de vie,  la capacité d’exercice et l’obstruction bronchique 

(94). 

Nos résultats confirmaient cette importance en identifiant un groupe de patients répondeurs chez les 

7 patients présentant une atélectasie à 3 mois, qui étaient quasi-exclusivement les seuls à présenter 

des améliorations cliniquement significatives du mMRC, du CAT, du questionnaire St Georges, du 

TDI, du VEMS, du VR, du TM6 à 3 mois.  

L’incohérence lié au fait qu’un patient ne présentant pas d’atélectasie à 3 mois nous rapportait une 

amélioration de son TM6 et de l’intensité de sa dyspnée peut être expliqué par le fait que la recherche 
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d’une atélectasie à 3 mois reposée que sur une radiographie de thorax. En effet la VEB pouvait être 

mal placée et entrainer une atélectasie segmentaire et non lobaire. Or il est possible que des 

atélectasies ne concernant pas un lobe entier fussent plus difficile à détecter à la radiographie, mais 

restaient partiellement efficace. Les travaux de Ninane et al (83) renforce cette hypothèse, en effet 

cette étude évalué l’intérêt d’une obstruction partielle du lobe pulmonaire pour limiter le risque de 

pneumothorax, et a permis de montrer qu’une atélectasie partielle diminuait le risque de 

pneumothorax au prix d’une efficacité diminuée mais toujours présente. Une autre explication 

possible serait un effet placebo. 

 

 4. 11. Force et Faiblesse de l’étude : 

 

Une des forces de notre étude est que nous avons inclus l’ensemble des patients ayant bénéficié de la 

pose de valves endobronchiques dans notre centre évitant ainsi un éventuel biais de sélection.  

Bien que notre étude soit rétrospective, les évaluations initiales et à 3 mois était standardisées nous 

permettant de limiter les biais de mesure typique des études rétrospectives.  

Cependant une cohorte de 12 patients reste un petit effectif, ce qui a probablement engendré un 

manque de puissance statistique dans notre étude. Ce manque de puissance est d’autant plus important 

que chez deux de nos patients l’ensemble des valves ont été retirées dans les 3 premiers mois et qu’ils 

n’ont pas bénéficié de la réévaluation à 3 mois, potentiellement responsable d’un biais d’attrition.  

 

 

 

 

 



58 

 

5. Conclusion : 

Chez les patients qui ont bénéficié d’une réévaluation à 3 mois, nous avons observé une diminution 

de la dyspnée à l’effort, du retentissement sur les activités et une diminution marquée de la distension 

thoracique. L’amélioration conjointe de la dyspnée et de la distension suggère que les patients étaient 

bien sélectionnés, en effet il n’est pas toujours simple d’attribuer la dyspnée à la distension puisque 

celle-ci est souvent multifactorielle.  
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Introduction : La BPCO est une pathologie respiratoire chronique caractérisée par une 
obstruction des petits voies aériennes et une destruction du parenchyme pulmonaire appelé 
l’emphysème. La dyspnée est le symptôme le plus intensément ressenti par le patient dont 
l’étiologie est multifactorielle (obstruction bronchique, distension thoracique, 
déconditionnement) et dont l’évaluation est complexe. Les valves endobronchiques (VEB) ont 
pour objectif de créer une atélectasie et ainsi de réduire la distension thoracique afin 
d’améliorer la force musculaire inspiratoire, de diminuer l’obstruction bronchique et d’améliorer 
le rapport ventilation/perfusion. L’objectif de cette étude est d’évaluer de manière multimodale 
l’évolution de la dyspnée, ainsi que des caractéristiques fonctionnelles après leur pose. 
Matériel et Méthode : Il s’agissait d’une étude observationnelle descriptive rétrospective 
monocentrique au CHRU de Lille. Les patients bénéficiaient d’une évaluation de la dyspnée et 
de son impact avant le geste et à 3 mois comprenant un modified Medical Research Council 
(mMRC), un, Baseline et Translation Dyspnea Indice (BDI/TDI), un Multidimensionnal 
Evaluation of Dyspnea (MDP), un COPD assesment Test (CAT), un questionnaire Saint 
George, et un Hospital Anxiety and Depression (HAD), ainsi que des EFR comprenant une 
spirométrie-pléthysmographie, une DLCO, un Negative Expiratory Pressure test (NEP), des 
Oscillations forcées, une évaluation des muscles inspiratoires (Pimax et SNIP test), et un test 
de marche de 6 minutes. 
Résultats : 12 patients ont bénéficié de la pose de VEB. On observait à 3 mois une diminution 
significative du mMRC de 1,5 points (p=0,021), de 21,5 points du score Activité au St George 
(p=0,02). Cependant aucunes modifications significatives n’ont été observées au TDI, CAT, 
HAD, MDP et des autres parties du St George. Les patients présentaient une diminution 
significative de 1135ml de la CRF (p=0,03), de 1120 ml du VR (p=0,04), et de 940 ml de la 
CPT (p=0,01), sans modification significative du VEMS, de la limitation du débit expiratoire au 
NEP, des oscillations forcées, de la Pimax et SNIP test, et du test de marche de 6 minutes.  
Conclusion : Chez les patients qui ont bénéficié d’une réévaluation à 3 mois, nous avons 
observé une diminution de la dyspnée à l’effort, du retentissement sur les activités et une 
diminution marquée de la distension thoracique. Cependant aucun retentissement sur l’impact 
psychologique, et les composantes émotionnelles et affectives des épisodes de dyspnée 
intense, ni sur les autres paramètres fonctionnels n’étaient retrouvés. L’amélioration conjointe 
de la dyspnée et de la distension suggère que les patients étaient bien sélectionnés, en effet il 
n’est pas toujours simple d’attribuer la dyspnée à la distension puisque celle-ci est souvent 
multifactorielle.   
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