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CO2 : La concentration en gaz carbonique

02 : La concentration en oxygéne
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Introduction

L’asthme est une affection des voies respiratoires caractéris€ par une
diminution de la perméabilité bronchique suite a une allergie a un agent nocif.

En moins de vingt ans, le nombre d’asthmatiques a augmenté de plus de 40%
chez les adolescents.

En France 1’asthme touche 3,5 millions de personnes dont le tiers a moins de
quinze ans. (1)

En ce qui concerne le Sénégal nous avons remarqué une nette progression de
’asthme affectant le plus souvent les enfants de bas age ainsi que les
adolescents.

Ces enfants et adolescents handicapés par leur maladie sont privés de la
pratique sportive pour éviter d’éventuels accidents provenant de leurs
affections.

Cette interdiction de faire du sport est dii simplement a une incertitude des
possibilités pour un asthmatique a pratiquer le sport, 1’ignorance et la non
maitrise de I’asthme dont souffre 1’enfant.

Ce souci du parent ou du médecin de I’incompatibilité¢ ou non de I’asthme avec
le sport est en quelque sorte acceptable d’autant plus que cette équivocité
persiste.

Si la pratique du sport est bonne de fagon générale, certains pensent qu’elle
I’est aussi pour 1’asthme et d’autres réfutent cette hypothese.

A travers notre étude nous allons €tablir un programme qui consistera a faire
faire a des filles asthmatiques de douze a dix huit ans en secondaire premier
cycle des séances de natation ( 2 fois par semaine ) avec suivi régulier de
I’asthme et d’un examen spirométrique toutes les semaines pendant 2 mois.

Les résultats que nous obtiendrons tout au long de cette étude nous

permettront de confirmer ou d’infirmer la compatibilité du sport avec 1’asthme



et sa capacité a améliorer la qualité de vie surtout de ces jeunes filles pratiquant
régulierement la natation.

Dans ce travail la démarche que nous allons adopter est la suivante :

-En premiére partie nous avons effectué la revue de littérature
-En deuxieme la méthodologie

-En troisieme la présentation des résultats

-En quatrieme les interprétations et discussions des résultats

Et enfin la conclusion, les perspectives et la revue bibliographique.



PREMIERE PARTIE : REVUE

DE LA LITTERATURE




I- Rappel sur le systéme respiratoire

Le systéme respiratoire a pour fonction principale d’assurer la respiration qui
est un ensemble de mécanismes par lesquels sont assurés les échanges gazeux.
Cet €change gazeux est régi par deux processus qui sont la respiration externe
qui consiste en 1’absorption d’oxygeéne et du rejet ou élimination du gaz
carbonique.
Et la respiration interne qui est les échanges gazeux entre les cellules et le
liquide qui les entoure.
Cet ensemble de processus est possible grace a I’'implication d’organes et de

voies aériennes tant au niveau de la structure qu’au niveau du fonctionnement.

A) Anatomie du systéme respiratoire

L’appareil respiratoire est composé de la cage thoracique, du diaphragme, des
voies respiratoires et des poumons.

La cage thoracique est une enceinte formée par la colonne vertébrale en
arriere, le sternum en avant réunis latéralement par les arcs costaux.

Les voies respiratoires sont les cavités et conduits que traverse 1’air pour
atteindre les poumons et en sortir. Parmis elles nous avons les voies aériennes
supérieures comprenant :

Le nez, le larynx, la trachée extra thoracique, la muqueuse nasale qui contient
de nombreux replis servant a amorcer 1’humidification et le réchauffement du
gaz inspiré et le pharynx.

Ces voies aériennes contiennent aussi des glandes séro-muqueuses qui avec
leurs sécrétions retiennent la poussiere de 1’air qui est ensuite repoussée par les
cellules ciliées a I’extérieur.

Ces voies respiratoires se continuent dans les poumons par les bronches
souches puis les bronches intra pulmonaires qui sont composées par les grosses

bronches et les petites bronches.



Ces bronches intra pulmonaires se ramifient pour donner naissance a des
bronchioles qui & leur tour donnent des bronchioles terminales, des bronchioles
respiratoires, des bronchioles respiratoires terminales, des canaux alvéolaires
et enfin les alvéoles tapissées de vaisseaux sanguins trés fins et les capillaires
issus de la ramification des artéres pulmonaires. (2 )

Les poumons sont situés dans la cage thoracique et séparés 1’un de 1’autre
par le cceur et les gros vaisseaux. Ils sont recouverts de la plévre qui est une
membrane qui en se repliant forme deux sacs clos tapissant la cage thoracique.
Entre les deux feuillets se trouve un espace appelé la cavité pleurale qui est vide
d’air et contient le liquide intra pleurale. Cette cavité joue un réle important
dans la mécanique ventilatoire en maintenant continuellement le poumon contre
la paroi thoracique. (3 )

Le diaphragme est le principal muscle inspiratoire, il sépare la cage
thoracique de la cavité abdominale.

I1 est innervé principalement au niveau moteur qu’au niveau sensitif par le nerf
phrénique.

Le diaphragme est caractérisé par une riche vascularisation qui varie selon la
demande ventilatoire. Sa contraction ’abaisse vers 1’abdomen d’ou une chute
de la pression alvéolaire et une augmentation de la pression abdominale.

Ainsi on remarque un refoulement du contenu abdominal et une augmentation
du diameétre thoracique.

Hormis le diaphragme, il existe d’autres muscles inspiratoires tels que les
intercostaux internes et les scalenes. Tandis que les intercostaux externes sont
des muscles expiratoires.

Il existe d’autres muscles inspiratoires accessoires dont les fonctions sont

négligées. (2)



B- La physiologie du systéme respiratoire

Comme nous 1’avions indiqué dans le rappel, le systeme respiratoire a pour
fonction principale d’assurer la respiration qui comporte un ensemble de
phénomenes physiques et mécaniques permettant les échanges gazeux de
I’atmosphere vers I’organisme et vice versa.

Cet ensemble de processus est assuré par la ventilation plus précisément le
phénomene d’inspiration et d’expiration.
La compréhension de ce phénomeéne fait appel & deux notions fondamentales.

D’une part, quand une température est constante et que le volume d’une
enceinte contenant un gaz augmente, la pression du gaz diminue et vice versa
(Loi de Boyle-Mariotte)

D’autre part, lorsqu’il existe dans un systeme une différence de pression entre
deux régions qui communiquent, le gaz converge de la zone de plus haute
pression vers celle de basse pression.

L’inspiration est un processus actif. La contraction des muscles inspiratoires
augmente le volume intrathoracique

Au cours d’une ventilation normale, la pression intrapleurale est a peu prés de
2,5 mmhg par rapport a la pression atmosphérique.

Et au début de I’inspiration cette pression s’abaisse jusqu’a -6 mmhg d’ou une
augmentation du volume pulmonaire aboutissant a un étirement des poumons.

La pression dans les voies aériennes est 1égérement négative et 1’air s’écoule
dans les poumons. A la fin de I’inspiration, la rétraction des poumons ramene la
cage thoracique en position expiratoire d’ou un équilibre des forces rétractiles
pulmonaires et de la paroi.

La pression dans les voies aériennes devient alors 1égérement positive et 1’air
sort des poumons.

L’expiration quant a elle est passive pendant la ventilation de repos. Ainsi il
existe une absence de contraction musculaire pour faire diminuer le volume

intrathoracique.



Cependant on note une faible contraction des muscles inspiratoires pendant la
premiere partie de 1’expiration. Cette contraction freine les forces rétractiles et
ralentit 1’expiration.

A la respiration ’air passe dans les fosses nasales et le pharynx ou il est
réchauffé et se charge en vapeur d’eau. Cet air inspiré parcourt la trachée et par
les bronches, les bronchioles respiratoires et les canaux alvéolaires il atteint les
alvéoles.

Lors de I’inspiration le volume d’air mobilisé est d’environ 6 1/ min.

Ce volume est réparti en volume courant, en volume de réserve inspiratoire et
en volume de réserve expiratoire.

L’ensemble de ces volumes donne la capacité vitale qui peut étre lente ou
forcée.

La capacité inspiratoire est composée par le volume de réserve inspiratoire et
le volume courant. La capacité expiratoire quant a elle est composée par le
volume courant et le volume de réserve expiratoire.

En dehors de ces volumes d’air utilisable 1l existe un volume non utilisable
résidant dans les poumons méme aprés une expiration forcée.

La capacité pulmonaire totale est la somme de la capacité vitale plus le
volume résiduel.

Et la capacité résiduelle fonctionnelle est la somme du volume de réserve
expiratoire plus le volume résiduel. Dans ces échanges gazeux il est étudié les
mécanismes qui assurent périodiquement le transfert de 1’air du milieu ambiant
jusqu’aux alvéoles et inversement.

Dans cette premiére étape les molécules gazeuses sont véhiculées par un
transport de type convectif (Turbulent, laminaire) qui assure la conduite de
I’oxygéne atmosphérique jusqu’aux espaces aériens distaux lors de 1’inspiration
et du rejet du gaz carbonique lors de 1’expiration.

Ce volume d’air dans les espaces aériens distaux considéré comme un tout
est appelé volume alvéolaire.

La deuxie¢me étape comporte les échanges alvéolocapillaires.



La surface alvéolaire est séparée des capillaires qui I’entoure par la membrane
alveolocapillaire que les gaz doivent franchir.
Cette traversée transmembranaire se fait par diffusion mais en phase liquide ou
encore hématose.
Dans cette €tape, il existe une forte présence d’oxygene et une diminution de
gaz carbonique ce qui aboutit a la transformation du sang veineux en sang
artériel.
Nous avons remarqué que 1’espace alvéolaire est un endroit de double échange.
Avec le sang capillaire, les échanges par diffusion enrichissent le gaz alvéolaire
en co, et I’appauvrissent en 0,.
Alors que les échanges ventilatoires enrichissent le sang en 0.

Cet ensemble de processus physiologique est contrdlé par un effecteur scindé
en trois parties :
-Les muscles respiratoires (diaphragme, muscles thoraciques, les muscles
abdominaux ) qui sont des muscles striés commandés par des motoneurones
spinaux qui dépendent des centres respiratoires du tronc cérébral.
-Les muscles des voies aériennes supérieures (larynx, oropharynx) qui sont
¢galement des muscles striés mais contrdlés par les centres respiratoires. Ils
agissent sur le débit inspiratoire et jouent un role de frein expiratoire
-Les fibres musculaires lisses trachéobronchiques dont 1’état de contraction
tonique, modulé par un contrdle neurohumoral complexe ajuste le diametre des
voies aériennes et participent a la distribution des gaz alvéolaires dans les
différents territoires pulmonaires Controle de la ventilation pulmonaire ( 2)
L’innervation du muscle lisse trachéobronchique est assurée par trois systémes
dont les médiateurs neuromusculaires sont 1’acétylcholine, la noradrénaline et
les neuropeptides.
Le systéme cholinergique est broncho constricteur et est assuré par le nerf vague
qui en permanence sa stimulation est modulée par la respiration.
Le systéme noradrénergique est broncho-dilatateur et est modulé par I’activité

para sympathique.




Les neuropeptides sont secrétés par un systeme non adrénergique non
cholinergique.

Leur libération provoque une broncho-dilatatation.

Le contrdle hormonal fait intervenir de nombreux facteurs par exemple
I’adrénaline circulante a une action broncho-dilatatrice lors de la stimulation
des récepteurs musculaires lisses B,

Des réactions inflammatoires ou allergiques libérent dans le sang de
nombreuses substances souvent broncho constrictrices comme 1’histamine, les

kinines et certaines prostaglandines.



I-L’asthme

A) Définition

«L’asthme est un désordre inflammatoire des voies aériennes; cette
inflammation est secondaire a un infiltrat polymorphe, comprenant des
mastocytes et des €osinophiles : Sur un terrain particulier, cette inflammation
entraine des symptomes qui sont en générale en rapport avec une obstruction
bronchique diffuse et variable, réversible spontanément ou sous I’effet de
traitement ; par ailleurs cette inflammation est la cause d’une hyperréactivité

bronchique a de nombreux stimuli »Définition proposée par un comité

d’experts internationaux et publiée sous I’égide du ministére de la santé des

Etats Unis en 1992 :

Selon la clinique 1’asthme est caractérisé par une dyspnée qui est le
symptdme principal.

Cette dyspnée est expiratoire sifflante, variable, récidivante, souvent nocturne et
réversible spontanément ou sous 1’effet de traitement :

Sur le plan physiopathologique certains auteurs le définissent comme une
bronchite chronique desquamative a €osinophiles : Il est important de souligner
qu’il existe une inflammation des voies aériennes polymorphe diffuse et
réversible. (4)

Du fait de la multiplicité des symptdmes et des facteurs de la maladie
aucune définition de I’asthme n’est satisfaisante d’autant plus quel n’inclut pas
tous les aspects polymorphes dans ses modes de déclenchement, son profil
évolutif et sa sévérité :

D’ou la possibilité d’avoir plusieurs définitions qui seront acceptables bien

étant insuffisant. (5)



a) Epidémiologie de I’asthme
° Epidémiologie descriptive

Des études épidémiologiques effectuées a travers le monde s’accordent a
confirmer I’augmentation de la prévalence de 1’asthme.

Cette croissance s’observe partout mais surtout dans les pays industrialisés ou
elle atteint 5% a 1’age adulte et 7 2 8% chez les enfants. (5)

D’aprées les résultats obtenus des études en asthmologie deuxieme édition
Masson, ces chiffres ont connu un léger accroissement de 5 & 8% chez les
adultes et de 15% chez les enfants ce qui nous permet de dire que c’est la
maladie chronique la plus courante chez les enfants surtout en age scolaire.
Depuis 1960 cette prévalence et sévérité ne cessent d’augmenter de 50 % tous
les 10 ans aux Etats Unis, ainsi que la fréquence des hospitalisations pour les
asthmatiques dans les pays occidentaux.

Européen community respiratory helth surney (ECRNS) et international
study of asthma and allergies in childhood (ISAAC) ont fait des études
permettant de comparer cette prévalence de 1’asthme entre les pays.

Concernant 1’asthme des enfants de 13 4 14 ans dans I’étude de 'ISAAC, les
chiffres varient de 10 a4 18% en France et de 1 & 36% pour ’ensemble des
pays étudiés.

Dans 1’étude de I’ECRHS pour les 20 et 44 ans comme pour celle de
I’ISAAC, le pourcentage est trés élevé par exemple I’ Angleterre obtient 7,5 a
8,4%, la nouvelle Zélande 9 a 11,3%, 1’Australie 11, 9% par contre il existe une
prévalence basse pour les pays tels que 1’Islande 3,4% et la Gréce 2,9%. Selon
I’étude de ’ECRHS le sexe-ratio est de 1, 5 & 3, 3% avant la puberté et de 1 a
’age adulte.

Ils ont constaté que trois quarts des sujets ont leur premiére crise avant 1’age
de 20 ans et qu’un second pic d’apparition de la maladie surgissait aux environs
de la cinquantaine contrairement a une disparition de 30 a 40 % des asthmes de

I’enfant des le passage a 1’age adulte.
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Concernant la mortalité de I’asthme elle ne cesse de croitre au fil des années
et dans tous les pays du monde. Par exemple aux Etats-Unis le taux de mortalité
est passé de 0,8 pour 100000 habitants en 1977 a 2,0 pour 100000 habitants en
1989-1991 et 2,1 en 1995.

Une analyse de ces données a montré que ce taux de mortalité des non blancs
était 4 fois supérieur a celui des blancs.

Dans les pays d’Europe cette tendance est comparable. En Allemagne par
exemple ce taux est passé de 7,7 pour 100000 habitants en 1977 4 9,4 en 1985.
Pour la France ce taux était d’environ 5,75 pour 100000 habitants en 1970. 11 a
augmenté dans les années 80, 85 et 87 pour atteindre un pic soit une
surmortalité de 21% pour ces trois années. En 1990 ce taux a diminué de 4

déces pour 100000 habitants. (4)

° Epidémiologie analytique

Des études épidémiologiques ont montré que 1’asthme est di a deux facteurs
principaux qui sont génétiques (innés) et environnementaux.
Les facteurs génétiques recouvrent plus de risque de devenir asthmatique alors
que les facteurs environnementaux favorisent le déclenchement des crises.
En ce qui concerne les agents déclencheurs, les acariens constituent les
allergénes prédominants et ils sont retrouvés dans la poussiere, dans les
chambres a coucher et chez les animaux familiers. Ces acariens évoluent dans
les milieux ou la température est entre 25 et 28°C avec une humidité relative
entre 50 et 80%.
[Is ont principalement pour refuge les matelas et tout ce qui est tapis.
Cents acariens par gramme de poussi¢re de maison suffisent pour sensibiliser
un nourTisson.
Parmi les animaux comportant les facteurs déclencheurs le chat et le chien sont

les principaux responsables.
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Hormis les acariens dans I’environnement le pollen qui est facteur germinatif
male des plantes représente aussi un important agent déclencheur. Les plus
allergisants sont ceux qui proviennent des graminées.

La fumée fait aussi parti des facteurs déclencheurs de 1’asthme ainsi que les
facteurs météorologiques  tels que I1’air  froid et sec qui augmente
I’hyperréactivité bronchique.

L’exercice physique représente un fréquent facteur déclencheur de 1’asthme

surtout quand I’air est froid et sec. (5)

B- La physiopathologie de I’asthme
a) Obstruction bronchique

Le muscle lisse bronchique entoure 1’ensemble des voies aériennes et sa
contraction est responsable du trouble ventilatoire obstructif,
Cette obstruction ventilatoire des voies aériennes est due a de nombreux
facteurs qui sont:
-Le spasme de la musculature lisse des voies aériennes, 1’cedéme de la
muqueuse des voies aériennes, I’hypersécrétion de mucus, I'infiltration de la
paroi des cellules par des polynucléaires éosinophiles, la lésion et la
desquamation de 1’épithélium bronchique.
Ce trouble ventilatoire obstructif est réversible sous ’effet de béta 2 mimétique,
de théophylline ou de vagolytique.
Leur contraction s’accompagne d’une hypertrophie des muscles lisses
bronchiques responsable de 1’augmentation de 1’épaisseur de la paroi
bronchique d’ou une diminution du calibre des bronches.

Il existe un autre phénomene d’une grande importance qu’est I’'inflammation
bronchique.
Elle se manifeste par un cedéme qui s’étend sur I’ensemble des voies aériennes

et d’une hyper sécrétion. Ce phénomene est quasi constant.
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Le siege de 1’obstruction bronchique est diffus et prédomine dans les grosses
voies aériennes. C’est le cas dans I’asthme aigu ou 1’attaque en outre la crise est
rapidement réversible. (6)

Dans 1’asthme chronique 1’obstruction est plutdt périphérique c’est a dire
affecte les voies aériennes de petit calibre.

Cette obstruction bronchique est mise en évidence par la mesure du VEMS
plus précisément par le rapport de Tiffeneau (VEMS/CV) et celle du DEP ou
peak flow.

La variabilité et 1’instabilité sont synonymes et indiquent des variations
supérieures a 20% du DEP dans la journée ou d’un jour a 1’autre.

La réversibilité quant a elle indique 1’amélioration supérieure ou égale a 15%
du VEMS apres traitement.

Cette baisse du VEMS en fonction de 1’age est plus important chez
I’asthmatique que chez le sujet normal (70 ml/an, contre 20 ml/an en moyenne)

Cette baisse est plus marquée dans les asthmes sévéres de type intrinseque. (7)

b) L’inflammation des voies aériennes

D’importants travaux de recherche ont permis de mieux saisir le role de
I’inflammation dans la genése du phénomene asthmatique.

Les bronches présentent un vaste réseau vasculaire sous- muqueux.
Apres dépdt d’allergéne spécifique lors d’un test local de provocation, il est
observé un important cedéme.

L’éosinophile est I’une des cellules clés de I’inflammation de I’asthmatique.

Sa présence est quasi-permanente et contient de nombreux médiateurs
responsables de la majorité des 1ésions observées.
Parmi ces médiateurs nous avons 1’action des cytotoxiques, des protéines
basiques (MBP, ECP, EDN) envers 1’épithélium et les effets broncho
constricteurs de ses médiateurs (PAF, LTC4) participant a 1’activité pro
inflammatoire de cette cellule.

L’€osinophile sanguine et alvéolaire est corrélé a la sévérite¢ de I’asthme.
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Il existe une inflammation lymphocytaire de la muqueuse bronchique a

prédominance de CD4. L’expression des récepteurs a I’interleukine 2 témoigne
de leur état d’activation.
Les lymphocytes B quant & eux sont assez rares. Ils sécrétent aussi des
cytokines comme I’interleukine 3 et [Dinterleukine 4,5 controlant Ia
différenciation, la maturation et le chimiotactisme des éosinophiles et des
mastocytes.

Les macrophages a 1’état normal tapissent la surface €pithéliale et alvéolaire.
Chez 1’asthmatique ils sont présents dans la muqueuse bronchique. Ils
interviennent dans la réponse immunitaire par la sécrétion de cytokines et de
médiateurs inflammatoires.

Les mastocytes quant a eux sont quantitativement peu nombreux au sein de la
muqueuse bronchique mais sont présents en plus grande quantité chez les
asthmatiques allergiques et non allergiques.

I[Is sont en contact étroit avec les terminaisons nerveuses sensitives. Les
mastocytes semblent étre les cellules déclencheurs de la réaction immédiate et
peuvent jouer un role dans 1’asthme chronique.

L’état inflammatoire a pour conséquence la desquamation épithéliale
caractérisée par une atteinte épithéliale quasi-constante, une fragilité des
cellules ciliées et calciformes se détachant en lambeaux dénudant la membrane
basale.

La fibrose sous épithéliale comporte un pseudo- épaississement de la
membrane basale et de la muqueuse bronchique. Ce pseudo épaississement est
df a I’accumulation de protéines, de fibres collagenes et de myofibroblastes.
L’hypercrinie ou le nombre de cellules calciformes augmente. Ce phénomene
est di a la réparation épithéliale aprés la desquamation.

Le role capital de 'inflammation (6)
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¢) L’hyper réactivité bronchique

Elle peut étre définie comme I’aptitude qu’ont les bronches a réagir
anormalement par obstruction a des stimuli chimiques ou pharmacologiques.
Exemple, I’acétylcholine, le carbachol, I’histamine, et les prostaglandines.
L’hyper réactivité bronchique est présente dans la presque totalité des
asthmatiques et est expliquée par plusieurs mécanismes que sont:
La réduction du calibre des bronches: Les résistances des voies aériennes
varient selon la puissance quatrieme du rayon du calibre des bronches. La
réponse au stimulus est ainsi plus grande si le sujet présente une obstruction
initiale.
L’anomalie du muscle lisse bronchique : Il n’a jamais ¢été démontré
I’existence d’une anomalie intrinséque du muscle lisse bronchique. Par contre,
une hypertrophie musculaire lisse bronchique est relativement commune et
pourrait d’une part exagérer la réponse.
L’innervation des bronches : L homéostasie bronchique est sous le controle
direct du systéme nerveux comme nous allons le voir dans ’intervention du
systéme nerveux autonome.
L’inflammation : Il semble exister deux composantes dans hyperréactivité
bronchique, une, innée de mécanisme inconnu inaccessible pour le moment au
traitement et [’autre sous la dépendance de phénomenes inflammatoires.

Les traitements anti inflammatoires tels que les corticoides améliorent I’HRB.

(6)
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d) Le systéme nerveux autonome

Des travaux ont montré qu’aujourd’hui I’innervation des voies aériennes est
complexe. Elle fait intervenir des mécanismes cholinergiques, adrénergiques et
un controle non cholinergique non adrénergique moins connu incluant plusieurs
peptides (VIP, CGRP, SP, NY)

-Le systéme cholinergique

C’est le plus important systetme de contréle neurologique du tonus et des
sécrétions bronchiques. Les voies nerveuses ou afférentes empruntent le nerf
vague (X) jusqu’au relais ganglionnaires dans la paroi bronchique. Des fibres
post ganglionnaires courtes rejoignent les cellules musculaires lisses ou les
glandes a innerver.
L’exagération des réflexes cholinergiques (parasympathiques) pourrait étre
responsable d’une réponse anormale de 1’asthmatique. Il peut exister une
augmentation de I’activation des récepteurs, soit du fait de la libération locale
de médiateurs de I’inflammation, soit du fait de la desquamation de
’épithélium.
Il peut également s’agir d’un accroissement de la susceptibilité des cellules
cibles & I’acétylcholine ou encore d’une élévation du nombre ou de I’affinité
des récepteurs muscariniques (Les récepteurs a 1’acétylcholine sont de deux
types: Muscariniques et nicotinique)

-Le systéme adrénergique

L’innervation sympathique (adrénergique) est moins dense par rapport a la
richesse de I’innervation parasympathique. Cette innervation est surtout
marquée au niveau des glandes sous muqueuses et des vaisseaux artériels
bronchiques.
Le role des récepteurs alpha- adrénergiques n’est pas clair du fait de leur
nombre limité.
Les récepteurs béta-adrénergiques quant a eux sont retrouvés sur un important
nombre de cellules pulmonaires : Cellules musculaires lisses, cellules

épithéliales, et cellules glandulaires.
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Les bétas agonistes sont de puissants broncho-dilatateurs et stimulent la
sécrétion du mucus.
I1s inhibent la libération des médiateurs monocytaires. Ils semblent moduler la
neurotransmission cholinergique. Les bétas récepteurs sont essentiellement de
type béta 2.
La possibilité d’une anomalie du systeme adrénergique dans 1’asthme provoque
une diminution de 1’activité de ce systeme broncho-dilatateur : Hypo réactivité
du systtme béta- adrénergique chez des asthmatiques atopiques et
hyperréactivité cholinergique et alpha adrénergique.
Chez I’asthmatique, les béta-bloquants entrainent un bronchospasme levé par
I’atropine qui est un anti cholinergique.
La résistance aux béta-agonistes dans le traitement de 1’asthme aigu est
expliquée par la présence de bronches muqueuses associées a un cedeme de la
paroi bronchique, contribuant a entretenir 1’obstruction.

-Controle non cholinergique non adrénergique

I comporte une double composante: broncho-dilatatrice et broncho
constrictrice.
Le NANC est constitué de neurone afférent primaire non myélinisé dont les
terminaisons sont retrouvées dans 1’épithélium, le muscle lisse, les glandes et
vaisseaux.

Ces neurones suivent la voie vagale. (6)
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C-Quelques formes d’asthme
a) Asthme asymptomatique
Cette forme clinique souligne d’une part le fait que le seuil de perception du
trouble ventilatoire obstructif puisse étre élevé d’autre part que L’EFR est
indispensable.
Certains malades peuvent avoir une obstruction bronchique infra clinique,
spasmodique (plus ou moins réversible sous béta,-mimétique) et stable.
C’est le cas des enfants en séjour d’altitude pour une longue période, motivée
par un asthme sévere avec allergie aux acariens de la poussi¢re de maison. Les
médicaments peuvent étre diminués progressivement puis arrétés en raison de
’absence totale de symptdme mais une telle obstruction bronchique persiste et

peut surprendre. (7)

b) La toux monosymptomatique

Elle représente un motif fréquent de consultation. Il peut s’agir d’un véritable
équivalent d’asthme surtout chez le jeune.
Dans ces cas, elle est chronique, récidivante, le plus souvent seche, volontier
nocturne.
Des sifflements intra thoraciques peuvent étre percus par le malade et son
entourage. Il peut exister une rhinite associée. Elle est calmée par la prise de
Béta , mimétique. Il existe une hyper réactivité bronchique non spécifique. Des
polynucléaires éosinophiles dans 1’expectoration induite par 1’inhalation de

sérum salé hypertonique peuvent étre recherchés. (7)

¢) L’Asthme instable

I1 est définit par la variabilité du débit expiratoire de pointe (DEP) qui doit
étre supérieur ou égale a 20% entre le matin et le soir, certains auteurs insistent
sur le fait que seules les valeurs extrémes du DEP doivent étre prises en compte,
quelque soit le moment de la journée, qu’il y ait eu inhalation d’un Béta,

mimétique ou non.
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D’autres auteurs acceptent comme définition de I’instabilité une variation du
DEP de 20 % ou plus sur une semaine.

La signification de 1’instabilité est par contre plus importante a connaitre; il
existe une corrélation étroite entre le degré de variabilité du DEP, donc
I’instabilité, et I’hyperréactivité bronchique mesurée par le test au carbachol qui

1mpose une intensification du traitement. (7)

d) Asthme difficile

C’est un asthme qui semble facile a diagnostiquer et a prendre en charge chez
la plupart des patients. L’asthme difficile dépend de plusieurs paramétres
incluant le patient lui-méme (observance, environnement).
Ce sont ces patients ajoutés aux patients plus classiquement qualifiés
d’asthmatiques séveres qui constituent I’asthme difficile.
La plupart des situations cliniques dans le cadre diagnostic de 1’asthme difficile
ont en commun ’absence de contrdle de la maladie.

Néanmoins, quatre situations différentes peuvent étre distinguées.
-Les patients ayant eu 1’expérience d’un asthme aigu grave avec une Paco, inf
50 mmhg ou le recours a une ventilation mécanique peuvent étre considérés
comme ayant un asthme difficile. Des symptdomes nocturnes d’asthme, une
grande variabilité nycthémérale ou hebdomadaire du débit de pointe (inférieur
a 30%), une grande réversibilit¢ du VEMS aprés inhalation de B2 mimétique
(inférieur & 30% des valeurs prédites) et une hyperréactivité bronchique
significative malgré un traitement anti- inflammatoir-optimal peuvent étre
considéré comme asthme difficile.
- Les patients présentant une obstruction bronchique permanente et une
médiocrité de la qualité de vie sont considérés la plus part du temps porteur
d’asthme difficile.
- Les patients qui nécessitent un traitement par corticostéroides oraux au long

cours ou qui ont recours a plus de 4 cures courtes de corticoides oraux dans
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I’année pour le contréle de leur maladie peuvent étre considérés comme atteint
d’un asthme difficile.

- De méme que les patients qui, en terme d’obstruction bronchique,
n’obtiennent pas une réversibilité satisfaisante aprés une courté cure de
corticoides. Ce sont des corticorésistants et intégrent ce groupe.

L’asthme difficile est par définition un asthme difficilement contrlable avec
des symptomes d’asthme parfois invalidants dus a la maladie ou a la mauvaise

observance du malade. (4)

¢) Asthme aigu et grave

Dans la majorité des cas, I’asthme aigu et grave se constitue en quelques
jours. Il s’agit d’une attaque d’asthme qui s’intensifie et résiste au traitement.
Les signes de gravités de premier ordre sont les suivant :
Une fréquence respiratoire supérieure a 30 par minute, une tachycardie
supérieure a 120 batts/ min, un pouls paradoxal (inférieur a 20 batt/min).
Les muscles respiratoires accessoires sont utilisés (Mise en tension permanente
du sterno cleidomastoidien).
C’est le moment d’une hospitalisation urgente, les gaz du sang sont perturbés
avec une hypoxie voisine de 60 mmhg. Il n’y a pas encore d’hypercapnie mais
Pa co, peut étre normale ce qui signifie un début d’hypoventilation alvéolaire.
Dans le second temps les signes de gravité se complétent et peuvent €tre
qualifiés de «deuxiéme ordre»: épuisement respiratoire, sueurs, troubles de la
conscience.
I1 existe une hypercapnie importante et une baisse du PH.
Tout asthme grave tel qu’il vient d’étre défini nécessite une prise en charge

urgente car la vitesse d’évolution est imprévisible. (4 )
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f) Asthme sévére

I1 est qualifié par I’intensité des crises.

De multiples qualifications pour montrer les degrés de sévérité de 1’asthme ont

¢té faites. Et nous allons en adopter deux :

international sur 1’asthme et celle de Kjell Ass. (4)

celle du comité du consensus

Tableau I : Classification de la sévérité de 1’asthme faite par le comité du

consensus international.

DEP

Intermittent Persistant
Léger Modéré Sévere
Symptémes |Intermittents |Sup. Tous les jours |Continus
Inf 1/ semaine | 1/semaine
Inf 1/jour
Crises Breves Peuvent Retentissemen | Fréquentes
(quelques  a|ralentir sur|t sur sommeil | Retentissemen
quelques sommeil et |et activite t sur sommeil
jours) activité et activité
Activité Perturbée
physique
Symptoémes | Inf 2/ mois Sup. 2/mois Sup. Fréquents
Nocturnes 1/semaine
Béta, A lademande |A la demande |Tous lesjours |Tous les jours
Mimétique
DEP ou|Sup. 80 %] Sup. 80% | 60-80 % | Inf 60%
VEMS prédits prédits prédits prédits
Variabilité du|Inf20% 20-30% Sup30% Sup. 30%




Tableau II : Classification de Kjell Ass

Stade I

Moins de 5 épisodes par an, avec a chaque fois une durée des
symptomes et de la restriction fonctionnelle inférieure a 7 jours.
Intervalle libre long avec fonction pulmonaire apparemment

normale.

Stade II

5 a 10 épisodes par an, durée des symptomes et de la restriction

fonctionnelle inférieure a 7 jours. Intervalles libres longs.

Stade II1

Plus de 10 épisodes par an, durée des symptomes et de la
restriction fonctionnelle inférieure a 7 jours. Intervalles libres
longs. Episodes plus prolongés (12 semaines et plus par an au
total) avec obstruction bronchique symptomatique et ou fonction

pulmonaire apparemment diminuée.

Stade IV

Plus de 5 épisodes par an avec obstruction bronchique prolongée
(6 mois et plus par an au total) succédant & la majorité des
épisodes. Obstruction bronchique symptomatique permanente

avec restriction fonctionnelle.

Stade V

Asthme chronique et invalidant avec exacerbation aigué sévére

malgré un traitement continu adéquat.

g) Asthme a dyspnée continue

Les crises se répetent plus ou moins réguliérement.

Mais entre les crises il y a toujours un état dyspnéique.

Il est difficile a traiter. Un test aux corticoides permet d’apprécier le degré de

réversibilité, de fixer le pronostic et de proposer un traitement d’entretien au

long cours qui fait appel au corticoide inhalé. ( 4)
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h) Asthme cardiaque

C’est un asthme typique qui survient sur une cardiopathie gauche.
Le mécanisme physiopathologique en cause n’est pas univoque et associe un
cedéme bronchique et une hyperréactivité bronchique. Le plus souvent, le
traitement a visée cardiaque améliore les symptdmes sans qu’il soit nécessaire

de recourir au traitement spécifique de 1’asthme. (7)

i) Asthme d’effort (post exercice)

L’asthme d’effort se caractérise par la survenue d’une obstruction bronchique
a I’arrét de I’effort 5 a 15 minutes apres.
Dans certains cas, il survient pendant 1’effort mais il est possible de «courir a
travers son asthme» si 1’effort est poursuivi. Une obstruction bronchique inter
critique peut étre responsable d’une dyspnée d’effort mais il ne s’agit pas d’un
asthme d’effort au sens strict du terme.
La fréquence induite par exercice est difficile a établir. Elle est environ de 75%
chez ’enfant asthmatique par contre chez 1’adulte elle est contradictoire d’ou
un pourcentage précis est impossible a déterminer. Certains auteurs avancent le
chiffre de 35 4 40% d’asthme d’effort chez les sujets souffrant de rhinite ou de

rhume des foins. (4)
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DEUXIEME PARTIE : MATERIEL
ET METHODE




I- Population cible

L’expérimentation se déroule a Dakar entre le mois d’Avril et le mois de Juin
aupres de jeunes filles asthmatiques (diagnostiquées), qui résident en grande
majorité dans les quartiers périphériques et a I’ile de Gorée.

Elle est composée par de jeunes en age scolaire, en secondaire premier cycle.
C’est un travail qui m’a été proposé par mon directeur de mémoire le professeur
Abdoulaye Samb dans le but d’améliorer la qualité de vie de ces jeunes filles
asthmatiques a travers le sport.

Notre étude porte sur 13 jeunes adolescentes asthmatiques dont 1’age est entre

douze et dix huit ans.

Tableau III : Caractéristiques des sujets

SUJETS |AGE (an)  |POIDS (kg) |TAILLE (cm)
GROUPE TEMOIN

1-C S 18 62,7 1,71
2-DAD 12 42,5 1,62
3-G F 15 33,6 1,48
4-GMk 14 44 1,58
5-S A 18 55 1,75
6- S F 18 45,500 1,52
7- K S 15 40,800 1,52
GROUPE EXPERIMENTAL

I- BB 15 77,32 1,69
2-CFD 17 45 1,65
3-C N 17 12 81 1,60
4- G AF 15 46,200 1,65
5- N K 15 47,62 1,58
6- S M S 15 50,9 1,63
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II -Infrastructures :

Dans notre étude nous avons utilisé des infrastructures sportives tels qu’un
bassin de 25 métres a la piscine olympique de Dakar.
Concernant la course a pied de 400 metres, elle devait se dérouler sur une piste
d’athlétisme. Mais par contrainte et n’ayant pas de spirometre portatif. Nous
avons effectué avec chaque fille une course pendant (1’ 30°’) temps nécessaire
pour une jeune fille d’effectuer un 400 metres avec une foulée déterminée. La
course est effectuée aux enlentours du laboratoire de physiologie de 1’université
Cheikh Anta Diop précisément du laboratoire jusqu’a la route du corniche ouest

prés du rectorat de I’'UCAD.

ITI- Matériel utilisé
- Un tensiomeétre manuel et électronique
- Un chronométreur manuel pour mesurer la fréquence cardiaque au repos
- Une pese personne pour déterminer le poids (kg)
-Une toise graduée en cm pour mesurer la taille de la personne

- Un spirometre pour 1’exploration fonctionnelle respiratoire

1V) Le protocole de recherche

Ce protocole s’est déroulé sous le contrdle du Pr Abdoulaye Samb du service
de physiologie de la faculté de médecine de 'UCAD.
Les sujets sont tenus de respecter les consignes du médecin pour le bon
déroulement des tests et de leur validité.
Les sujets ne doivent pas prendre de médicaments 24h avant I’examen.
Les examens spirographiques sont effectués au repos a 1’état basal, apres effort
et apres inhalation d’un broncho-dilatateur (béta , mimétique).
Concernant 1’examen spirometrique il se déroulera en trois €tapes :
1 -Volume d’air mobilisable : composé par le volume courant, le volume de

réserve inspiratoire, le volume de réserve expiratoire, et la capacité vitale (CV).
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2-Débits ventilés composés par le volume expiratoire maximal par seconde
permettant de calculer le rapport de Tiffeneau (VEMS / CV), du débit
expiratoire de pointe (DEP) et le temps d’expiration forcée.

3-Ventilation maximale par minute  permettant par ces différentes
modifications, de constater les phénomenes, d’obstruction et de restriction.

Un autre phénomene mixte, qui regroupe 1’obstruction et la restriction des
bronches.

Apres les pré- tests, les sujets sont répartis en deux groupes a savoir le groupe
témoin et le groupe expérimental. On fait faire deux séances de natation par
semaine avec suivi régulier de I’asthme et examen spiromeétrique toutes les
semaines pendant deux mois.

La population cible a été scindée en 2 groupes ,: un groupe témoin, et un
expérimental. Cette division nous permettra de comparer les modifications des

résultats obtenus a 1’étude.

a) Le groupe témoin

Le groupe témoin est composé de 07 sujets choisis de manicre
hasardeuse.hormis les jeunes filles qui savent nager.
Elles ne font pas parties du programme de natation mais passent régulicrement

un examen spirometrique tous les 15 jours

b) Le groupe expérimental
Le groupe expérimental comporte 06 sujets et parmi ces sujets il y a une fille
qui sait nager. Le choix de cette fille est pour faciliter I’apprentissage de la

natation (initiation et perfectionnement.)

¢) Tests et controle
Concernant les tests les sujets ne prennent pas de médicaments 24 heures
avant, pas d’aliments deux heures avant, pas d’exercices physiques importants

24 heures avant expérimentation.
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Les sujets doivent étre en tenue de sport pour étre confortable durant la course.
Les tests sont composés d’examens spiromeétriques au repos, apreés exercice et
apres inhalation de béta 2 mimétique.
Le groupe expérimental effectue des séances de natation et les sujets sont
tenus de ne pas manger d’aliments 2 heures avant les séances de natation.
Ils doivent étre en maillot de bain pour se conformer au réglement de la piscine,
étre confortable pour des meilleures conditions d’apprentissage. Ils effectuaient
des navettes de 25 metres durant 15 minutes. Ils se reposaient 10minutes puis
reprenaient les navettes pendant 3 séries de 20 minutes avec un intervalle de
repos de 5 & 7 minutes.
Avant de commencer la séance les sujets s’étirent bien, se familiarisent avec
I’eau.
Une fois la séance terminée ils s’étirent a nouveau pour relacher les muscles.
Un examen spirometrique est effectué chaque 15 jours pendant les controles
pour connaitre 1’évolution ou ndn du VEMS, du DEP durant toute la période
d’expérimentation.
Les valeurs que nous obtiendrons nous permettrons de voir s’il y a eu
amélioration de la qualité¢ de vie déterminée par I’augmentation des données

spirometrique et la diminution du degré d’obstruction des voies aériennes.
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TROISIEME PARTIE :
PRESENTATION DES
RESULTATS




I-Résultats

A- Exploitation des fiches de renseignement des sujets.
Cette fiche de renseignement a été établie pour s’informer des antécédents de
la maladie du sujet asthmatique, de son suivi médical et de sa vie sportive.
Groupe témoin
Sujet 1 : Asthme depuis I’4ge de 15ans, pas de suivi médical.
Facteurs déclenchants non connus. Derniere crise mai 2003.
Pratique plus le sport depuis sa premiére crise.
Sujet 2 : Asthme depuis la naissance, pére et mére asthmatique.l crise par mois.
Suivi médicalement. Facteurs déclenchent poussiére, fumée, produits détergent.
Pratique I’éducation physique et le taikwando.
Sujet 3 : Asthme depuis la naissance, grand-mére, oncle, et sceur asthmatique.
Pas de suivi médical. Dernic¢re crise février 2005.Allergie a la poussiere et a la
fumée.
Pratique I’éducation physique scolaire.
Sujet 4 : Asthme depuis I’4ge 1an.1 crise par semaine. Pas de suivi médical.
Facteurs déclenchent non connus. Pratique 1’éducation physique scolaire.
Sujet 5 : Asthme depuis I’age de 14ans.Une crise par an. Pas de suivi médical.
Allergie a la poussiere et I’encens. Ne pratique pas de sport (dispense.)
Sujet 6 : Asthme depuis 1’age de 2 ans. Demniere crise septembre 2004. .Pas de
suivi médical. Facteurs déclenchent rhume, poussiére et la fumée. Ne pratique
pas de sport.
Sujet 7 : Asthme depuis la naissance, frére sceur et cousin asthmatiques. Une
crise par mois. Pas de suivi médical, allergie a la poussiere a la fumée et le
YOtoX.

Pratique 1’éducation physique scolaire.
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Groupe expérimental
Sujet 1 : Asthme depuis 1’4ge de 3 ans. 3 a 4 crises par mois. Pas de suivi
médical sauf en cas de crise. Allergie a la poussiére, a I’humidité, a la fumée et
a I’effort intense.
Pratique 1’éducation physique scolaire et 1’athlétisme durant les vacances.
Sujet 2 : Asthme depuis la naissance. 1 crise par mois, pas de suivi médical
sauf en cas de crise. Allergie a la poussiere et a la fumée. Pratique 1’éducation
physique scolaire.
Sujet 3 : Asthme depuis I’age de 10 ans.2 crise par mois, pas de suivi médical.
Allergie a ]a poussiere, a la fumée et a I’humidité. Pratique 1’éducation physique
scolaire.
Sujet 4 : Asthme depuis la naissance, sceurs, oncle et tante asthmatique.l crise
par mois
Pas de suivi médical sauf en cas de crise. Allergie a la poussiére, au brouillard
et aux moisissures. Pratique I’éducation physique et la natation pendant les
vacances.
Sujet 5 : Asthme depuis 1’age de 13 ans.1 seule crise, pas de suivi médical.
Facteurs déclenchants non connus. Pratique I’éducation physique scolaire.
Sujet 6 : Asthme depuis I’age de 2 ans. 2 crises par mois, suivait un traitement.
Allergie a la fumée et a la glace. Pére et sceurs asthmatiques. Pratique

1’éducation physique scolaire.
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B- Présentation des tableaux

Tableau IV : Taux de variation par rapport aux valeurs normales des différents
parametres spirographiques a 1’état basal (groupe témoin)

Sujet| CVL|CVF | VEMS | Rapport |DEP DEMM | DEM | VMM
(%) [(%) [(%) |de (%) |25- 25% (%)
tiffeneau 75%
(%)
| +40 |+44 |+43 -01 +27 |+34 +27 |+64
2 00 |00 |-05 -04 -10 |05 +18 [+19
3 +21 [+21 |+23  |+01 +08 |00 +09 [+16
4 +19 [+22 |+27 |+03 +09 |+32 +30 |+31
5 -18 [+08 |-29 -23 -04 |-61 =70 |-08
6 +10 |-03 |-04 -02 -10 |-05 +33  |+12
7 +13 [+14 |+14 |00 +11 |+47 +51 |[+21

D’aprés ces résultats I’ensemble des sujets ont des variations normales &
acceptables sauf le sujet 5 chez qui on remarque une obstruction bronchique

moyennement sévere.
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Tableau V : Taux de variation par rapport aux valeurs normales des différents
parametres spirographiques a 1’état basal (groupe expérimental).

Sujet CVL | CVF | VEMS |Rapport DEP|DEMM DEM| VMM
(%) (%) |(%) |de (%) |25- 25% | (%)

Tiffeneau 75%
(%)

1 +24 |+26 [+28 |+01 +08 |+09 -08 [+106

2 +17 |+03 |+08 |+05 +04 |+06 00 |+28

3 +15 [+08 [+06  |-05 +14 |+06 +18 [-22

4 -02 [-02 [-10 -11 -13 |-20 -17  |[+38

5 +12 |+12 |+08 |-07 +14 |+14 +02 |+21

6 00 [-10 |-20 -19 -05 |-44 -44  |+02

D’aprés ces résultats I’ensemble des sujets ont des variations normales a
acceptables sauf le sujet 6 chez qui on remarque une obstruction bronchique

mineure sur I’ensemble des bronches.
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Tableau VI : FC au repos, apres effort et 1 minute apres effort

( groupe témoin )

SUJET FC au repos FC apres effort |FC 1 mn aprés
effort
1 77 150 108
2 84 144 108
3 70 120 108
4 72 150 96
5 90 108 84
6 108 162 150
7 90 108 102
Moyenne 84,42 134,57 108
Ecart Type 13,13 22,14 20,49

La fréquence cardiaque au repos est acceptable avec une moyenne de 84

batt /min, une moyenne de 134 batt / min juste apres effort et une moyenne de

108 batt/min une minute apres effort
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Tableau VII : FC au repos, apres effort et 1 minute apres effort

( groupe expérimental)

SUJET FC au repos FC apreés effort |FC 1mn apres
effort

1 84 150 150

2 65 108 90

3 76 120 120

4 72 126 108

5 72 168 120

6 88 114 96

Moyenne 76,16 131 114

Ecart Type 8,49 23,21 21,46

La fréquence cardiaque est acceptable avec une moyenne de 76 batt/min au
repos, une moyenne de 131 batt/min juste apres effort et une moyenne de 114

batt/min une minute apres effort .
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Tableau VIII :Taux de variation par rapport aux valeurs normales des différents paramétres spirographiques cinq minutes
apres effort et apres test phamacodynamique (groupe témoin)

CINQ MINUTES APRES EFFORTS TEST PHARMACODYNAMIQUE

Sujet| CVL|CVF | VEMS |Rapport | DEP DEMM |DEM |VMM |CVL |CVF | VEMS |Rapport |DEP|DEMM |DEM | VMM
(%) [(%) [(%) |de (%) |25- 25% (%) [(%) [(%) |(%) |de (%) |25- 25% [(%)

tiffeneau 75% Tiffeneau 75%

1 +67 |[+40 |-16 -27 |00 43 |4+52  [+02 |[-10 |+11 +23 +05 |+114 [+219 |+06
+46

2 -02 |-02 |-07 -04 -10 |-18 -41 |-05 (00 [+02 |+09 |+05 00 |+88 +106 |-14

3 +23 |+21 |+26 |+02 +10 [+20 +18 [+35 [+01 [+04 |00 -03 +05 [-05 +13  |-13

4 +19 |+16 [+18 |+01 +09 |+37 +37 |[+31 [+06 [+05 |+06  |+02 -01 |+08 +24 1-03

5 -15 |-25 |-49 -32 -04 |-80 -86 |-16 |+09 |+11 [+28 +15 +05 |+56 +119 [+18

6 +10 |+04 [+03 -01 +17 |00 -08 [+05 [+08 |+06 |[+04 |-02 +06 |00 +17 |+07

7 +13 |+21 |+22 00 +25 |+47 +51 |+25 |+10 [+01 |+05 +03 +02 |+06 +04 |+03

On note une accentuation relative de 1’obstruction pour le sujet 5 chez qui le phénomeéne été déja présent a 1’€tat basal
aprés 5 minutes d’effort.Cependant les tests pharmacodynamiques (béta, mimétique) 1évent 1’obstruction. Les valeurs chez
les autres sujets sont améliorées.
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Tableau IX: Taux de variation par rapport aux valeurs normales des différents parametres spirographiques cing minutes
apres effort et apres test pharmacodynamique (groupe expérimental)

CINQ MINUTES APRES EFFORT TEST PHARMACODYNAMIQUE

Sujet| CVL |CVF | VEMS Rapport | DEP| DEMM |DEM VMM |CVL |CVF | VEMS |Rapport |DEP|DEMM |DEM | VMM
(%) (%) |(%) |de (%) |25- 25% (%) (%) |(Y%) |(Y%) |de (%) |25- 25% (%)

tiffeneau 75% Tiffeneau 75%

1 +25 [+24 |+25 +01 +08 |-05 -20 |+104 |[+05 |+05 |+08 +03 +02 [+38 +27 |-14

2 -06 |+04 |+07 +03 +04 |+02 -02 |-12  |+10 |-04 |-05 -01 +13 |-13 -07  |+05

3 +17 [+08 |+02 -05 +14 |-14 -12 |-19  |+11 |+20 |+22  |+02 +13 |[+58 +30 |+111

4 +02 [-06 |-10 -04 +17 |-11 -11 |+61 |[-11 |[-11 |00 +06 +05 |+26 +72  |-30

5 +10 |+08 |00 -07 +06 |-13 -12 |+79 |00 |+01 |+11 +09 +04 |+25 +23  |-28

6 +03 |-12 |-25 -15 -09 |-56 -61 |+11 [+03 |+21 [+40 |+16 +19 [+118 |+142 |-04

On remarque une accentuation de I’obstruction des bronches pour le sujet 6 apres 1’effort.
Toutefois le test pharmacodynamique a levé I’obstruction et amélioré 1’ensemble des valeurs des autres sujets.
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Tableau X : FC, TA, DEP et VEMS des différentes patientes
lors du 1* contréle 08-06-05 (groupe témoin)

Sujet FC TA DEP (I/min) |VEMS (I/sec) |
(batt./min)
1 100 13/8 460 2,70
2 85 11/4 360 2,15
3 75 10/6 365 2,10
4 80 10/6 410 2,24
5 90 12/38 460 1,50
6 90 10/6 410 1,40
7 90 12/38 390 2,10
Moyenne 87,14 11/6 407,85 2,02
Ecart Type  |8,09 1,21/1,51 40,60 0,44

Les valeurs hémodynamiques sont acceptables avec une moyenne de fréquence

cardiaque de 87,14 batt/min et une TA de 11 /6.
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Tableau XI : FC, TA, DEP et VEMS des différentes patientes lors
du 1 controle 08-06-05 (groupe expérimental)

Sujet FC TA DEP (I/min) |VEMS
(batt./min) (I/sec)

1 80 12/6 480 3

2 85 10/7 510 3

3 80 12/11 500 2,55

4 70 11/8 420 2,40

5 75 11/8 400 2,10

6 80 10/7 400 2,05
Moyennes 78,33 11/7,83 451,66 2,51
Ecart Type 5,16 0,89/1,72 50,76 0,41

L’hémodynamique est stable avec une moyenne se rapprochant de 80 batt/min

etune TAde 11 /7.
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Tableau XII: FC, TA, DEP et VEMS des différentes patientes lors du

deuxiéme contrdle datant le 25-06-05 (groupe témoin)

Sujet FC TA DEP (/min) | VEMS
(batt./min) (I/sec)
1 104 13/7 460 2,60
2 80 10/8 360 2,20
3 80 10/7 365 2,10
4 85 9/7 405 2,15
5 90 12/7 450 1,80
6 79 10/7 410 1,60
7 85 12/7 400 2,10
Moyenne 86,14 10,85/7,14 407,14 2,07
Ecart Type |8,78 1,46 /0,37 |38,06 0,31

Les valeurs hémodynamiques sont toujours normales avec une fréquence
cardiaque moyenne qui a baissé d’un point.On a une stabilisation du DEP et une
1égere hausse du VEMS.
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Tableau XIII : FC, TA, DEP et VEMS des différentes patientes lors
du deuxieme contrdle datant le 25-06-05 (groupe expérimental)

Sujet FC TA DEP (I/min) | VEMS
(batt./min) (I/sec)

1 72 12/7 520 3,20

2 80 11/9 510 3

3 70 12/8 520 2,80

4 70 12/8 520 2,70

5 76 10/6 400 2,11

6 68 11/7 410 2,05

Moyenne 72,66 11,33/7,5 |480 2,64

Ecart Type [4,50 0,81/1,04 |58,30 0,46

Il y a une diminution de la fréquence cardiaque en général, une TA normale, un
DEP et un VEMS en augmentation.
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Tableau XIV : FC, TA, DEP et VEMS des différentes patientes lors
du troisiéme contrdle datant le 27-07-05 (groupe témoin)

Sujet FC TA DEP (I/min) | VEMS
(batt./min) (I/sec)
1 100 13/8 460 2,65
2 85 11/7 365 2,20
3 85 10/8 365 2,10
4 82 10/7 405 2,10
5 85 11/8 460 1,85
6 108 10/6 400 1,80
7 80 11/7 400 2,20
Moyenne 89,28 10,85/7,28 407,85 2,12
Ecart Type |10,48 1,06/0,75 |39,24 0,27

On a une augmentation générale de la fréquence cardiaque, une stabilisation du

DEP et une légére augmentation du VEMS.
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Tableau XV : FC, TA, DEP et VEMS des différentes patientes lors

du troisiéme contr6le datant le 27-07-05 (groupe expérimental)

Sujet FC (batt./min) | TA DEP (I/min) |VEMS (I/sec)
1 76 12/8 520 3,40

2 80 10/7 515 3,05

3 70 11/8 520 3,05

4 68 12/7 500 3,10

5 77 13/8 420 2,25

6 70 10/6 420 2,10
Moyenne 73,5 11,33/7,33 |482,5 2,825

Ecart Type 4,80 1,21/0,81 48,96 0,55

La fréquence cardiaque et la TA sont quasiment identiques par rapport au
deuxiéme contrdle. Le DEP et le VEMS sont en hausse.
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Sujet FC ( batt. /min) VEMS (I/sec)

1 2 3 1 2 3

controle |contréle |contrdle |contréle | contréle |controle
| 100 104 100 2,70 2,60 2,65
2 85 80 85 2,15 2,20 2,20
3 75 80 85 2,10 2,10 2,10
4 80 85 82 2,15 2,15 2,10
5 90 90 85 1,50 1,80 1,85
6 90 79 108 1,40 1,60 1,80
7 90 85 80 2,10 2,10 2,20
Moyenne | 87,14 86,16 89,28 2,01 2,07 2,12
Ecart 8,09 8,78 10,48 0,44 0,31 0,27
Type

Tableau XVI : FC et le VEMS des différentes patientes lors des trois contrdles
(groupe témoin)
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Tableau XVII : FC et le VEMS des différentes patientes lors des trois contrdles

(groupe expérimental)

Sujet FC ( batt. /min) VEMS (I/sec)

1% 2 3 1 2 3

controle |controle |controle |contréle |contrdle |controle
1 80 72 76 3 3,20 3,40
2 85 80 80 3 3 3,05
3 80 70 70 2,55 2,80 3,05
4 70 70 68 2,40 2,70 3,10
5 75 76 77 2,10 2,11 2,25
6 80 68 70 2,05 2,05 2,10
Moyenne | 78,33 72,66 73,5 2,51 2,64 2,82
Ecart 5,16 4,50 4,80 0,41 0,46 0,47
Type
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QUATRIEME PARTIE :
INTERPRETATIONS ET
DISCUSSIONS DES RESULTATS




I- Interprétation et discussion des résultats

Les résultats obtenus a I’EFR nous ont permis de constater que sur I’ensemble
des patientes il n’y a que deux qui présentent une obstruction bronchique au
repos.

Et d’apres les fiches de renseignements, 1’une est asthmatique depuis la
naissance et présente dans sa famille un pére, des fréres et sceurs asthmatiques.
La premieére a une obstruction moyennement sévere et la deuxiéme une
obstruction mineure de 1’ensemble des bronches.

Les volumes mobilisables sont normaux pour 1’ensemble des patientes.

Apres effort tous les sujets présentent des valeurs dans les limites de la
normal sauf le sujet 5 du groupe témoin et le sujet 6 du groupe expérimental qui
présentaient une obstruction des bronches a 1’état basal et chez lesquels on a
constaté une accentuation au niveau du DEMM 25-75 explorant les bronches
moyennes et distales qui passe de —80 pour 1’un et —56 pour ’autre.

Au cours de ’effort le sujet 5 du groupe témoin présentait une dyspnée qui nous
a pouss¢ a baisser I’intensité de la course. Ce qui explique sans doute sa
dispense de sport.

Apres administration de béta , mimétique a tous les sujets on a noté des
améliorations significatives des débits bronchiques ce qui confirme donc qu’une
bronchoconstriction était a I’origine de cette géne respiratoire et que ces sujets
étaient asthmatiques.

S’agissant de la FC prise avant les tests d’EFR nous avons constate des
valeurs acceptables avec une moyenne de 84 batt/min au repos pour le groupe
témoin et une moyenne de 76 batt/min pour le groupe expérimental.

Cette FC a augmenté au cours de ’effort pour atteindre 134 batt/min pour le
groupe témoin et une fréquence cardiaque de 131 batt/min pour le groupe

expérimental.
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Cette augmentation est due aux modifications de I’activité cardiaque au cours de
I’effort physique.
Apres une récupération d’une minute, cette FC est passée de 108 batt/min pour
le groupe témoin et 114 batt/min pour le groupe expérimental.
A travers ces valeurs on constate que le groupe témoin récupere plus vite que le
groupe expérimental.
Au premier contrdle nous avons constaté que la fréquence cardiaque des sujets
témoins est beaucoup plus élevée que celle des sujets expérimentaux.
(en moyenne 87 batt/min pour les sujets témoins et 78 batt/min pour les sujets
expérimentaux.)
Cette différence peut s’expliquer par le fait que le groupe témoin ne pratique de
I’activité physique qu’une seule fois dans la semaine en cours d’éducation
physique et sportive.
Alors que les sujets expérimentaux pratiquent en dehors de ces cours
d’éducation physique des cours de natation deux fois par semaine dans le cadre
de I’étude.
En effet la pratique réguliere des activités physiques réduit la fréquence
cardiaque cause pour laquelle nous voyons chez les individus bien entrainés des
fréquences cardiaques variant entre 50 et 60 batt./min. ( 10)
Grace a l'entrainement physique, la fréquence cardiaque tant de repos que
d'effort va s'abaisser.
En d'autres termes, le temps séparant les deux contractions cardiaques
s’allonge, laissant plus de temps au remplissage des artéres coronaire assurant
une meilleure irrigation du myocarde. (11)
Cela a été confirmé lors du deuxiéme et troisiéme controle par une baisse nette
de la fréquence cardiaque pour la plupart des sujets expérimentaux.

Cette FC s’est amélioré par rapport a la fréquence cardiaque avant le test
d’EFR (76 batt/min) pour atteindre une moyenne de 73 batt/min lors du

troisieme controle.
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La diminution du FC chez le groupe expérimental est liée au renforcement du
tonus vagal par I’exercice.

La pression artérielle systolique et diastolique est normale et est comparable
dans les deux groupes.

Pour le DEP d’aprés les résultats obtenus des trois contrdles nous avons
constaté une nette amélioration au niveau du groupe expérimental.

Des gains de 05 I/min pour le sujet 2, de 20 1 /min pour les sujets 3, 5 et 6 ; de 40
1/min pour le sujet 1 et de 801 /min pour le sujet 4 ont été remarqué a la fin de
I’expérimentation.

Dans le groupe témoin on note pas de variations sinon méme il y a pour certains
sujets une diminution du DEP.Cependant deux cas sont notables celui du sujet 2
qui a une amélioration de 51 /min et celui du sujet 7qui en a une de

10 1/min. Cette augmentation du DEP pour le sujet 2 serait probablement liée au
fait que cette derniére pratique régulierement du tackwondo.

Pour le sujet 7 I’explication peut étre basée entre autres sur : la spécificité de
’adaptation de la personne aux efforts et une plus sérieuse participation durant
les cours d’éducation physique.

Globalement on a une moyenne de DEP qui varie de + 30,9 1/min pour le groupe
expérimental alors que pour le groupe témoin la valeur du DEP est restée
semblablement 1la méme.

Concernant le VEMS une amélioration progressive similaire a celle du DEP
est toujours remarquée pour le groupe expérimental. Ainsi pour le sujet 4 une
amélioration de 0,70 1/sec, pour le sujet 3 une amélioration de 0,50 1/sec, pour le
sujet 1 une amélioration de 0,40 1/sec, pour le sujet 5 une amélioration de 0,15
1/sec et pour les sujets 2 et 6 une amélioration de 0,05 V/sec.

Pour les cas témoins une augmentation a été noté pour les sujets 2, 5, 6, 7
respectivement de 0,05 1/min, 0,29 1/min, 0,10 1/min et pour les autres la valeur

n’a soit pas changée soit régressée.
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Globalement s’agissant du VEMS on a enregistré une amélioration de 0,32
I/sec pour le groupe expérimental et de 0,10 1/sec pour le groupe témoin.

Cette augmentation remarquable du VEMS pour le groupe expérimental est
due a I’amélioration de 1’adrénaline qui relache la paroi des bronches entrainant
I’augmentation du calibre de la bronche d’ou I’amélioration du débit. (10)
Hormis I’amélioration de la sécrétion de 1’adrénaline, les activités physiques
rendent plus fonctionnelles les récepteurs bétas , et augmente la puissance des

muscles respiratoires ce qui peut augmenter le VEMS.
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES




CONCLUSION

I1 convient d’insister d’un point de vue pratique et clinique, que tout enfant ou
jeune adulte se plaignant d’une géne respiratoire devrait faire 1’objet de test EFR
en vue de rechercher I’existence d’un bronchospasme.

Cet examen permettra de confirmer ou non que cet enfant ou jeune adulte soit
bien asthmatique.
Cette confirmation est nécessaire parce que 1’entrailnement des asthmatiques
devrait étre basé¢ sur une approche individuelle car la sévérité clinique de
I’asthme conduit a une adaptation trés inégale a 1’exercice musculaire.

Toutes ces précautions permettront d’éviter les accidents provoquant souvent
la doute de I’incompatibilité de I’asthme avec le sport.

D’aprés les résultats obtenus a la fin de notre expérimentation cette équivoque
devrait étre levée tout simplement parce que la pratique des activités physiques
améliore la qualité de vie de I’asthmatique en favorisant le relachement de la
paroi des bronches ce qui améliore le débit respiratoire.

Et d’aprés les études de Baudin et Coll une modification des adaptations
respiratoires et cardiovasculaires pouvait &tre causée par une obstruction
bronchique d’ou I’importance pour un asthmatique de pratiquer les activités
physiques.

Dans un des articles du professeur P Bartsch institut Malvoz sorti en 1996
dans une revue intitulée Sport rubrique Asthme d’effort. Il affirme que : « Le
traitement non pharmacologique de 1’asthme repose sur la pratique encadrée de
’effort physique ou du sport. » (9)

Et de nombreux travaux soulignent que des enfants, engagés dans un
programme sportif, améliorent leur tolérance a 1’effort physique, diminuent leur
réactivité bronchique au stimulus « effort » et retrouve une confiance dégradée

en leur capacité d’accomplir des exercices physiques intenses.
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Les activités physiques conseillées aux asthmatiques sont la marche, la
natation, la course a pied et le cyclisme.
Parmi ces sports celui recommandé le plus est la natation qui jouit d’un a priori
favorable confirmé par de nombreuses expériences individuelles chez les
nageurs de trés haut niveau.
Mais se pose un probléme en rapport avec le chlore de I’eau de piscine qui peut
causer un réflexe bronchoconstricteur. (9)

En résumé, bien que ’entrainement physique ne puisse éliminer ou guérir
I’asthme, il améliore la réserve ventilatoire dynamique et diminue le travail

respiratoire en favorisant la bronchodilatation a I’effort.

49




BIBLIOGRAPHIE

1- www.doctissima.com 1999

2- Physiologie humaine ( édition Pradel Paris 1991)

3- Manuel de I’éducateur sportif préparation au brevet d’état

7eme édition Vigot
(collection sport enseignement mise a jour juillet 1987)

4- Asthmologie deuxiéme édition Masson
P. Godard / P Chanez / J. Bousquet / P Demoly
J. L. Pujol / F.B Michel

5- Agence du médicament octobre 1998
6- Asthma : Souffle vital Cooper revue numéro 692 fév.1996

7- Enseignement d’asthmologie Asmanet 1999
(http://www.asmanet.com)

8- La sensibilité a | effort de 1’asthmatique
Ouest. Med 1981

9- Revue Sport rubrique Asthme d’effort professeur
P. Bortsch institut Malvoz soutien 1996

10- W. MC ARDLE - F . KATCH - V . KATCH
Physiologie de I’activité physique 4™ édition Maloine / Edisem

11- www.clubcardiosport.com Dr JC Verdier

50



ANNEXES



Nom : C : Prénom(s) : f
Taille :45%) 75 Poids 14 >00 PB:
Tabaglsme

N Sexe : T

T° amb : 257

Dakar, le 3i /o502
AY i
Exploration fom,tlonnelle respiratoire: Résultats

Ethme bam[wzuAge Ao
. TO cloche(ATPS): 2 7’
Coefficient de correction ATPS / BTPS A, 063

Friquence cardiaque au repos : Z7b..//..,,. AVeffort: J5C  1mn aprés effort : AOR
Teasion artérielle au repos : 413/ 7 5 mn aprés effort : 37 /8
Examen demandé par : . A
Valeurs normales BTPS CECA(19%3) Valewrs | Taur de ]
0“‘;’3"‘“"““‘“ (1985) Morris mesurées | vaeriation |pharmacodynsmigue
BTPS Y% Veleurs Teux de
mesurées  varigtion
Périmetre thoracique (cm) :Au repos '
'En nspiration
En expiration
Spirométrie Lente : ’
Capacitévitale lente CVL_, 9 29(/ 7 Q&L _Lyb” ZZQ L0l
Linite inférieure 4 /41 ’ T e s ' v
Volume courant VT 9) LS—[;)C 0,9,
Capacité inspiratoire CI 9 3k 2’ n% Y
Volume de réserve inspiratoire VRI 1 LLL 4 ; e ,&_
Volume de réserve expiratoire VRE IR )2 AL
Féquem:e respiratoire au repos ¥
"Volume résiduel VR
Capacité pulmonaire totale CPT . ~ n
Débits expiratoires :Capacité vitale forcée CVF ) w QL()KL ,t é?—L 2. K%WA: — /{ OZ
LDébxtexpuatoxrenmmmal seconde VEMS 9 /1 % QLQZ% {_L&FL ’g’l 9 Sy _!.,/{AL
( Limite inférieure Al Uﬁ ! “ ( 7
Rapporl de Tiffenesn VEMS/CV% 427/ g7 — A/ YAV
Limite inférieure ' 7 .
T U G (P W Y AR A P WL A
D¢bit expiratoire maximum i ) "o
Meédian 25 — 75 % CVF_- DEMM 25- 75% Zﬂj%) Ql’%’?é/p o0/ 6, 3;% *M[,l
Limite inférieure EY) Uia ! ” '
Débit expiratoire maxnum 1 25% CVF . "
DEM 25% 1 A£4Z/7A /f; aﬂé@ /U"Q// < 'KZQ{A /1-94314
mmte mfeneurf: 0, 8}{/5 _
Ter ps d"expiration forcfe Tof A T FA | FasSy [9284 [+0L7Y
Linile inférieure 7 T 7 o
Limite supérieure ? TA N N
DEMM 200 — 1200 9 110Vun [myﬂﬂ;ml 4:6}:[
Ventilation : Ventilation minute au repos o ‘
Ventilation minute au repos N N, .
T S S RS T e N A LY R B
Limite inféricure < @W my !

)



! ._ . Dakar, le 4 6'/0(/

Exploration fonctionnelle respiratoire: Résultats

"Sexe : Ethnie : Age /{0 L @axnr
T amb 1LY *C T cloche(ATPS): & § - <
Coeflicient de correction ATPS / BTPS ./, o 1
A Peffort : ALY  Lmn aprds effort : 40 8

Nom :_ Prénom(s) : A
Taille : /(Qw Poids : PB:
Tabagisme :

Fréquence cardiaque au repos : g lf

| Tension artérielle au repos : |4 I L 5 mn aprés efiort: 40 /7
Examen demandé par :
Valeurs normales BYPS CECA(1583) Valeurs Taux da st
Ouest-africaines (1985) Morxis mesurées | variution |pharmacodynamique
BIPS Y% Veleurs Taux de
mesurées  variation
Périmétre thoracique (cm) :Au rcpos
En inspiration
En expiration
Spirométrie Lente : {Z S
Capacitevislelente v 2,980 |2 320 g2/ |9 2d  |apy
Limite inférieure /1#@1& . o -
Vol@§ oourant VT ¢ ,LS S XL 0 qu.z’l\
Capacité inspiratoire CI Lgé Qé /’ <1 i& .
Volume de réserve inspiratoire VRI 0,34 e a
Volume de réserve expiratoire VRE 0 LK 0,0l
Fréquence respiratoire au repos F re - "
: Volume résiduel VR
| Capacité pulmonaire totale CPT N ‘ A
| Débits expiratojres :Capacité vitale forcée CVF Z/_ZW 2.9 K —02/ o 2Ky 9/
| | T)bit expiratoire maximal seconde VEMS 2,47 HA A”ﬁi L({A 0%/ 2’7/{(9% Q,ﬂz
|1 imite inférieure A2 ‘},q A ] : _
| | Tapport de Tiffencau VEMS/CV% . “/ KV |—ou7 19%7 | 0CK
| [T imite inférieure 4 ~— S - !
|‘ ) v 7 - Emn apn
. I)ébxt de pointe (Wright ) expiratoire DEP (.1, qy ﬂm 3@ ‘Y/mn —AD . Ry [mn a‘gl q_ﬂ,.\)» 7
i [ 1)ébit expiratoire maximum 5 . 350
J Médian 25 - 75 % CVF - DEMM25:75% 5, /o[/A 0 SS £/A A3/ . 2 QA +98/
' [ 7.imite inféricure o v T -
[ Débit expiratoire maximum 25% CVF | R -
[1DEM 25% Ny /I,JP(PJ A (A .r/l Q @[/A — M//: 9 /LZWA +A 06/
) TLxmztedmféneure r mécOT , ?MA ] 77
h Temps d’expiration fo. ¢ y 7
1 [ A A [3FA e (L ki LELY
> . [\.imite inférieure /
' T.imite supérieure (KLS‘% A N, 2.
DEMM 200~ 1200 9 ALl ooy | —+ 2L/
*Jentilation : Ventilation minute au repos ! - '
| Ventilation minute au repos 2 1, 0,
Fréquenee: (19 VMM 20 Uimv | Sy |05 7 | SAYmn =147
Limite inférieure Ul Uy ' i !
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Nom :6’ . Prénom(s) : 13
Taille : 4 L8 Poids : 34 L’.U PB :
Tabagisme : (7

Fréquence cardiaque au repos: /¢ . [
Tension artérielle au repos : ') /(
Examen demandé par :

Sexe

T amb :

. F

A Peflort: J7C0
S mn aprés eifort : < £

Dakar, le (‘)2/'(56/05

A0 0
Exploration fonctionnelle respiratoire: Résultats

Ethnie 37 «f‘;’\}"-'/*f;.ge: A5
1O cloche(ATPS) /67
Coefticient de correction ATPS / BTPS [,04 X

Limn spres eiffort : /05/

Fréquence respiratoire au repos F

Valeurs normales BTPS CEC A(1943) I Walsers | Tuwx de st
Oucst-africaines (1985) Mort uiesurdes | varizde plvenscodyneadaee
BYES Yo Veleors  Taux de
mesurées  variation
Périmétre thoracique (cm) :Au repos
En inspiration
En expiration y
Spirométrie Lente : _ , a
CopustévigleoniecvL. A, 45 228l | 237 |2 34 |pod/
Limite infériewre ¢ 240 " - 1t
Volume courant VT ’_g <l 0. 45¢(
Ca;iacité inspiratoire CI R 5 A { A L4 I g
Volame de réserve inspiratuire VRI ﬁ( A S ‘ 0,49 &
Volume de réserve expiratoire VRE NS ). Y f
] 0, O BFL

Volume résiduel VR

Capacité pulmonaire totale CPT

Débits expiratoires :Capacité vilale forcée CVF/f’&i ~ ;

247

234l

Debit expiratoire maximal scconde VEMS 1 S )| 2 2 APla| ++2L7 12,24 L0a |00/
Limite inférieure Wi lggﬂb ' ] ) |

@ponde'riffeneau VEMS /CV % ":\5_1 3‘;,[ 1097/ i‘;ﬁ“@ _’0?/
Limite inférieure / - '

Débit de pointe (Wright ) expiratoire DEP BMWH ‘\’jg@t/mm —+A0Y SS’(}W,N R _.(—-OS'A'V
Bit expiratoire, maxim N . ; 6
Midion 35 - 75 % CVF - DEMM 25, 75% Z+[I(3£/A 3 20a +90/ |, 326k | 08

Limite inférieure 0,7 3%

Débit expiratoire maximuzm 25% C . ,‘ .
DEM 25% - Autls A 338 1437 95804+ 42

Limite inférieure 019«6%5 7 T .4
Temps d’expiration forcée Tef 2 A LOA | uof . }{04 _{_'??’/
Limite infériewre ~ (,$ A ' 4

Limite supéricure

DEMM 200 - 1200

o0 (‘/’h«&»—

Ventilation : Veatilation minute au repos

[ Ventilation minute au repos

; s |,
Fréquence: 7 [, VMM: <)) JZM,,] é'ﬂ’ w |+ 15y €0i [ .,_-/13;/
Limite inféricure 9 MMI,L ! . 4 [ :




Dakar, le (04 05

Exploration fonctionnelle - respiratoire: Résultats

Nom : 6 ' Prénom(s) M ' K " . Sexe:  Ethnie ;om:-?; Age: Acins (€01 -5g
Taille : /59 ¢ Poids :45 1K, PB: T° amb : T° clocke(ATPS) : J & ~C /
Tahagisme : ) Coefficient de correction ATPS / BYPS_{ 0 & 3 .
Fréquence cardiaque au repos : 7€ hot/ui A Peffort 1450 be), Lmn aprés effort : 9 6 bedto,
Tension artérielle a1/ repos : 5 mn aprés effort: < / ¢

Exymen demandé par :

Valcurs normales BTPS CECA(1983) Valeurs Taux de T est

0““‘“"‘“““““ (1985) Morris mesurées |variation |pharmscodynamique

BTPS % Velears Taux de
. | mesurées vaiiation

Périmétre thoracique (cm) :Au repos

En inspiration
En expiration
Spirométrie Lente :
Cgpacitévitalé lente CVL ZLZQJJ L4l 143/ | 320 |avy
Limitc infériewre [,/ | T - T -
Volume courant VT g, ,gl]-_e; D.35(
Capacité inspiratoire CI JIETY ) " L3f
Volume de réserve inspiratoire VRI U3/l A 290
Volume de réserve expiratoire VRE ﬂf q L é : A9 V/
{ Fréquence respiratoire au-repos F ! )
FVol'ume résiduel VR
' Capacité pulmonaire totale CPT

Débits explratoires ‘Capacité vitale forcee CVF 2 9117 Lol [ AL7 |2 F2L | +057
et expntore mavinal weonde VMS 2, (o] (7 Lo HUJa| 118/ L 204|406/
Limite inférieure /f L} M/A " ' ! ' 4
Repportde Tiewons VEVS 1OV 45,7 | 45 7. [fed/ |4 F 7o |#0L7
Limite inférieure ’ N i I )

Débit de pointe (Wright ) expiratoire DEP g iomﬂ? A58 mn Fk 0’37'/ L7208 il — 012 |

.| Débit expiratoire maximum

Mécian 2575 % CVF -DEMM25.75% 2 JIA_| Ly Ao | 3%/ Le LA lfp | pob)
Limite inféricure A, 900 K ' e

Débit expiratoire maximurm 25% CVF . .
DEN; 2‘?'2“& e n A'l @éf& ng. [’f'}_(ﬂ ’\t—gf%-é g ‘pq-v/;”’d + QJ}L
Limite inférieure 0 éz MA " ‘

Temps d’expiration forcée Tef Z A A . SpA | —95Y S04 1007
Limite iférieure 0, S /o 1 T

Limite supérieure ' '

DEMM 200 - 1200 210 U AN/ AR

Ventilation : Ventilation miute au repos

Ventilation minute au repos vy 4,
Fréquence: /| ¢ M <z F LU e /\—Zd'y/' ,&Z{.ﬁm -03:/
Limite inférieure ¢ AMM, P ' ' ]

4=




Dakar, le

Exploration fonctionnelle respiratoire: Résultats

Nom ._5 -
Taille : /7 [ o)
Tabagisme :

Prénom(s) : ,
Poids :45’5/300 K 71’}1 :

Tension artérielle au repos :
Examen demandé par :

AR )7

Sexe: t

T amb : 6 ¢ ¥ clocke(ATPS)
Cocilicient de correction £TPS /1B
Fréquence cardiaque au repos : S0belt ), A Peitort ; ,40914, Lian apts ell

5 mn aprés effort

l-*i.

o4t

1.9 3¢

Ethnie ¢ S(JCcA’Je )X((.H(OJ/H/é
s 077

/4 065

_Valeurs normales BTPS CECA(1983) Vafeurs Taue L}J Cest
Ouest-africaines (1985) Morris mesurées | varintion |pharmgcodynamivue
BTPS %o Valeurs Taux de
: mesurées  variation
Périmetre theracique (cm) :Au repos
| En inspiration
En expiration
Spirométrie Lente ;
Capacitévitale leme VL. 2 s a5/ 233 1a8Y
Limite infériewre 9 /[ T B » o 7
Volume coyrant VI ' '
"Capacité inspiratoire CI igoqf 04’ gg
Volume de réserve inspiratoire VRI 7 Ll O y J’ 3 ¢
Volume de réserve expiratoirc VRE f')T, i ¢ A Z 9] ‘LZ,
" Fréquence respiratoire au repos I ! !
' Volume résiduel VR
'Capacité pulmonaire totale CPT
| D ébits expiratofres :Capacité vit: ic forcée CVE 2 JL J as’f 957 1, SOL +AN/
| Débit expiratoire maximal second : VEMS 290 uA /L 23/ | _yay ‘,Lg /4 -I;ZXZ
'L mite inféricure Q m 4 ‘
lhpport de Tiffeneau VEMS/CV% () ‘y My’ , 32 WM} 1 Y
L imitc inférieure Bpue ool "ﬁ);‘éf
'Tbit de pointe (Wright ) expiratoire DEP [_: 60%” ) 0’25%)” . O/l( :/ h% Vl ({, oS Z—
E%@ﬁ%@%ﬁEW 25,75% <, ZD{)//; OIYh |— %0/ A, ZnﬁA AN
[ Limite inférieure 2 els e ~ T "
— : - =
DR g Sl g 32| %47 B Polh| 449/
[ 1imite inférieure A, /}% ' ' o v s -7
T2mps d’expiration forcée ‘ef 9 A é'rj'oé 4_[[07 2 X5 A ,_ﬂ 4 oZ
Limite inféricure 7 - T - ’
Limite supéricure 7 5N ., .
DEMM 200-1200 %4%& 31% +8)/

Ventilation : Ventilation minute au repos

Ventilation minute au repos

Fréquence: ¢, 9 VM ?@MM

767

Ty o

3

e inférieure qi}m mn

<L( ia(qhhn\

ot



Dakar, le <4 /5405
| A §3
i"xploration fenctionnelle respiratoire: Résultats

Nom 5 . Prenom(s) : F R Sexe: ™  Ethnic Jév¢ ¢ Age: Afuna

Taille: {9 Poids : /u/you;) PB: T amb : 26°< T° cloche(ATPS) Z T

Tabagisme : Coefficient de correction ATPS / BTPS/{ 043

Fréquence cardiaque au repos : 4OY bu\r/ min A Peffort : /62 baljmidnan aprés ci’fort AS0 b //er)
L fe / J Tension artérielle au repos : AQ /,) S mn aprés effort :

Examen demandé par :

Valeurs normalcs BTPS CECA(1783) Valeurs Taux de . Tast
Ouest-africaines (1985) Morris mesurées | variation |pharmacodynsmique

BTPS %% Valeurs Taux de

mesurées  variation
Périmétre thoracique (cm) :Au repos ]
En inspiration
En expiration
Spirométrie Lente :
égziciw vitale lente CVL_, A9 L AUl Y |2.340 | 402, |
Limite inférieure ¢ 31, ‘ v ]
Voline couran VT 720 2R —
Capalcité inspiratoire CI 1 LS'Q ‘g [( 24 4
Volume de réserve inspiratoire VRI ﬁ'LA( 77 @1 qq é
Volume de réserve expiratoire VRE 07 Azl Y/ 04 o4l
Fréquence respiratoire au repos F i !
Volume résiducl VR ]
Capacité pulmonaire totale CPT
Débits expiratoires :Capacité vitale forcée CVF /] “SS(KBZ 072 { 4+ gl N 067 )
Débit expiratoire maximal seconde VEMS 7 43 ﬁ(ﬁ lr 904 * X ¥4 S’ y/1 ) QZ Iy
Limite inférieure {3 M/ A A ' T N VLf Jb
Rapport de Tiffeneau VEMS/CV%  a I,/ | 4% | —od7/ 547, 1—=0247 | Jj
Limite inférieure ' ﬁ‘t 7%% -7 [Hp/(,ﬂf , },af/ug__fo 43 /hf"’
Debit de pointe (Weight) expiratoire DEP ¢S] Ufpn | b A/ By | +AF7_ | (18BUnn |+ 06
—— - o Y LD YO,

Modion 35 275 % CVE < DEMvigs- 750 2,000 |9 600l anl |12 L2 |07
Limite inférieure 9, A ' " ! ' - |
g)éﬂtzmuatoucmmmumz'fﬁé’w N §ZM/5 /Lé{/f).fﬁ 087 Lzéﬁ ZZA +/’;],/
Limite inférieure — 0, Yy {f4 o ! ' . o
Temps d’expiration forcée Tef 2 A Y. 304 ,,_;_,{3 L 02, g'jjd '{"/FB y _
Limite inféricure .
Limite supérieure 74? A i . ]
DEMM 2001200 * 7 i Clwain F1UYwu|—AS]
Ventilstion : Ventilation minutc u repos J - 1 4
Ventilation minute au rcpos » ' " '
Fréquence: () VMM SD, S‘HMVL SUlmn|+0S7 59|01/
Limite inférieure 205 ﬂ o ' T L )

L = — T . _ =




A
X
X
X
X

v

_[Lirtite inférieure

.| Débit expiratoire maximum

Nom : @ Prénom(s) : G;i

Taille : / >/2,5 “Poids ‘3 200 P83 :

Tabagisme :

Sexe :

b Ethaie Savak */A e:

Dakar, le 31 /05 <
A0 50
Exploration fonctionnelle respiratoire’ Résultats

A('(ln 5

T° amb : 2§ *C T°cloche(A’IPS) e i

Fréquence cardmdue au repos : 505t A Peffort : AU3

Tension artérielle au repos : /7 /%

Examen demandé par :

S mn aprés effort :

AL [#

Coefficient de correction ATPS / BTPS (,0 £ 3
1mn aprés effort :

[Valeurs normales BTPS CECA(1983)
Ou est-africaines (1985) Morris

Vsleurs
mesurées
BTPS

Taux de
varisntion
L7

Test
pharuscody
Valevrs

mesurées

y
nLntigue

Taux ge

variation

(P& imetre thoracigque (cm) :Au repos

En inspiration

"En expiration

| Spurométrie Lente
Canacité vitale lente CVL

1,350 (]

43,
~_ 7 N

/Q Ul

Volume courant VT

Capacité inspiratoire CI

Vol ume de réserve inspiratoire VRI

' Voi ume de réserve expiratoire VRE

Fréquence respiratoire au repos F

Volume résiduel VR

Capacité pulmonaire totale CPT

X ['Dévitsexpiratotres :Capacité vitale forcée CVF A5

01/

Débit expiratoire maximal seconde VEMS Lg/f j/

-8;206/.4

Z057

2330 |
12,300k
N

Limite inféricure A VAN JC(/_;
A% 7

937 [

157

+93/

m% /nnn

{50 n@/mm

+0%]

Rapport de Tiffencau VEMS/CV %
Débit de pointe (Wright ) expirat ‘re DEP < A MMH
Médian 25 - 75 % CVF - DEMM 25- 75%

EXZ/

oSl

+0LY

Limite mféneure
2,60l
[Enite inféricure P 1L U{A

Débit expiratoire maximum 25% CVT /Z’
A, L0215

2 42 Y

2.5

Limite inférieure 0 '\ Qw,)

—

DEM 25% n
2A

Temps d’expiration forcée Tef

L9454

0S4

Limite inférieure 0,S N

Limite supérieure

DEMM 200 - 1200

2 ODﬂMu/

Ventilation : Ventilation n inute au repos

Vetilation minute au repo.;

YMM : %‘Eé{mw /

Fré:qucnce ;

L4

EOAYA

2/ M,mn

ZK&'M;;/
A

Emitc inféricure

5/’1': a.,\'z_(/./)

G/{cr\F
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Dakar, le 18-05-05
24755
Exploration fonctionnelle respiratoire: Résultats

Prénon (s) : &

Poids : ¥ H:) PB:

Nom B

Tallle AFCcm
Tahaglsme

|

Fréquence cardiaque au repos : 34 ’MW.H o

Sexe: ' Ethmie :ouolef A Age: 1 AG ¢ \“,,(yj{;‘;{ﬂ »

T® amb : 25 10 cloche(ATPS) : 267
Coefficient de C()H‘c(,thf] ATPS/BTPS 4, 063 ”
A Peffort : 40U muiimp ¢ aprés effort s A0 5al/we
S mn aprés effort :

Tension artérielle au repos AD / 6
Examen demandé par: 3 YAS Al

Sees

AL/ F

Valeurs normales BTPS CECA(1983) Vatours Tauy de oot
Ouest-africaines (1985) Morris wesurées | variation |pharagcodysamsigee
BTPS Yo Valeurs Taux de
mesurées  variation
Périmétre thoracique (cm) :Au repos
En inspiration
En expiration
Spirométric Lente - _
CapncivialelenecvL 2,730 | 30 |25/ |e s o5/
Limite inférieure 5,080 " o "
Volume courant VT 0, U 0,5 ot
Capacité inspiratoire CI 9 A ;ﬂt 7’ Ll
Volume de réserve inspiratoire VRI /{J‘ 62 { N ‘7 69 Z
Volume de réserve expiratoire VRE 2ol g X
Fréquence respiratoire au repos T ' ’
{ Volume résiduel VR
[ Capacité pulmonaire totale CPT )
@eblts expiratoires ‘Capacité vitale forcée CVF 9 7—3 2 25 { |+24) 3 uf 10 </
(Débxtcxpuutouemaxun&lsecoxlchEMS 2 (I.Slrﬂ 37@-6,@//) ,_k_g_gy @2% ﬂ(g/
Limite inférieure A9 w A ! v
Rapport de Tiffeneau VEMS/CV % ga% Z_S/j/ __{_B/_S’/ _(iu‘z/ +03%Y
Lumte inféricure : , ’ ' 4
Débit de pointe (Wright ) expiratoire DEP l(,S d HM/’ 49 D-Y/m n ,H)X’/ \50’@)&:)) 1|40 Z:/
Déb't expiratoire maximum .
Médian 25 - 75 % CVF_- DEMM 25-75% @ggélm 2, QL@/AL —0<7 4 \éﬂ()//L -+ 387/
Lim te inféricure .49 ﬂ P 7 _ v ' !
DéLit expiratoire maximum 250 A CVF . s
DEM 25% 2iz Agé//j | Wg[/l — oy 1@ LQ—?&A 4247/
Liniite inférieure i W/L " . /
Ten ps d’expiration forcée Tel 2 A 0 oSN 07/ Y 103/
Lim te inférieure I 7 ! N v
Lim te supérieure 2, 5A . N
DY 20~ 70 Tl P
| Ver tilation : Ventilation minute au repos 7 ' 4
[ Ven Ltilation minule au repos A . N i a
R (L8 T (40 (A A0 77 2l 0
'Limite inféricare my ) T "




Dakar, le <7, 05 -C
. S 419 35
Exploration fonctionnelle respiratoire: Résultats

t

Nom 6 ©~ Prénom(s) F N D) Sexe : + Ethnie ._chz Age: /lgam Or-/éh I

Taille:465c,  Poids: /5K, PB: T° amb : T° cloche(ATPS) : .T¢ "<
Tabagisme : J CoefTicient de correction ATPS / BTPS A, 0 £ 8
Fréquence cardiaque au repos : 6.5 x\\, mioy A Peffort : 1©£).}, 1mn aprés effort : QL)/ o
Tension artérielle au repos,:- < / e S mn apreés effort :

kxamen demandé par :

Valeurs normales BTPS CECA(1983) Valeurs Taux de Test
Ouest-africaines (1985) Morris mesurées |variation |pharmacodynamique
BTPS % Valeurs Taux de

mesurées  variation

Périmétre thoracique (cm) :Au repos

En inspiration

En expiration

Spirométrie Lente : , .
Capacité vitale lente CVL 2,50 Q/ 9.3 EQ — 0t/ ; @Q */O,/
Limite inférieure [ LV o ! ] v/
Volume courant VT ' 0,&3‘/(,‘ Q]QZQ

Capacité inspiratoire CI A v L UjL /U A 'S

Volume de réserve inspiratoire VRI 4, \’ i{ ! ; / A 5 ( .

Volume de réserve expiratoire VRE 0,4 ZI L1 ' 04 f

Fréquence respiratoire au repos F
Volume résiduel VR

Capacité pulmonaire totale CPT

| Débits expiratoires :Capacité vitale forcée CVFZ 39{'/ o./ln Q Ao Y 2 U 65—’}[[ — 7
Débit expiratoire maximal seconde VEMS 2 ZOJ/{/B 9 / Ul WA -+ OS?Z 9 : 22 1////) o</ ’
L mite inférieure W EIL ‘ 7 4 ! ]D)P A
'Rapport de Tiffenecau VEMS / CV % %2‘% A S’/ L0077 O_LLk'/ —ol¥ . f:
T (mite inférieure n.' ¢ . ' v ;
Débltde pointe (Wright ) expiratoire DEP LL?Z/UMW OSO}(/WI +O/u-/ ﬁ{O&//nm j—’{ 3’/ 51 0

Débit expiratoire maximum ¢

Médian 25 ~75 % CVF_-DEMM25-75% < 2?% < ,3) Q/A +02/7 19N OQ/A —/ 37
Limite inférieure A @MA ! o
Debit expiratoire maximufa 25% CVF )
DEM25% . g QL A 19, o@ﬂ/A #0027/ |4, 60% —Q ?g/
Limite inférieure 0,8 ?4%; A - ! -
Temps d’expiration forcée Tef 9 /l 9 SSA 49 57 2., A — 4 % Z
Limite inférieure 7 ! T 7

Limite supérieure /f é‘ A N N
DEMM 200- 1200~ 20V ALYy | 3]
Ventilation : Ventilation minute au repos
Ventilation minute au repos \ P
Fegene. (% VWM Uy AWy |—A2 7 [Colmy 037

Limite inféricure LLZZ/ i




Dakar, le -6 -

7lf \“&
Exploration fonctionnelle respiratoire: Résxsli‘afs i lJ '5¢
Nom : Prénion (s) : Sexe : F Fehie ¢ Age: [ S o
Taille : AtCcm Poids: ¥i Lu’DtPB T amb: 2 T° umi‘ukATi”b) S

Tabagisme : (/)
Fréquence cardiaque au repos :

Coefficient de correction ATPS / BTPS / U,C;
A Aleffort : AAC  tmn aprés effors : A9 Lt

Tension artérielle au repos : ), | ¥
Examen demandé par ;

S mn apreés effort : /H_‘ /J

Valeurs normales BTPS CECA(1983)
Ouest-africaines (1985) Morris

Valers
mesurées
BTPS

Taox de
variaiion
%%

Velours

mesurées

e e e i e e T
[ Bt 8 i cx uwuﬁ'y SpeCinladl

J

Taur de
variatioii

Périmétre thoracique (¢ n) :Au rcpos

En inspiration

En expiration

Spirométrie Lente - 0
(Capacité vitale lente CVL. QAXSQL

;ﬁzﬁ

Volume courant VT

[ Capacité inspiratoire CI

[“Volume de réserve inspiratoire VRI
“Volume de réserve expiratoire VRE
" Fréquence respiratoire au repos F
[ Volume résiduel VR

[ Zapacité pulmonaire totale CPT

[ Débits expirsatoires :Capacité vilale forcée CVI 2 2»Q

Limite inférieure  J 5/}

g.<l;

2 24X

/71 %O/QL

07[6 o U

’ZICLL

408/

N
2 aoly,

—+207

Jébit expiratoire maximal seconde VEMS Q( A0 m

2. ﬂ,%

102/

LA

20y

| _imite inférieure A U M A
%Tl A

¢y

f-ogij

a0%
s

F00 7/

Rappon de Tiffencau VEMS/CV %
Débit de pointe (Wright ) expiratoire DEP 74 5%,4 "

4509 i

+AY

10V i

NiVa)

| Médian 25 — 75 % CVF DEMM 25-75% 3,01

[ Limite mféneum
Débit expiratoire maximum

s 5 4300

Gl

Zﬁﬁ&/

Limite inférieure A,9S UA

Débit expiratoire maximum 25% CVF
DEM 25% ° N

4340

s

QQQMA

Limite inférieure 0162 ))/’A

4,45 U

20/

| Limite gnférieure

Temps d’expiration forcée Tef

Z A

L2 N

Fe87

88 A
P,

_o</
Vs

Limite supérieure

AN
DEMM. 200 - 1200

in
EZ ot/

2 6:72//24

TR/

Ventilation : Ventilation minute au repos

Ventilation minute au repos

Tréquence : Z/g

A
./

=37

¥
400

+add

VMM: S?&mw
L lYmn

Limite inféricure

— {

J \\/\(~

//“‘



Dakar, le Zé/‘, r/

Exploration fonctionnelle respiratoire: Résultats

Nom : G

Taille : / { S« ~Poids :
Tabagisme :

Fréquence cardiaque au repos :
Tension artérielle au repos : 41 / >
Examen demandé par :

Prénom(s) : A f

- Sexe : 'F Ethnie :

T° amb :

Irem aprés ef‘fort

S mn aprés effort : /14/7,

Age:
TO cloche(ATPS) :

Coefficient de corvection ATPS / BTPS /( Dc( &
? &4al ., A Veftort 1426

&

ysons

C

[2X%

Valeurs normsles BYPS CEC A(1983) Valcurs Tauz de Kest
Ouest-africaines (1985) Kiorr s mesurdes  |variation | pharwccodynuiaigue
LIPS Y Naloars Taw: ¢e
. mesurées  variation |
Périmeétre thoracique (cm) :Au repos
En inspiration _
_—}._:Jn expiration : A
Spirométrie Lente : _ - ; )
Capacitévialelente v, 9 430 |2 534 | 102y |2 24 *M%
Limite inféricare /9SG ’ ! ] 73
Volume courant VT 0, LR 0 4l
Capacité inspiratoire CI A : Lo ﬁ . i}ﬁ
Volume de réserve inspirat: ire VRI Y 'l A 20 q g Y
Volume de réserve expirato.re VRE 0, 49734 o’ 14,
Fréquence respiratoire au r2pos I 7 - ’
Volume résiduel VR
Capacité pulmonaire totale CPT . i
Débits expiratoires :Capacité vitale forcée CVI' 2Aﬂ s 3 l‘:e AV _‘g 0 { _,,{I%
Débit expiratoire maximal scconde VEMS 2 Z?’ﬂ/) 0 ’05‘% .___/(07 néf OEK/A O—Q//
Limite inférieure Wi QU A , 4
Rapport de Tiffeneau VEMS /CV % ﬂ/ 3 +°/ gL/ VA _(Loff/
Limite inférieure C n ' <
D¢ébit de pointe (Wright ) expiratoire DEP gigﬂ Y( Ll O foan A AT 4 60% [mn 05y -, iy
Débit expiratoire maximum .,
Meédian 35 - 75 % CVF - DEMM 35- 7% Zﬁbr@ 2 U3 —A4y iﬁ.&( s | +26/
D¢bit expiratoire maxim % C E{ - . . .
DEM 25% 1 A LS b/{@a — A1/ Jnf% —!—*%/
Limite infériewre (), < A m - I .
Temps d’expiration forcée Tef 9 A I8 A 442 Z Z 04 | — L( + L
Limite inféricure ' ) - t
Limite supérieure 3 /S A N e i
DA 200~ 120 REN/ Tl 747
Ventilation : Ventilation minute au repos /
Ventilation minute au repos a A
T (. ATV ) TR X/ TR e 1/ PR e
Limite infrieure [k 9 U i ! T



]

Dakar, le U‘ [‘{‘0\

Exploration fonctionnelle respiratoire: Résultats

\

K

PB :

Nom : M Prénom(s) :
Taille : A% Poids :
Tabagisme: ()
Fréquence cardiaque au repos : 4’ L
Tension artérielle au repos: A4 ’ F
Examen demandé par : ’

Sexe :

" Kthoie :

Age:

T° amb : J§°¢ T° cloche(ATPS): .2 5~

A Peffort : ACY

S mn aprés effort ;

IR]E

Coefficient de correction ATPS / BTPS 4,051
1mn aprés effort : 49C

[Valeurs normales BTPS CECA(1983) Valeurs Taux de Test
O sest-africaines (1985) Morris mesurées |variation |phavmucodynamigue
BTPS Yo Valeurs Taux de
mesurées  variation
| Perimétre thoracique (cm) :Au repos i '
En inspiration
[E: expiration
Spirométrie Lente :
Capacité vitale lente CVL LAS j/ 2, Z,éj_ -}—41);/ RA UD/
L'mite inféreure _f Lgﬁf " ' L
' Volume courant VT o, sl 0,4+
"Capacité inspiratoire CI ysk 1, 8 g X
Volume de réserve inspiratoire VRI S 0 ]ﬂ A A,
Volume de réserve expiratoirc VRE 0, %5(, 0, Gg S X
I réquence respiratoire au repos I’ '
Volume résiduel VR
Capacité pulmonaire totale CPT ., .
Dibits expiratoires :Capacité vit le forcée CVF p /1 4§(U 9, 3;{1 2087 93 'ézm — 97 7
D'éb‘n e.xpxm-touemanmal scconde YEMS 2&2/%3 7 /’O ) 1% QO:/ ZJLQMA 1 JJL
Limite inférieure PR M[l . _
Rapport de Tiffeneau VEMS7 CV % qqy XA _ 03/ %3/ 4697
Limite inférieure ’ - ' L
4 1 e
Débit de pointe (Wright ) expiratoire DEP 2 2% é?@,’ W{'m " __[,Q’LZ [/M“J/ jl—O Lé/
Débit expiratoire maximum ' Co
Médian 25 — 75 % CVF -DEM]%ZS‘- 75% 2&(7% S?],S“Z % ——AS/Z /{5&/3 +25/
Limite inférieure /f i M A
Débit expiratoire maximui.1 25% CVF ” j a é/ .
DEM 25% 0 A L??ML L S6Ur | —A27 1,988 qH%/ |
Limite inferiewe ), B ’ ]
Temps d’expiration forcée Tef g A ¢ Lz A BYAYS 2 A 3D Z
T imite inférieure 7 T 7
Limite supérieure Z, SA ' N, N
BEMM 200 - 1200 24 0Ym 00y LS
“Jentilation : Ventilation minute au repos 7 v
:'.Jcmtilation minute au repos _— 1, 2 ﬁ "; %:_[ ?«( I%‘ Zg /_J
j'réquence : y —_— y
} 0 Sjiﬁw” 40 M4 , 1y y J

LLimjte inféricure ’lLS 1

/lfoww

.)rﬂr L\r

e



§
i

Dakar, le 03/06 0

Exploration fonctionnelle respiratoire: Résultats

Nom :
Taille : /63< Poids :
Tabagisme :

Fréquence cardiaque au repos :
‘Tension artérielie au'repos : AC /g
Examen demand¢ par :

Prénom(s) : M 5

Sexe :

+  Ethnie :5¢+¢ vAge :

Hoy

AScmn

T° amb : 2§ ¢ T° cloche(ATPS) :o2 £ *C

1mn aprés effort :

AQ f#

CoefTicient de correction ATPS / BTPS (,0£ )
E8bek(n ~ AVeffort: /{4
5 mn apreés eifort :

g6

Valeurs normales BTPS CECA(1983)
Ouest-africaines (1985) Morris

Veleors
masurées
BY?PS

Taux de
varigtion
%

Velevrs
mesurées

Test
saﬂmmzauaym

vigue
Taux de
variation

Périmeétre thoracique (cm) :Au repos

En inspiration

En expiration

Spirométrie Lente : .
Capacité vitale lente CVL. 2 , ¢ (ﬁé.

2,248

037

Z 45

03/

Limite inféricure /L LY

Volume courant VT

0, 49f

0.5s¢

Capacité inspiratoire CI

/( -}34

A ISP

Volume de réserve inspiratore VRI

251

20

Volume de réserve expiratoire VRE

oi£4€

0.3 4f

Fréquence respiratoire au repos F

Volume résiduel VR

Capacité pulmonaire totale CI'7T

Débits expiratoires :Capacité vitale torcée CVF ZSQ .

— AT

A+ 247

Débit expiratoire maximal seconde VEMS @ 1 y

Limite inférieure M@L !

—957

7
.22 tei] =L07

Rapport de Tiffeneau VEMF] CV% ‘6 Zj

Limite inférieure

— A8 |4

ztﬂéy

Débit de pointe (Wright ) expiratoire DEP g M Rl ;

ford —04 7

Débit expiratoire maximum
Médian 25 — 75% CVF - DEMN 25- 75%

ZJUJA L,

—Sb/

3c4ﬁi

_ij37
+ A48/

Limite inférieure A7 @K&\,

Débit expiratoire maximum 25% _VF

AESQ(/J}A

Limite inférieure o

DEM 25%
o%zai

A 647

XV

+ A2/

Temps d’expiration forcée Tef

2 A

157

L b0 4

Limite inférieure

Limite supéﬁeurc.

7,SA
DEMM 200 — 1200

Ventilation : Ventilation minute au repos

2 _[ﬁﬁﬁi .

Ventilation minute au repos

ol

Limite inférieure ' Lr 0 V/M/”

+ ALY

&4 o




FICHE DE RENSEIGNEMENT SUR ASTHMATIQUE

Nom : Prénom :
AGE . Taille :
Consuliant :

| Dé_pu-i;-comt;ie_r{ de Térﬁps_ Etes vous
| Asthmatique ?

Quelle.est l'origine de votre
asthme: ?

O moins de 6 mois

Sexe . Ethnie :

- Poids - Origine :

Consultation demandée :

O entre 2 et 5 ans
O plus de 5 ans

O entre 6 mois et 1 an

O entre let 2 ans
Au‘rres :

O allergique @ insuffisance respiratoire
O bronchites a répétition QO non connue

O Autres

Quelle est la fréquence de vos
crises ?

O toutes les semaines O entre 6 et 12 mois
O entre 1 semaine et 1 mois O plus de 12 mois

O entre 1 et 6 mois O Autres

Etes vous suivi médicalement et quel
est votre traitement ?

déséquilibre de votre asthme ?

Votre asthme est il équilibré par O oui O nron
| votre traitement actuel ? 7 -
Quel est le facteur responsable du O stress

O les infections respiratoires

O les allergies (lesquelles) :

O certains médicaments

D autres :

PraTithez vous du sporTr _

O oui O ron

Quel genre de sport faites vous

O compétition
O éducation physique scolaire

O sport pour divertissement
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Dans le cadre d’une étude sur I’aptitude physique des sujets asthmatiques,
nous sollicitons la participation de votre ¢nfant pour effectuer un examen
spirographique qui est un examen simple consistant a évaluer les volumes'

puimonaires et les débits bronchiques.

L’examen ne nécessite ni prélévement de sang ou d’injection quelconque.

\

Nous leur demandons par la suite de faire un exercice musculaire sous

contrgle medical pour évaluer leur aptitude physique.

Je vous remercie d’avance pour votre compréhension.

s . LR .
‘.- ,l. \

Le Dlreu\ v:s Ltudes



LE SPIROMETRE




