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Nutrition et broncho-pneumopathie

chronique obstructive

Résumé

Le role direct des facteurs alimentaires dans les maladies res-
piratoires est de plus en plus suspecté mais la relation directe
nest pas claire. Nous savons depuis longtemps que la cachexie
due a la dénutrition au cours de la Broncho-pneumopathie
chronique obstructive au stade dinsuffisance respiratoire
chronique, est un marqueur de mortalité élevée. La réhabi-
litation fonctionnelle respiratoire comportant un apport nu-
tritionnel riche, conséquent, peut améliorer le pronostic. La
consommation réguliere dune alimentation riche en fruits,
légumes, poissons et céréales est associée a un risque réduit
de nouveaux cas de Broncho-pneumopathie chronique obs-
tructive. Une alimentation riche en fibres est associée a une
meilleure fonction respiratoire et une prévalence réduite de la
Broncho-pneumopathie chronique obstructive. En outre, une
alimentation riche en antioxydants ne permet pas de réparer
les dégats causés par le tabac mais elle permet de les prévenir.
Par ailleurs, une alimentation déficiente peut contribuer au
dysfonctionnement du microbiote respiratoire et augmenter
le risque de maladies respiratoires. La perturbation du micro-
biote saccompagne d'une mortalité élevée chez les patients
atteints de Broncho-pneumopathie chronique obstructive.
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The direct role of dietary factors in respiratory disease is in-
creasingly suspected, but the direct relationship is unclear. It
haslongbeen known that cachexia due to undernutritionin
Chronic obstructive pulmonary disease in the chronic res-
piratory failure stage is amarker of high mortality. Respirato-
ry functional rehabilitation with a consequent rich nutritio-
nalintake can improve the prognosis. Regular consumption
of diet rich in fruits, vegetables, fish, and grains is associated
with areduced risk of new cases of Chronic obstructive pul-
monary disease. A diet high in fiber is associated with better
respiratory function and a reduced prevalence of Chronic
obstructive pulmonary disease. In addition, a diet rich in
antioxidants does not repair the damage caused by tobac-
co, but it does prevent it. Moreover, the deficient of diet can
contribute to the dysfunction of the respiratory microbiota
and increase the risk of respiratory diseases. Disruption of
the microbiota isaccompanied by high mortality in patients
with Chronic obstructive pulmonary disease.
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Introduction

Le poumon est un organe dans lequel le stress oxydant a une
importance particuliére . Une alimentation pauvre en antioxy-
dants peut augmenter la susceptibilité¢ pulmonaire a fagression
oxydative du tabac ou de la pollution et a Tinflammation des voies
aériennes. Les antioxydants synthétisés par forganisme ou appor-
tés par une alimentation riche en vitamines, comme les fruits et
légumes, sont la premiere défense pulmonaire contre les radicaux
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libres. IIs ont une action dans le liquide extracellulaire des voies
aériennes depuis les fosses nasales jusquiaux alvéoles et une action
intracellulaire >

Nous parlons souvent de effet protecteur de lalimentation contre
les maladies inflammatoires et cancers. Cet effet est attribué en
particulier aux vitamines anti-oxydantes, aux acides gras oméga-3
et oméga-6 et a certains minéraux comme le sel et le magnésium.
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Paugmentation des radicaux libres favorise l'inflammation au
niveau du poumon et des bronches et par conséquence un
risque élevé de maladies inflammatoires chroniques comme
fasthme, la Bronchopneumopathie chronique obstructive
(BPCO), les pneumopathies infiltratives diffuses et le cancer .

Effets de la qualité de l’alimentation
sur la BPCO

A- Dénutrition

La dénutrition est fréquente en cas d'insuffisance respiratoire
chronique et souvent corrélée a un mauvais pronostic. Au
cours des broncho-pneumopathies chroniques obstructives,
il existe une augmentation des besoins énergétiques en raison
de laugmentation du travail respiratoire et des phénomeénes
inflammatoires sous la dépendance de cytokines pro-inflam-
matoires. Il se produit un déséquilibre entre les processus mé-
taboliques cataboliques et anaboliques.

Sur le plan clinique, un cercle vicieux s'installe. lorganisme
affaibli nest plus réceptif aux signaux anaboliques; il en résulte
alors une anorexie, une perte de poids et une malnutrition;
Ce qui va détériorer plus la condition physique et la dyspnée
avec altération de la qualité de vie ©. En plus de Tanorexie,
lorganisme présente également un métabolisme énergétique
pathologiquement augmenté mais inefficace du fait de l'in-
flammation systémique, il se produit alors une lipolyse et une
myolyse généralisées médiées par les cytokines et une altéra-
tion de la fonction mitochondriale hépatique 7.

La dénutrition entraine une fonte musculaire généralisée qui
népargne pas les muscles respiratoires; ce qui va augmenter le
travail des muscles respiratoires et les dépenses énergétiques
de repos ®.

En plus, les défenses immunitaires sont classiquement dimi-
nuées chez le dénutri, favorisant ainsi les infections respira-
toires @ particuliérement chez les patients atteints de BPCO ® .

B- Malnutrition
En plus de la limitation de lactivité physique chez les patients

atteints de BPCO, une alimentation déséquilibrée riche en
graisses et sucres peut entrainer une obésité. Sila cachexie ag-
grave la BPCO, lobésité nest pas dénuée de risque. Elle repré-
sente un facteur de risque du syndrome dapnée obstructif du
sommeil (SAOS) 19, T’association BPCO-SAOS sous le nom
dOverlap syndrome est un phénotype particulier de la BPCO.
Les patients souffrant de ce syndrome sont les plus exposés
aux complications respiratoires comme [hypoxémie noc-
turne, lhypercapnie diurne et Thypertension artérielle pulmo-
naire 'V, Dans ce cas, la perte de poids améliore le volume de
réserve expiratoire, la capacité résiduelle fonctionnelle et les
échanges gazeux; entrainant une augmentation de loxygé-
nation du sang. La force musculaire respiratoire et la dyspnée
saméliorent également aprés la perte de poids 2.

Par ailleurs, certains aliments peuvent favoriser un reflux
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0eso-gastro-cesophagien qui peut étre a lorigine dune toux
spasmodique ou d’une exacerbation de la BPCO 2.

Effets des aliments sur la BPCO

Deux larges études de cohortes américaines sur 73228
femmes et 47026 hommes ont été réalisées sur leffet de lali-
mentation sur la BPCO. Il ressort quun régime riche en fruits,
légumes, poissons et céréales était associé a un risque réduit
de nouveaux cas de BPCO. En revanche, un régime riche en
céréales transformées, viandes fumées et rouges, desserts et
frites, était associé a un risque accru de BPCO. Il a été rapporté
alinverse quune alimentation riche en fibres était associée de
fagon indépendante a une meilleure fonction respiratoire et
une prévalence réduite de la BPCO ¥,

Le role du magnésium sur la BPCO a été aussi trouvé sur la
réduction du nombre et de la probabilité des exacerbations *.
La vitamine C est également associée a une meilleure fonction
pulmonaire. La consommation de 40 a 144 mg/j de vitamine
C étant corrélée a une diftérence en volume expiratoire maxi-
mum seconde (VEMS) de 22 a 53 ml et de la capacité vitale
forcée de 2379 ml °.

Par ailleurs, leffet combiné dela vitamine C, la vitamine E et les
caroténoides sur la fonction pulmonaire des sujets consom-
mant une grande quantité de fruits frais (5 a 6 portions par
jour, environ 70 g) est marqué par une incidence plus basse
dela BPCO 7.

Un des parametres reconnus comme étant des marqueurs de
mortalité chez les patients atteints de BPCO est la cachexie
due a la dénutrition. La réhabilitation fonctionnelle respira-
toire comportant un apport nutritionnel riche en protéines
peut améliorer le pronostic "¥. Néanmoins, une alimentation
riche en antioxydants ne permet pas de réparer les dégéts cau-
sés par le tabac mais elle permet de les prévenir. Cest ce qui
a été rapporté dans une étude sur 10 ans, chez 680 patients
ayant consommé des aliments riches en fruits (2 tomates et/
ou plus de 3 portions de fruits par jour); ceci est accompagné
d'une diminution faible du VEMS et du risque de survenue de
BPCO "), Par ailleurs, une alimentation riche en fibres pour-
rait également améliorer le pronostic des BPCO @.

Toutefois, sl est connu que le tabac favorise la BPCO, leffet
protecteur de la vitamine C chez les fumeurs nest pas clair. Le
tabagisme est souvent associé & une alimentation de mauvaise
qualité. En plus, la fumée de cigarettes est 'un des oxydants les
plus puissants de la vitamine C et de la vitamine E dans le sang.

Vitamine D et BPCO

En raison du changement du mode de vie, 'homme passe
plus de temps a lintérieur, a labri du soleil; ceci a augmenté
considérablement la carence en vitamine D dans le monde et
en Algérie.

La vitamine D a des effets connus sur le développement des
poumons et du systtme immunitaire. Elle peut protéger



contre le développement, la gravité et [évolution des mala-
dies respiratoires. Au niveau de lappareil respiratoire, les cel-
lules épithéliales des voies aériennes possedent la capacité de
convertir la 25-dihydroxyvitamine D3 en 1,25-dihydroxyvi-
tamine D3 active ®V. De ce fait, la vitamine D jouera le role
dimmunomodulateur puissant gréace a ces effets sur les lym-
phocytes T afin de réduire l'inflammation 2.

Leffet de la vitamine D ne se limite pas seulement a Faction
anti-inflammatoire sur les voies aériennes. La vitamine D
réduit Chyperréactivité bronchique et freine le remodelage
bronchique en agissant sur les muscles lisses des voies respi-
ratoires .

Il a été démontré que le déficit en vitamine D est associé a une
progression de la BPCO @ avec risque élevé d'infections res-
piratoires * et dexacerbation °. La supplémentation en vita-
mine D pourrait réduire le risque dexacerbations fatales chez
les patients souffrant de BPCO @,

Microbiote et BPCO

Le tractus respiratoire bas, considéré longtemps stérile,
contient un microbiome respiratoire qui intervient pour ren-
forcer le systéme immunitaire de Thomme. Son fonctionne-
ment peut étre altéré par plusieurs facteurs. Les chercheurs
évoquent de plus en plus leftet de Talimentation dans le dys-
fonctionnement du microbiote respiratoire qui aura comme
conséquence une augmentation du risque de maladies respi-
ratoires comme lasthme et la BPCO ®. La perturbation du
microbiote saccompagne d'une mortalité a un an plus élevée
chez les patients atteints de BPCO ®.

Conclusion

Lalimentation peut jouer un role dans les maladies respira-
toires. Elle pourrait ralentir une chaine de réactions toxiques
lorsquielle est équilibrée. Une alimentation déficiente en cer-
tains nutriments pourrait augmenter la susceptibilité des in-
dividus a des facteurs environnementaux tels que le tabac et
favoriser la BPCO. Néanmoins, la complexité de Falimenta-
tion, sa conservation et sa cuisson permettent dexpliquer la
difficulté actuelle détablir avec certitude le lien avec les mala-
dies respiratoires.
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