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Introduction

Les broncho-pneumopathies obstructives 
comprennent de nombreuses affections caracté-
risées par une diminution du débit expiratoire 
maximal lors de l’expiration forcée. Parmi cel-
les-ci, on peut retrouver le plus fréquemment 
l’asthme et la broncho-pneumopathie chronique 
obstructive (BPCO). 

La prévalence mondiale de l’asthme chez 
les adultes est estimée à 6%. Il existe de 150 
à 300 millions de personnes souffrant de cette 
maladie dans le monde. L’asthme est une mala-
die inflammatoire chronique des voies aérien-
nes dans laquelle beaucoup de médiateurs sont 
impliqués tels que : leucotriènes, cytokines, 
histamine, prostaglandines, bradykinine,... L’in-
flammation est associée à une hyperréactivité 
non spécifique de l’arbre trachéo-bronchique 
responsable de fréquents épisodes de sifflements 
bronchiques, de dyspnée et de toux survenant 
particulièrement la nuit ou au petit matin. Cette 
obstruction bronchique diffuse est responsable 
d’une chute des débits expiratoires, réversible 
spontanément  ou sous l’effet d’un traitement. Le 
diagnostic repose donc sur la mise en évidence 
d’une obstruction des voies aériennes réversible 
et variable dans le temps. 

De par sa prévalence et sa morbidité consi-
dérable, la BPCO est un problème médical 
important. En effet, selon une étude épidémio-
logique réalisée en Suède, la prévalence de la 
BPCO, selon les critères du «Global Initiative 
for Chronic Obstructive Lung Disease» (GOLD) 
(1), atteindrait 14% chez les sujets de plus de 45 

ans et 66,7% des fumeurs de plus de 76 ans (2). 
La BPCO est définie comme une affection qu’il 
est possible de prévenir et de traiter; caractéri-
sée par une limitation du flux aérien expiratoire  
qui n’est pas totalement réversible. L’obstruc-
tion bronchique, généralement progressive, est 
associée à une réaction inflammatoire patholo-
gique suite à l’inhalation de particules et de gaz 
toxiques. L’inflammation bronchique observée 
dans la BPCO est différente de celle de l’asthme 
(Fig. 1). Le tabagisme a depuis longtemps été 
identifié comme la cause principale des BPCO, 
loin devant l’exposition professionnelle et la 
pollution atmosphérique. Bien que la BPCO 
touche les poumons, cette affection a également 
des conséquences systémiques significatives 
(3). Elle regroupe diverses entités cliniques, 
dont la bronchite chronique et l’emphysème. 
Un diagnostic de BPCO doit être évoqué chez 
les patients présentant  des symptômes de toux, 
des expectorations et de la dyspnée, ainsi qu’une 
exposition aux facteurs de risque. Le diagnostic 
doit être confirmé par une spirométrie.
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Figure 1. Comparaison de l’inflammation bronchique dans l’asthme et la 
BPCO (1).
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Pour étudier l’inflammation bronchique, il 
existe à ce jour de nombreux moyens d’investi-
gations très différents (Tableau I). 

-	 Le lavage broncho-alvéolaire (LBA) et les 
biopsies bronchiques sont des techniques réali-
sées dans le décours d’une fibroscopie et permet-
tent d’étudier de manière quantitative les cellules 
et les médiateurs de l’inflammation.

-	 Les tests de provocation non spécifiques 
utilisent des substances pharmacologiques (his-
tamine, méthacholine ou acétylcholine) ou des 
agents physiques (exercice, hyperventilation d’air 
froid ou sec). Les agents pharmacologiques sont 
administrés par inhalation en augmentant pro-
gressivement la concentration de la substance et 
en mesurant le volume expiré maximum en une 
seconde (VEMS) après chaque administration afin 
de construire une courbe dose-réponse. Pour le 
test à l’effort, le VEMS doit être mesuré plusieurs 
fois à la fin de l’exercice, car la broncho-constric-
tion survient lors de la phase de récupération. 

-	 L’inhalation de salin hypertonique lors de la 
réalisation d’expectorations induites est suscep-
tible de provoquer une broncho-constriction et 
de la toux. Cette méthode permet également de 
mesurer les facteurs inflammatoires, de compter 
et d’identifier les cellules des sécrétions bronchi-
ques (éosinophilie dans l’asthme et neutrophilie 
dans la BPCO). 

-	 L’analyseur à chémoluminescence permet 
l’analyse directe du monoxyde d’azote exhalé 
(eNO) lors d’une expiration continue à débit 
contrôlé contre résistance. Cette technique est peu 
contraignante, mais demande une collaboration 
importante de la part du patient. Elle a récemment 
fait l’objet d’une publication dans cette même 
revue (4).

Depuis quelques années, de nombreux scien-
tifiques ont essayé dès lors de mettre à jour de 
nouvelles techniques moins invasives afin de 
caractériser l’inflammation bronchique. L’ana-
lyse du condensat de l’air expiré (CAE) ou en 
anglais «exhaled breath condensate» est le fruit 
de ces recherches. Dans cet article, nous voulons 
présenter cette technique révolutionnaire et son 

application dans les maladies pulmonaires chro-
niques obstructives.

Le condensat de l’air exhalé

La procédure a été initiée au cours des années 
80 dans l’Union Soviétique. Elle a ensuite été 
longuement développée par l’équipe de Khari-
tonov et Barnes de Londres à la fin des années 
90. Ces derniers la feront connaître par la suite 
au monde des spécialistes (5). Elle est utilisée 
en recherche dans le Service de Pneumologie du 
CHU de Liège depuis janvier 2005.

Composants du CAE et mécanisme de production 
du condensat

Il faut bien distinguer le CAE d’une analyse des 
gaz expirés (CO, NO,...). En effet le CAE  per-
met de recueillir un liquide biologique provenant 
de l’arbre trachéo-bronchique et des alvéoles. Le 
contenu du condensat obtenu reflète la compo-
sition de la surface liquide des voies aériennes. 
Cependant, certaines molécules trop grandes ou 
trop volatiles ne peuvent être recueillies (6, 7). 
L’élément principal du condensat est de la vapeur 
d’eau (> 99%) (7-8). De nombreux médiateurs 
et composants peuvent être dosés dans le CAE 
(Tableau II), et la liste ne cesse de s’allonger. Une 
activité biologique (chimiotactisme des neutrophi-
les et éosinophiles) y a même été détectée (voir 
en infra). De plus, l’appareil est conditionné pour 
mesurer différents paramètres respiratoires tels que 
: le temps de condensation ou de recueil, le volume 
total expiré, la ventilation minute et le volume cou-
rant. 

Il existe différents mécanismes par lesquels les 
substances volatiles et non-volatiles passent des 
poumons au CAE. Le plus important est la turbu-
lence développée par le passage de l’air qui génère 
suffisamment d’énergie pour décrocher des micro-
particules issues des sécrétions des voies aérien-

• Peroxyde d’hydrogène (H
2
O

2
)     

• pH
• Cytokines (IL-8, IL-6,…)
• Adénosine
• Eicosanoïdes : Leucotriènes (LTB4, …) 
                        Prostaglandines (PGE-2,…)
                        8-isoprostane
• Dérivés nitrés et oxydes nitrés (Nitrotyrosine, nitrates et nitrites)
• Aldéhydes (malondialdéhyde (MDA), acroleine, n-hexanal (C6),
	 4-hydroxyhexenal (HHE),…)
• Ammoniaque
• Glucose, lactate
• Na, Cl, Cr, ...

Tableau II. Médiateurs et composants dosés  
dans le condensat d’air expiré

Techniques 	T echniques 	T echniques
invasives	 semi-invasives	 non invasives

Lavage 	 Expectorations	 Monoxyde 
bronchoalvéolaire	 induites	 d’azote exhalé	

Biopsie bronchique 	 Tests de 	 Condensat de l’air
	 provocation non	 exhalé
	 spécifiques

Tableau I. Techniques d’évaluation de  
l’inflammation bronchique
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nes qui se mélangent à la vapeur d’eau issue du 
poumon (7). 

Technique de recueil du condensat de l’air exhalé

La collecte des échantillons est facilement réa-
lisable et demande peu de collaboration de la part 
du patient. Cela peut être très utile dans les ser-
vices de pédiatrie ou de gériatrie. Le patient est 
assis, face à l’appareillage, porte un pince-nez, et 
place sa bouche au niveau de l’embout de l’ap-
pareil. Il respire normalement (à volume courant) 
par la bouche pendant une durée moyenne de 10 
minutes. L’air exhalé passe dans un tube qui est 
refroidi à -20°C par un générateur. Cela permet 
de recueillir dans une cupule en polypropylène 
en moyenne de 1 à 2 ml de condensat. Celui-ci 
est ensuite réparti en plusieurs aliquots qui seront 
alors directement stockés à -80°C pour des dosa-
ges ultérieurs selon des méthodes conventionnel-
les. Il faut cependant faire remarquer que certains 
médiateurs ne sont pas stables à long terme et doi-
vent donc être mesurés dans les plus brefs délais 
(par exemple l’H

2
O

2
). Au CHU, nous utilisons 

l’EcoScreen® (Erich Jaeger Viasys GmbH, Hoe-
chberg, Germany) qui est constitué d’un géné-
rateur qui refroidit à -20°C le condensateur en 
aluminium, à la partie inférieure de laquelle est 
fixée une cupule en polypropylène où est recueilli 
le condensat (Fig. 2). Aux Etats-Unis, les pneumo-
logues utilisent souvent un appareil plus simple 
appelé le «R-Tube®». C’est un appareil portable 
qui consiste en une chambre de condensation en 
polypropylène avec une valve expiratoire unidi-
rectionnelle. La condensation est possible grâce 
à un manchon réfrigérant en aluminium placé 
autour du tube. La température de refroidissement 
peut être choisie par l’investigateur (9).

Au-delà des variations liées aux maladies res-
piratoires, différents paramètres peuvent influen-
cer le volume et la composition biochimique du 
condensat, à savoir: la durée de l’inhalation, la 

température de condensation, la composition de 
l’air ambiant, le «pattern» ventilatoire, le tabac, 
certaines maladies systémiques et la  contamina-
tion par de la salive (7, 10, 14).

Résultats dans la BPCO et l’asthme

Les intérêts du CAE dans la pratique clinique 
courante ne sont pas encore définis. Actuellement, 
son application relève essentiellement du domaine 
de la recherche. De nombreux articles ont été 
publiés à ce jour sur le sujet, et la liste des molécu-
les et médiateurs dosés s’allonge continuellement. 
Dans cet article, nous nous limiterons donc à pré-
senter  seulement quelques points intéressants. 

Le peroxyde d’hydrogène (H
2
O

2
) 

Il est produit après conversion de l’anion super- 
oxyde O

2
- par la superoxyde dismutase présente 

dans différents tissus. C’est un marqueur de l’in-
flammation et du stress oxydatif. Il est un des mar-
queurs les plus étudiés dans le condensat de l’air 
exhalé. L’ECoCheck est un appareil qui analyse 
directement et de manière précise la concentra-
tion en peroxyde d’hydrogène; il peut compléter 
l’ECoScreen. L’H

2
O

2
 est élevé dans la BPCO (sur-

tout en cas d’exacerbation), l’asthme, la pneumo-
nie et dans bien d’autres maladies respiratoires (7). 
L’effet des stéroïdes inhalés sur la concentration 
de H

2
O

2
 est encore controversé dans la BPCO. Par 

contre, le traitement par corticoïdes inhalés permet 
de diminuer la concentration de peroxyde d’hydro-
gène chez les patients atteints d’asthme (15). Il a 
aussi été démontré, dans la BPCO, qu’un traite-
ment à long terme par N-acétylcystéine entraîne 
une diminution du taux de H

2
O

2
 (7). 

Le pH du CAE

La mesure du pH du CAE est hautement 
reproductible et peut être utile dans le diagnostic 
et dans le monitoring des maladies inflamma-

Figure 2. Appareil EcoScreen® (A) constitué d’un générateur qui refroidit à -20°C le condensateur en aluminium, à la partie inférieure duquel est fixée une  
cupule en polypropylène où est recueilli le condensat d’air exhalé (B). 
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toires de l’arbre trachéo-bronchique (7, 9). Les 
échantillons sont d’abord dégazés (élimination 
du CO

2
) à l’argon, puis le pH est mesuré par 

un pH-mètre. L’homéostasie du pH des voies 
aériennes est maintenue grâce à différents sys-
tèmes tampons et par la production et l’excré-
tion d’acides et de bases. Le pH du CAE d’un 
sujet sain fluctue autour de 7,4 - 8,8 (12). On 
a observé une diminution significative du pH 
dans l’asthme aigu et la BPCO. Dans l’asthme, 
le pH se normalise après plusieurs traitements 
successifs par stéroïdes (7). Par contre, dans la 
BPCO, aucune différence n’a été observée chez 
les patients traités par corticostéroïdes (9, 16).

L’interleukine 6

Plusieurs études ont aussi souligné un taux plus 
important d’interleukine 6 (IL-6) dans le CAE de 
patients atteints de BPCO (7, 9).  Il a été suggéré 
que le taux circulant de IL-6 pourrait refléter l’ac-
tivité de la maladie et, donc, être utile dans le suivi 
et dans l’évaluation du pronostic (6).

Les médiateurs lipidiques

Ils peuvent être détectés dans le CAE. Chez 
les patients atteints d’asthme ou de BPCO, on 
a observé un taux accru d’eicosanoïdes, en par-

ticulier de leucotriènes B4 (LTB
4
) et de prosta-

glandines E
2
 (PGE

2
). L’identification de profils 

spécifiques d’eicosanoïdes dans le CAE pourrait 
permettre un diagnostic rapide et faciliter le suivi 
de la maladie (Fig. 3); elle pourrait aussi aider à 
distinguer les différentes maladies inflammatoi-
res respiratoires (7, 17). Dans l’étude de Bier-
nacki et coll (17), le dosage dans le CAE, du 
LTB

4
 (agent chimiotactique pour les neutrophi-

les) et du 8-isoprostane (marqueur du stress oxy-
datif) s’est révélé plus sensible que la mesure 
du VEMS pour détecter une exacerbation infec-
tieuse de BPCO et apprécier l’effet du traitement 
par antibiotiques. Les effets des corticostéroïdes 
sur les eicosanoïdes sont encore peu documen-
tés. Dans l’étude de P. Montuschi, il n’y a pas 
de différence entre les taux d’eicosanoïdes des 
patients BPCO traités avec ou sans corticostéroï-
des (18). Par contre, d’autres auteurs objectivent 
un taux élevé de LTE4 dans le CAE de patients 
traités par corticoïdes malgré une diminution du 
taux de NO exhalé. Cela semble indiquer la per-
sistance d’une production accrue de leucotriè-
nes malgré un traitement par corticoïdes inhalés 
chez les asthmatiques. Dès lors, la mesure du 
LTE

4
 permettrait éventuellement de sélectionner 

une population d’asthmatiques chez qui les anti-
leucotriènes pourraient être efficaces en addition 

Figure 3. Concentrations en LTB4 (A) et 8-isoprostane (B) du condensat d’air exhalé de patients BPCO (n = 21) en début de l’ exacerbation infectieuse et après 2 
semaines de traitement par antibiotiques, comparés à des sujets sains non-fumeurs (n =12) (17).
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aux stéroïdes inhalés (19). Les corticostéroïdes 
et les anti-leucotriènes ont donc un effet complé-
mentaire sur l’inflammation bronchique avec, 
consécutivement, une amélioration de la qualité 
de vie (20).

L’adénosine 

C’est un médiateur purinergique qui peut être 
produit dans certaines pathologies inflammatoi-
res allergiques. Le taux d’adénosine dans le CAE 
est élevé chez les patients présentant une  rhinite 
allergique et chez les patients asthmatiques. 
Chez les patients présentant une détérioration de 
leur asthme, la concentration en adénosine du 
CAE est  plus élevée qu’en période de stabilité 
de la maladie, et l’adénosine dosée dans le CAE 
montre  une corrélation positive avec la concen-
tration de NO exhalé (21).

Les marqueurs du stress oxydatif

La majoration du stress oxydatif chez les 
asthmatiques et les patients BPCO est due, 
d’une part, à l’inhalation d’oxydants (BPCO 
uniquement) et, d’autre part, à la production in 
loco de  réactifs de l’oxygène, ces derniers étant 
générés par les cellules inflammatoires et par les 
cellules des voies aériennes. Les aldéhydes et le 
8-isoprostane (voir supra) sont produits par la 

peroxydation des lipides de la membrane cellu-
laire par les réactifs de l’oxygène (H

2
O

2
, OH et 

O2-) et peuvent être dosés dans le CAE (7, 9, 
22). Parmi les aldéhydes dosés dans le CAE on 
relèvera : la malondialdéhyde (MDA), l’acro-
léine, le n-hexanal (C6), le n-heptanal (C7), le 
n-nonanal (C9), le 4-hydroxynonenal (HNE) et 
le 4-hydroxyhexenal (HHE). Dans une étude, 
réalisée dans la BPCO, qui comparait les mar-
queurs oxydatifs des expectorations induites et 
du CAE, on a pu constater que les aldéhydes 
peuvent être détectés par les deux techniques, 
mais que leurs concentrations sont différentes 
et ne peuvent être corrélées (les aldéhydes sont 
majoritaires dans le sputum induit). Les expec-
torations induites et le CAE doivent donc être 
considérés comme des techniques donnant un 
échantillon biologique provenant d’origines dif-
férentes (22).

L’activité biologique du CAE 

Cette activité a été, jusqu’à ce jour, très peu 
étudiée. Dans une étude récemment publiée 
(23), notre équipe a montré que les CAE de 
sujets sains et souffrant de BPCO ont une acti-
vité chimiotactique pour les neutrophiles et les 
éosinophiles. Le tabagisme actif favorise, par 
ailleurs, l’activité chimiotactique du CAE pour 
les neutrophiles (Fig. 4). De plus, par rapport 

Figure 4. Activité chimiotactique pour les neutrophiles du condensat de l’air exhalé dans la BPCO et chez le sujet sain (effet du tabagisme). Les barres horizontales 
représentent les moyennes (23).
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aux sujets témoins, les CAE des patients BPCO 
ont une activité chimiotactique diminuée pour 
les éosinophiles mais fortement accrue pour les 
neutrophiles. Grâce à l’utilisation d’anticorps 
monoclonaux dirigés contre l’interleukine-8, 
nous avons pu démontrer que cette cytokine 
contribuait significativement à l’activité chimio-
tactique des neutrophiles dans la BPCO.

Conclusion

L’intérêt du CAE dans la pratique clinique cou-
rante n’est pas encore bien défini, ceci d’autant plus 
que cette technique doit toujours améliorer sa stan-
dardisation. Actuellement, son application relève 
essentiellement du domaine de la recherche. De 
nombreux articles ont été publiés à ce jour sur le 
sujet, et la liste des molécules et médiateurs dosés 
s’allonge continuellement. Le grand avantage de 
cette technique est son caractère totalement non 
invasif, ce qui autorise aisément la répétition des 
examens nécessaires pour un suivi longitudinal. 
Nous ne doutons pas que les résultats des études sur 
le CAE serviront non seulement à mieux compren-
dre le mécanisme de l’inflammation bronchique 
dans l’asthme et la BPCO, mais aussi permettront 
de tester facilement l’effet des traitements. De plus, 
si les études se sont concentrées aujourd’hui sur 
l’asthme et la BPCO, la technique verra très certai-
nement ses horizons s’élargir dans les prochaines 
années non seulement à d’autres pathologies respi-
ratoires, mais aussi à des maladies ne touchant pas 
prioritairement le poumon. Ce dernier est en effet 
un émonctoire et nombreux sont les métabolites qui 
y sont produits. 
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