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Prise en Charge
De la Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive
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. INTRODUCTION

A. Position du probléme

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) constitue un probléme

majeur de santé publique au niveau mondial.
Dans le monde : L’étude BREATHE
« cause majeure de morbidité et de mortalité
* 5a15 % population mondiale
« déceés: 2,7 millions (2000)
«  4*™ cause de décés (3*™ en 2020) selon OMS
« pays en développement + +

Clinical COPD Is Just the Tip
of the Iceberg

i
10 million diagnosed

2 million, - o 4.3 million treated
severe disease” . S

21.7 million suffer S 3”_\ “‘._
from COPD - . - .

&4 SUBCLINICAL ¥
COPD

- I
, -

*Repeated exacerbations and hospitalizations
Mannino et al. MMWR Survedl Summ. 2002.51:1-16
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En France, « la guerre a la BPCO »

Une enquéte récente estime que la prévalence de la BPCO pourrait largement dépasser
3 millions de cas. Parmi cette population, un tiers présente un syndrome obstructif et 30 000
sont au stade d'insuffisance respiratoire chronique traités par oxygénothérapie au long cours.
Chaque année la BPCO est responsable de 100 000 hospitalisations.17500 malades en
meurent actuellement, soit 03% des déces en France.

En Algérie selon le Professeur Salim NAFTI

La BPCO est une maladie méconnue, sous diagnostiquée et sous traitée.
800.000 cas identifiés en Algérie. 8000 déces par an soit plus de 10% lors des
exacerbations.

C’est 'une des pathologies qui coute le plus cher. Elle représentera dans les dix
prochaines années, un surco(t considérable pour la caisse de sécurité sociale.
Les praticiens dénoncent ’inexistence de programme national de prise en charge de la
BPCO

La SAPP forme chaque année entre 50 a 60 praticiens pour faire du sevrage tabagique.

300 médecins formés a la lutte anti-tabac a I’échelle nationale en 5 ans.
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B. Buts de I’étude

L’étude qui fait I’objet de cette thése a pour objectif d’évaluer la bpco en fonction de
certain criteres comme 1’age, sexe, profession et le stade et de décrire les modalités de prise
en charge des BPCO, sur un secteur géographique donné (CHU Tlemcen service de
pneumologie ) par les médecins internes, premiers acteurs médicaux face aux malades, afin
d’évaluer si cette prise en charge se fait en accord avec les recommandations des sociétés

savantes .

L’¢tude proprement dite sera exposée apres un bref rappel sur la BPCO et les

recommandations actuelles (SPLF et GOLD) sur le TRT et la PEC.

Ung

= [Disease

-

Novembre 2001
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1. RAPPELS SUR LA BPCO

> Définitions :

Il semble important dans un premier temps de rappeler la définition des BPCO revue
par GOLD en 2011: la maladie est caractérisée par une limitation des débits aeriens
incomplétement réversible, d’apparition progressive, et associée a une réponse inflammatoire

anormale des poumons a des substances nocives gazeuses ou particulaires

La bronchite chronique est définie par ’existence d’une toux chronique,
productive, 3 mois par an, au moins 2 années consécutives, sans

individualisation d’autre(s) cause(s) de toux chronique

L’emphyséme est défini par un élargissement anormal et permanent des
espaces aériens au-dela des bronchioles terminales, associé a une

destruction des parois alvéolaires, sans fibrose pulmonaire

DEFINITION

Bronchite Chronigue :
Toux et expectoration plus de 3 mois par an,
au-moins 2 années consécutives

BPCO :

Trouble ventilatoire obstructif fixé
WEMSICW = 709% dela théorigue
WEMS « 80% de la théorigue

Emphyséme
Drestruction du parenchyme

pulmonaire, avec
élargissement des espaces
aeriens peripherigues

Contimum?

Les autres affections bronchiques comportant un syndrome obstructif (asthme,

dilatations des bronches, mucoviscidose, bronchiolites) ont des particularités
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étiopathogéniques, évolutives et thérapeutiques propres et les mélanger aux BPCO conduit a

des confusions dans I’interprétation des études épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques

SAPP : 2012

La BPCO est une affection qui peut étre prévenue et traitée ; elle se caractérise par une
obstruction chronique des voies aériennes non complétement réversible associée a une
réaction inflammatoire anormale, et a des conséquences systémiques (comorbidités) en
réponse a des toxiques inhalées.

Le diagnostic repose sur la mesure de la fonction respiratoire (EFR), qui identifie un rapport :
VEMS/CV < 70% apreés inhalation de broncho dilatateurs.

Au totale :

« une obstruction chronique des voies aériennes

« non complétement réversible

» habituellement progressive

 associée a une réaction inflammatoire anormale*
« et ades conséquences systémiques

« en réponse a des toxiques inhalés**.

» Etiologies de la BPCO :

Les principaux facteurs de risque sont :

Le tabagisme

Internes de pneumologie Page 7
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Le tabagisme actif ou méme passif de ’enfant est le facteur de risque majeur et
indiscutable. Le déclin des paramétres respiratoires est directement corrélé a la quantité de
tabac consommée et a la sensibilité individuelle au tabac. L’arrét de I’intoxication tabagique

empéche la dégradation de la fonction respiratoire et réduit la morbi-mortalite.

Tabac
.
Obstruction bronchique
| ——
. / *
Limitation du deébit expiratoire
"
/ ‘_\ ;
Distension thoracique Exacerbations
""- —
Dyspnée
/ .
Déconditionnement Intolérance
locomoteur a l'effort

\ Limitation activités /

Altération de la qualité de vie

L exposition professionnelle

De nombreux aérocontaminants sont a l’origine de BPCO (ciments, solvants,
poussiére de métal et de roche, gaz) rendant certains emplois a « risque » (mineurs, ouvriers
de fonderie et du batiment). L’association avec le tabac potentialise le risque de développer
une BPCO.

Infections

Il existe un lien significatif entre la survenue d’une pneumopathie avant 1’age de 2 ans

et une diminution significative du VEMS a I’age adulte

Le r6le génétique

Tous les fumeurs ne développent pas une BPCO, ce qui semble indiquer le rble

important du patrimoine génetique dans la survenue de cette maladie.
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Le déficit en al antitrypsine constitue le seul facteur de risque genétique identifie.

Mais il existe maladie ciliaire, mucoviscidose, et cutis laxa (atteinte des fibres élastique)
Sexe

Atopie

Croissance pulmonaire

» Physiopathologie :

A/ Anomalies histologiques et secrétoires de la muqueuse bronchique

1. Modifications histologiques

e Modifications de proportion des différentes cellules constitutives de 1’épithélium de la
trachée aux bronchioles terminales :

—augmentation des cellules caliciformes et indifférenciées ;

— diminution des cellules ciliées ;

— métaplasie malpighienne avec, pour conséquences, augmentation de production du mucus,
diminution du transport ciliaire, formation de bouchons muqueux pouvant obstruer les petites

voies aériennes.
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MEecANISMES DE LA RETENTION HYDRO-SODEE
Option

a0 Stimlulation
2Ny VSeme
FHCOZ/' RenlneAri)tensme
RETENTION

“H,0

(OEDEVES |4 N, \

e Inflammation des voies aériennes, cedéme hypervasculaire du chorion, infiltrats
lymphoplasmocytaires (consequences potentielles : atrophie, fibrose des voies aériennes).
e [’infection du mucus n’est pas obligatoire (colonisation bactérienne sans infection
proprement dite. L arbre trachéo-bronchique normal est stérile).

e Hypertrophie musculaire et atrophie cartilagineuse (trachéo-broncho-malacie).

<

jrewes: me—
Fumée de cdgamete

b

‘ : ﬁ I'u'Iat:ruphages
".l"""‘P"'ﬂ"::"" k

Inhibiieurs Bastares des
de prokiases Cathepsines, Métallo protemnase de
laznatrice

Hypersecretion
de mucus

{Bronchite chronique)
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2. Modifications de la biochimie de la sécrétion muqueuse bronchique :

e Lcs battements ciliaires entrainent le mucus jusqu’a 1’épiglotte ou il est dégluti.

e Au cours de la bronchite chronique, les modifications sont de trois ordres :

— modifications variables des propriétés viscoélastiques du mucus ;

— diminution des IgA sécrétoires, mais augmentation des IgA non sécrétoires ;

— augmentation initiale, puis diminution des mucines neutres remplacées par des mucines

acides sulfatées.

_——
Cigarette smoke — Inflammation -
iNOS
> —

-

L L
T

Proteosormal
destructior

—

- Acetylaticn T flarmmatory genes

\

T Inflammatory gene 4 Response to steroids
expression

Fig. 7
MeEcanisme de la diminution d’HIDACE par le stress oxydarcif. Le
stress oxydarif sccondaire 2 la fumee de cigarctre ou aux collules
infAlammaroires wva enctraimer Fapparition de peroxyru(r;(e auri
va parcic a la fixation de nitrates sur des résidus tyrosines

CTe) sp ﬁqllcs A HIDAC2. Ce mécanisme pPourrait contribucr

Cubi quitlnatlcn) wers le protéasome pour ¥ Srre dérruive. I en
résulve une persistance de Nacsrylacion des histones conduisanc &
une inflammarion persistanrte et une diminurion de Veffer anci-
inflammatctoire des corticoides [S].

2. Au total :

CoMPOSANTES DE L'OBSTRUCTION BRONCHIQUE
DANS LES ExacereamioNs DE BPCO

Inflammation
pariétale
Lymphocytes CD8
Neutrophiles,
Eosinophiles

Hyperplasie
glandulaire

Contraction

Bronche normale musculaire lisse AL SES

attaches alvéolaires
(emphyséme)

Module D - 26
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e Les modifications histologiques et biochimiques évolutives de la bronchite chronique
expliquent 1’apparition d’une obstruction des voies aériennes par six mécanismes :

— oblitération liminale, par accumulation de mucus ou de pus ;

— modifications pariétales : augmentation de hauteur de 1’épithélium, cedéme de la muqueuse,
infiltration de cellules inflammatoires, hypertrophie des fibres lisses musculaires ;

— perte de rigidité intrinséque des voies aériennes, qui tendent a se collaber a 1’expiration ;

— diminution des forces de rétraction élastique du poumon, emphyséme associé ;

— fibrose cicatricielle, conséquence des destructions inflammatoires, infectieuses ou

dégenératives;

CONSEQUENCES DE LA DistensioN DYNAMIQUE
DEsAVANTAGE M ECANIQUE DIAPHRAGMATIQUE

raccourcissement des fibres : diminution de la force de
contraction (relation tension-longueur)

augmentation du rayon de courbure (loi de Laplace)

P =2T/R

o3

Normal T = tension

R = rayon de courbure

lobulaire) expliquent 1’existence de zones non ou mal ventilées mais toujours perfusées,

responsables de 1’effet shunt.

B/ Physiopathologie du trouble ventilatoire obstructif (TVO) :
e Le TVO est défini par I’augmentation de la résistance a I’écoulement gazeux expiratoire
dans les voies aériennes. Il a deux composantes atteintes successivement et étudiées par

courbe débit-volume et spirométrie classique.

1. Initialement, atteinte des petites voies aériennes :

e Diminution du DEM 25-75, DEM 50 et DEM 25 (aspect concave de la partie droite de la
courbe débit-volume), dépendant des inter-relations dynamiques entre distension des voies,
aeriennes et forces de retraction élastique du poumon.

2. TVO spirométrique
e Diminution du VEMS, VEMS/CV (rapport de Tiffeneau) puis de la CVF.
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e [l apparait quand il existe au moins 75 % d’obstruction des petites voies aériennes.
e Classiquement, pas de réversibilité sous b2+.

3. TVO avec distension thoracique
e Augmentation de la compliance pulmonaire avec augmentation des volumes non
mobilisables (CPT, VR, CRF).
e Hyperinflation dynamique (expiration prolongée ne permettant pas au patient de vider
totalement son volume expiratoire avant le cycle suivant).
e Compression dynamique des voies aériennes : a 1’état normal, la rigidité des cloisons
alvéolaires permet, par traction, de maintenir les bronches de calibre normal. En cas de
rupture de ces cloisons (emphyséme), il existe alors un collapsus expiratoire des bronches.
e Ces mécanismes sont compensatoires et s’opposent au collapsus expiratoire des voies
aériennes. lls ont également des effets déléteres :
— aplatissement du diaphragme, qui est placé dans de mauvaises conditions de travail avec une
fatigue potentielle ;
— modification ventilatoire superficielle, temps inspiratoire raccourci, temps expiratoire
allongé ;

— redistribution du travail respiratoire aux inspirateurs accessoires et intercostaux.

C/ Perturbation de I’hématose :

e Inégalités de VA/Q :

INEGALITES DES RaPPORTS VENTILATION - PERFUSION
ET HyPOXEMIE

\V/N[@) VAIQ \/N/e)

normal bas élevé
<0.1 > 10

effet shunt effet espace mort

Module D - 32
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—zones a profil bas : rapports ventilation/perfusion diminués, avec effet shunt, prédominant
dans I’emphyséme Centro-lobulaire
—zones a profil haut : rapports V/Q augmentés, prédominant dans I’emphyséme pan

lobulaire

QUESTION 4 (mécanismes) — VOUS AVEZ REPONDU

D La dysfonction et I'augmentation du travail

Faible compliance
Oul a haut volume pulmonaire

augmentation des v N
résistances JVT — <« cr
bronchiques wlecrr  NORMAL - BRCO

5

P
travail a haut volume
Résistances

et faible compliance élevées
pulmonaire " Hyperinflation
diaphragme en
position de
désavantage
mecanique Désavantage

Mécanique

diaphragmatique Module D - 29

e En cas d’effet shunt prédominant, des moyens de compensation existent :

— hyperventilation (augmentation du travail respiratoire) ;

— polyglobulie secondaire ;

— redistribution de la perfusion par vasoconstriction pulmonaire réflexe aux zones bien

ventilées.
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Q UESTION 4 (mécanismes) — VOUS AVEZ REPONDU

L'altération des rapports ventilation-perfusion

oul

territoires mal perfusés == espace mort

territoires mal ventilés == effet shunt

Module D - 31

e [ hypercapnie est plus tardive, due a I’impossibilité de maintenir une ventilation suffisante
a I’évacuation du CO?2. Elle est liée a une acidose gazeuse, compensée par 1’augmentation de
réabsorption rénale de bicarbonates.

e En résumé, I’hypoventilation alvéolaire isolée (quotient respiratoire conservé : PaO2 +

PaCO2 = 120) est rare dans la BPCO, mais plutot I’apanage des IRC restrictives. Le plus

D/ Conséquences hémodynamiques :

e Hypertension artérielle pré capillaire d’abord réversible, puis fixée par :

— réduction du lit capillaire pulmonaire par la vasoconstriction hypoxique des territoires de
shunt ;

— polyglobulie (viscosité augmentée).

e Elle conduit a une hypertrophie, puis a une insuffisance ventriculaire droite.

e Et enfin des interactions VD/VG responsables d’une dysfonction diastolique du VG (géne

au remplissage par septum paradoxal,
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TABAC
Bronchite chronique simple Destruction des parois alvéolaires
+ : o
Hypersécrétion <«— Stimuli
mucus
Stimuli * _*_,,
Obstruction réversible
distale
Hypersécrétion
mucus <«—— Stimuli*
Bronchospasme
Inflammation
10 & 15% des BC
i dai Y
ronchite chronique
obstructive Emphyséma
l 4; Stimuli *
Destruction lobulaire Destruction de toutes
péri-bronchique les structures lobulaires
Bronchopathie Chronique Obstructive ¢——
avec
Emphyséme (BPCO)
i b 4
Centro-lobulaire Pan lobulaire
Bronchopathie prédominante IRC Emphyséme prédominant
Blue Bloater Pink Puffer
Gazométrie
longtemps normale
Hyperventilation Hypoxémie 0 é —
aNidolaie - Hamanhig yspnée croissante
v v
Défaillance ventriculaire droite IRVCG Défaillance ventriculaire droite
Insuffisances respiratoires aigués terminale

* Stimuli - tabac, pollution, infection...
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BPCO
I ]
Obstruction bronchique Inflammation
Distension thoracique Systémique Hypoxémie
v
Dyspnée Fonte
D’effort musculaire Anémie HTAP

l l

Dysfonction
cardiaque droit

Sédentarité

A 4
Déconditionne v v y
y
ment * handicap
Locomoteur » qualité de vie dégradée
* anxiété dépression
J

E/ Stades physiopathologiques et cliniques :

1. Bronchite chronique simple (sans TVO)
e Stade I : bronchorrhée simple.

e Stade Il : idem plus dyspnée d’exercice si surinfection bronchique.

2. Bronchite chronique obstructive (avec TVO)
e Stade Il : dyspnée d’exercice.

e Stade IV : hypoxémie de repos.

e Stade V : IVD de repos.
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» Le diagnostic de la BPCO

Interrogatoire :

- L'interrogatoire est essentiel pour le diagnostic de la BPCO et pour rechercher un facteur

: professionnel.

4 1 Pour le diagnostic de la BPCO :

] A un stade précoce, le patient ne ressent pas ou peu de symptome(s) et consulte pour un
autre motif.

Rechercher systématiquement une BPCO chez tout patient, homme ou femme :

: o Fumeur (tabac, cannabis) agé de 40 ans et plus (dés 10 paquets-années pour le tabac) ;
o Exposé a des facteurs de risque professionnels

; o Présentant une restriction des activités physiques quotidiennes (marche, montée

3 d’étages / de cdte, sport ...)

o Présentant une des pathologies suivantes (favorisées par le contexte inflammatoire

chronique de la BPCO), souvent premier motif de consultation :

3 o Maladies cardio-vasculaires (maladies coronariennes, artérites, hypertension

3 artérielle, arythmies ...)

o Diabete

7 o Obésité

o Ostéoporose

; o Syndrome d'apnées du sommeil

o Anxiété, dépression
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A un stade plus évolué, la dyspnée (essoufflement) est le principal motif de
consultation des patients, le plus souvent lors des épisodes d’exacerbations
(aggravation brutale des symptomes, souvent due a une infection bronchique d’origine
virale).

La triade DYSPNEE-TOUX-EXPECTORATIONS est caractéristique mais la toux chronique

et les expectorations ne sont pas spécifiques et ne sont pas constamment retrouvés.

A la différence de I’asthme, les symptdmes présentés par le patient porteur d’une BPCO sont

persistants (en dehors des exacerbations).
2 Pour rechercher un facteur professionnel :

4 Il est important de poser des questions sur d’éventuels facteurs de risques professionnels de
4 BPCO, méme s’il existe une intoxication tabagique avérée. En effet, il n’y a pas de spécificité

4 clinique / fonctionnelle / radiologique / anatomique d’une origine professionnelle de la BPCO.

Exemple de questions :

e Quelle est votre profession ? Depuis quand 1’exercez-vous ?
e Quels autres métiers avez-vous déja exercé ? Pendant combien de temps ?

E / \

Les principaux métiers concernés

Les principales substances associées a un risque accru de BPCO sont la silice, les poussiéres
: de charbon, les poussiéres de coton et de céréales.

AN /
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Clinique ;

A/ Bronchite chronique simple :(n’existe plus actuellement)

1. Clinique :
e Toux avec expectoration chronique chez un fumeur (voir définition).
e Absence de dyspnée d’effort.

e Examen clinique normal.

2. Paraclinique :

e Radiographie de thorax normal (ou syndrome bronchique).

e GDS normaux.

e EFR normale (pas de TVO) ou atteinte limitée des petites voies aériennes. Diminution du
DEM 25/75.

2. Pronostic :
e Excellent aprés arrét du tabac.

B/ Bronchite chronique obstructive :

1. Clinique :

e Toux et expectoration chronique (voir définition).

e Dyspnée d’effort évoluant progressivement vers une dyspnée de repos.
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e [’interrogatoire doit préciser :

— les facteurs de risque : tabac (age de début, nombre de paquets/année), exposition
professionnelle ou non a des aérocontaminants, antécédents familiaux... ;

— quantifier la dyspnée : date d’apparition, chiffrer la dyspnée (stade NYHA, chiffrer les
étages...) ;

— la fréquence des surinfections bronchiques ;

— la notion de décompensation aigué.

3. Examen clinique :

® Recherche des signes de distension thoracique, surtout rencontrés en cas d’emphyseme
surajouté :

— aspect globuleux du thorax (en tonneau), cyphose
dorsale, sternum projeté en avant, cotes saillantes ;

— signe de Hoover : diminution inspiratoire paradoxale du
diamétre basithoracique (signe 1’aplatissement du
diaphragme) ;

— signe de Campbell : diminution de la distance entre le
cartilage thyroidien et le manubrium sternal (N < 4 travers
de doigt) ;

— pursued lips breathing ; expiration a lévres pincées

(maintient une pression endoluminale expiratoire suffisante pour evi
expiratoire et maintenir un débit expiratoire).

e Apprécie le retentissement ventilatoire :

— mode ventilatoire, respiration rapide superficielle, diminution du temps inspiratoire et
augmentation du temps expiratoire ;

— tirage, asynchronisme thoraco-abdominal ;

— auscultation : ronchus, sibilants, diminution du murmure vésiculaire (association a un
emphyseme ou bulle) ;

— cyanose, signes cardiaques droits tardifs, sauf décompensation.
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A Détat stable :
L’examen clinique est le plus souvent normal ou peut montrer des signes de sevérité la
maladie : respiration a «lévres pincées>>, signe de Hoover, maigreur avec fonte musculaire,
hippocratisme digital, distension thoracique (thorax en tonneau), diminution des vibrations
vocales, tympanisme et diminution du murmure vésiculaire et rares sibilants.

Il existe 2 morphotypes classiquement décrits :

Le typeA ou pink puffer (sujet jeune maigre dyspnéique, déficit en alpha 1-antitrypsine).
Le type B ou bleu belotter (sujet plus &gé corpulent et cyanosé, fumeur).
L’anamnése et I’examen clinique doivent étre obligatoirement complétés par la

Spiromeétrie qui confirme le diagnostic.
L’exacerbation :

Evénement qui survient dans le décours naturel de la BPCO

Majoration ou apparition d’un ou plusieurs symptomes de la maladie : toux,

expectoration, dyspnée
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HYPOVENTILATION ET EXACERBATION :
ParticiPATION DE LA POMPE

Exacerbation modérée Exacerbation sévere

&

&V, & VA
JAVD/ VT
o &~ Commande
Hyperactivité centrale
des centres

P P
Diaphragme Fatigue Diaphragmatique Indication
non fatigué de ventilation  module D - 34

Les symptdmes sus mentionnés sont majores et peuvent étre associés a une fiévre ;
I’expectoration est plus abondante, franchement purulente. L’examen clinique objective des
rales bronchiques polymorphes.

L’interrogatoire doit rechercher aussi une comorbidité.

L’insuffisance ou I’inobservance du traitement de fond doit étre recherchée et sa cause
corrigée apres la résolution de 1’épisode actuel.

L’examen physique doit rechercher les signes de sévérité :

-Respiratoires : tirage, respiration paradoxale, cyanose,

-Cardiaques : instabilité hémodynamique, signes d’insuffisance cardiaque droite.
-Neurologiques : agitation, confusion, troubles de la vigilance, coma.

La spirométrie est irréalisable ; elle doit étre remplacée par la gazométrie ou a défaut par

I’oxymétrie qui a un double intérét :

- diagnostique : précise la sévérité de I’épisode actuel et permettre une surveillance.

- thérapeutique : pose I’indication de 1I’oxygénothérapie et régler la Fi02

Si pa02 <60 mm Hg et/ou Sa 02 < 90% : nécessité une hospitalisation en médecine interne ou
en pneumologie.

Si paCO2 comprise entre 45 et 60mmHg avec acidose (pH<7,36) nécessité d’une
hospitalisation en réanimation (VNI).

Radiographie thoracique: a la recherche d’une pathologie pulmonaire causale ; et permet

d’éliminer d’autres diagnostics.
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FNS et préleveme

atypiques

nts appropries examens des crachats hémocultures serologies des germes

ECG: rechercher une embolie pulmonaire (Dosage de D dimeres), une arythmie ou un

épisode ischémique

Degrés de sévérité d’une exacerbation

Degré de

séveérité

Définition

Légére

Exacerbation qui s’améliore aprés majoration du traitement habituel
prescrit a domicile

(évaluation a la 72eme heure) si aggravation modérée

Modérée

nécessité d’une assistance médicale (hospitalisation en pneumologie ou
(médecine interne) aprés majoration du traitement habituel prescrit a

domicile (évaluation a la 72eme heure) si aggravation sévere

Sévere

nécessité d’une assistance médicale (hospitalisation en réanimation) apres
majoration du traitement habituel prescrit a domicile

(évaluation a la 72eme heure)

On distingue ainsi

3 degrés de sévérité qui sont :

- légere 80% des cas qui doivent étre traités en ambulatoires

- modérée 10 a 15% des cas qui doivent étre hospitalisés dans un service de médecine

- sévere 5% des cas qui nécessitent une admission en unité de soins intensifs

A Performances

Lors d’une décompensation : Hyperactivité

Des centres respiratoires

Décompensation

f?lCHARGES

Inefficacité du travail

~

ventilatoire

volume
Aggravation du

Ventilation a haut /

A 4

QeseqwhbreV/O / il

Majoration d
Aggravation

e la dyspnée,
de I’hypoxie, de

I’hypercapnie
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Le patient est vu dans le cadre de 1’urgence et présente les signes suivants :

- Signes neurologiques a type d’obnubilation, d’agitation, ou de coma.

- Dyspnée de repos, a type de polypnée avec tirage.

- Cyanose,

- Sueurs profuses,

- Tachycardie > 120 bts/min,

- Signes de cceur pulmonaire aigu : cedémes des membres inférieurs, hépatomeégalie,

Reflux hépato jugulaire, signe de Harzer.

4. Examens complémentaires :

a) Radiographie pulmonaire face-profil en inspiration profonde :

G,

Ly

Figure 5: homme de 88 ans, ancien fumeur (80 PA), TVO trés séverz (Gold |V) sans réversibilite significstive,
diaphragme aplati, sugmantation des espaces clairs rétro-sternal et rétro-cardiaque, thorax en
tonnesu, Mhyperclarte des apex.

— Normale parfois.

— Signes de distension thoracique (surtout lors d’emphyseéme Centro-lobulaire associé) :
* face : thorax en tonneau, augmenté de hauteur (> 30 cm a droite), aplatissement des
coupoles diaphragmatiques, élargissement des espaces intercostaux, horizontalisation des
cotes, aspect festonné des coupoles (sites d’insertion visibles) ;

* Profil :
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m Ouverture de I’angle sternodiaphragmatique (N < 90 %),

m Majoration de I’espace clair rétro sternale et rétro cardiaque ;

— Syndrome bronchique : opacités en rails correspondant aux bronches a parois épaissies.
— A un stade évolué, 1ésions d’emphyséme Centro-lobulaire :

* hyper clarté radiologique prédominant aux lobes supérieurs ;

* raréfaction vasculaire périphérique ;

* refoulement des scissures vers le bas.

— Le scanner thoracique permet de :

* confirmer le diagnostic d’emphyséme, le type (CL et/ou PL) et des signes de piégeage
(clichés en inspiration et expiration) ;

* rechercher des I€sions associées (cancer...) ;

* intérét pronostique : étendue des lésions, compression du parenchyme adjacent par une (ou

des) bulle(s), complications (pneumothorax antérieur, pneumo médiastin...).

~
£ s

Figure 6 : de gauche 3 droite, hémichamp pulmonaire gsuche 3u niveau de la caréne, chez un sujet normal,
chez un patient souffrant dun emphyséme diffus, chez un patient souffrant d'un emphyseme bulleux.

b) Gaz du sang :

— Apprécie :
* I’existence d’une hypoxémie, voire d’une hypercapnie ;

* 1’équilibre acidobasique.
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— L’¢étude peut étre complétée, en cas
d’hypoxémie, par une étude des gaz du sang a
I’effort, qui apprécie la désaturation ou la
resaturation.

— L’hypercapnie est tardive (hypoventilation

alvéolaire).

c) Epreuves fonctionnelles respiratoires :

Diagnostic :

* détecter et chiffrer le trouble ventilatoire obstructif ;

* rechercher un emphyseme associé.

— Pronostic et suivi de 1’évolution.

— Thérapeutique (épreuves de bronchodilatation médicamenteuse ++).

— Spirométrie simple :

* mesures des volumes pulmonaires :

m Capacité vitale (CV) : spirométrie,

m Volume résiduel (VR) : dilution a I’hélium, ou mieux, en pléthysmographie (1’hélium sous-
estime le VR en ne pénétrant pas dans les espaces fermés),

m Capacité pulmonaire totale (CPT) : hélium ou phletysmographie,

m Capacite résiduelle fonctionnelle (CRF),

pléthysmographie ; s »
* -~ -~ _ i | T G e | i T Do n
mesure des débits (courbe débit-volume) : i =l: Fleg TR ]
Ko = |8 =8 2|9 3
= VEMS, Ememr | Rl 2 OB 2 OB 3 8
s, | 38| 8 B| 38 E|338 3
m VEMS/CV e | Bl Rl E S| 3 3
’ g=m = sl@ w|w 3
m Débit de pointe, inspiratoire et expiratoire, T L
T B H OB = = |z i
m Débits expiratoires intermediaires : DEM 25-75. ’ﬁ”&m | 3 2= == A
— Autres mesures : Diimera| | W@ W] = = | = :
T TR - Tl
* mesure de la compliance pulmonaire : e | 3R B w3 wm| W e
o B Im S| 8B T| B E
m Statique : relation entre volume pulmonaire et I ZléE ozle zla 2

pression pleurale (mesure par un ballon cesophagien) ; exprime la distensibilité du poumon.

m Dynamique : pente de la droite, joignant les points télé-inspiratoires et télé-expiratoires
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Sur une boucle volume/pression pleurale (estimée par un ballonnet cesophagien) lors d’un
cycle respiratoire.

m La mesure de la compliance n’est pas un examen de routine.

* mesure du transfert du CO rapporté au volume alvéolaire ou KCO ;

* mesure des résistances totales des voies aériennes :

m Equation : R = DP/V ol V est le débit gazeux généré par DP, différence de pression entre la
bouche et 1’alvéole,

m Cependant, elle mesure surtout les résistances dues aux voies aériennes de gros calibre,
puisque la résistance des petites voies aériennes n’entre que pour 10 a 20 % dans le total des
résistances.

* test de réversibilité du TVO aux b2+ mimétiques, aux atropiniques (voire test aux

corticoides).

Déhit L DEP (efton dépendan (400 5 600 Vimn)

Expination

débit (I/s)

Inspiration

Volum Volume (1)
— Résultats :
* par définition, existence d’un TVO (défini par une baisse du VEMS/CV) :
m VEMS < 80 %,
m VEMS/CV <70 %,
m Augmentation du VR, CRF,
m Ecrasement de la courbe débit-volume ;
* réversibilité modeste ou absente.
* au stade d’emphyséme Centro-lobulaire :
m la distension est majeure (CPT > 120 %),
m DLCO/VA abaisser (par destruction du lit vacuolaire),

m Compliance statique et dynamique augmentée.
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d) Fibroscopie bronchique :

— Non systématique (en effet, peut étre dangereuse en cas d’altération fonctionnelle et/ou
gazométrique majeure).

— A faire si

* anomalies radiologiques ;

* modification de la symptomatologie bronchique (hémoptysie +++).
— Apprécie la muqueuse :

* pale avec de gros orifices glandulaires ;

* inflammatoire ou infectée ;

* déformation, rétraction ;

* collapsus expiratoire (malacie) ;

— Permet des prélévements bactériologiques et histologiques.

e) ECG:

f) Echo-Doppler cardiaque:

— Apprécie le retentissement cardiaque de ’HTAP et I'interaction VD/VG, a compléter
éventuellement d’une échographie cardiaque (2 recommander pour mesurer ’HTAP, son
retentissement et surtout recherche une cardiopathie gauche associée).

g) NFS:

— Recherche d’une polyglobulie secondaire (tardive).

h) Scintigraphie (perfusion, voire ventilation) :

— Non systématique, mais a conseiller dans le bilan initial de la maladie.

— Etudie I’homogénéité de la perfusion et de la ventilation pulmonaire, c’est-a-dire la
fonctionnalité parenchymateuse.

— Elle sert de document de référence et d’évolutivité (diagnostic d’EP difficile, voire

impossible en I’absence de ce document).
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Classification de la sévérité des BPCO selon GOLD:

VEMS: volume expiré maximal en 1 seconde; CVF: capacité vitale (expiratoire)

forcée.
Stades (gbstruc_:tion EFR
ronchique
EFR normale
0 arisque symptdmes chroniques
(toux, expectoration)
‘Obstruction _ VEMS/CVF <70 %

VEMS >80 %
avec/sans symptdmes chroniques
(toux, expectoration)

50 % =VEMS <80 %
modérée avec/sans symptomes chroniques
(toux, expectoration, dyspnée)
30 % =VEMS <50 %
sévere avec/sans symptomes chroniques
(toux, expectoration, dyspnée)

VEMS <30 % ou
VEMS =50 % plus
insuffisance respiratoire
tres severe (PaO2 < 60mmHg avec/sans PaCO2
> 50mmHg) ou
insuffisance cardiaque droite
clinique

Le stade O est conservé comme stade "a risque" bien que seuls 20 % environ des "stades 0"
évoluent vers les autres stades, pour simplifier, passent de la bronchite chronique a la BPCO.

Il est vraisemblable, d'ailleurs, que le chiffre de 20 % est trés sous-estimé.

» GOLD ne considére pas le degré de réversibilité (avec bronchodilatateur ou
corticoides) comme un élément du diagnostic différentiel avec I'asthme ; cependant,

les critéres de réversibilité retenus sont ceux de I'asthme (GINA).

> Groupes de risque d'exacerbation selon GOLD décembre 2011 intégrant
symptdmes, spirométrie et exacerbations
@ groupe A : risque bas, peu de symptémes : GOLD I ou Il et/ou 0-1 exacerbation/an
et mMMRC grade 0-1 ou CAT <10
@ groupe B : risque bas, plus de symptémes : GOLD I ou Il et/ou 0-1 exacerbation/an
et mMRC grade >2 ou CAT > 10
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@ groupe C : risque élevé, peu de symptomes : GOLD III ou IV et/ou >2
exacerbations/an et mMRC grade 0-1 ou CAT < 10
@ groupe D : risque élevé, plus de symptomes : GOLD III ou IV et/ou >2
exacerbations/an et mMRC grade > 2 ou CAT > 10

> Evolution de la BPCO :

L’évolution « naturelle » de la BPCO se fait vers 1’insuffisance respiratoire chronique

et le déces

L’arrét de I’intoxication tabagique est le seul moyen efficace susceptible de réduire le

risque de développer une BPCO.

Aucun traitement médical n’est capable de modifier le déclin de la fonction
respiratoire, ils diminuent les symptémes et la fréquence des exacerbations tout en améliorant

la qualité de vie.
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1. Insuffisance respiratoire chronique (IRCO) avec ceeur pulmonaire chronique :

e Clinique : Dyspnée progressive avec cyanose, signe d’insuffisance cardiaque droite
(turgescence jugulaire, reflux hépato-jugulaire, OMI, anasarque).

e Radiographie thoracique : cardiomégalie, grosses arteres pulmonaires.

e GDS : hypoxie < 60 mm Hg, hypercapnie, acidose métabolique = compensée avec
hyperbasémie.

e EFR : TVO majeur, distension sévere.

e Signes électriques et échographique d’HAD et HVD.

Bronchopneumopathie
chronique obstructive

/ | N\

Bronchite Bronchopneumopathie
Chronique chronique obstructive

1

Insuffisance Respiratoire Chronique

Emphyséme

* Autres causes : polluants professionnels, fumées domestiques ... SPLF Rev Mal Respir 2003
2. Emphyséme centro-lobulaire souvent associé au stade IRCO :
3. Insuffisance respiratoire aigué :
a) Facteurs déclenchants :
— Surinfection bronchique ou pneumopathie (pneumocoque, Hemophilus influenza,
Bramanella catarrhalis) :
*n°1en fréquence ++ ;

* augmentation du volume et de la couleur des sécrétions bronchiques, fievre, foyer de

crépitants... ;
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* radiographie du thorax : difficile a interpréter parfois (destruction parenchymateuse ++).
Intérét d’avoir une iconographie de référence ;

* NFS : polynucleose ;

— Sedatif, prise de b—:

* interrogatoire « policier » (attention aux collyres).

— Prise de diurétiques de I’anse de Henlé (inhibition du réflexe de respiration central par
I’alcalose métabolique) :

* interrogatoire du patient, pancarte des urgences, etc.

* biologiguement, valeur des bicarbonates tres (trop) élevés pour une decompensation
récente (le systéme de tampon rénal de I’acidose respiratoire n’apparait qu’a 24-48 heures du
stimulus). Intérét ++ de 1’analyse de I’ionogramme urinaire : natriurése élevée (environ 100
meqg/l) ;

* exceptionnellement seul responsable de I’'IRA.

— Pneumothorax :

* brutalité de survenue, effort a glotte fermée, douleur thoracique latéralisée... ;

* radiographie du thorax : face + profil, voire scanner si antérieur, partiel ;

* exsufflation rarement efficace. Souvent drainage (mauvaise tolérance).

— Embolie pulmonaire :

* anamnése (antécedents personnels et familiaux, thrombophilie, alitement ou réduction de la
déambulation), brutalité, douleur thoracique, signes de phlébite... ;

* gaz du sang : normocapnie (voire hypocapnie) paradoxale (pas systématique) ;

* scintigraphie interprétable si document de référence ;

* intérét de I’angioscanner (étude du parenchyme) pour les EP proximales ;

* parfois nécessité d’une angiographie pour les EP distales (peuvent étre suffisantes pour
précipiter en IRA un patient a 1’équilibre respiratoire précaire).

— Traumatisme thoracique :

* gravité liée a I’encombrement bronchique (douleur pariétale diminuant 1’ampliation
thoracique, la toux...) ;

* gril costal ++.

— Oxygénothérapie :

* soit baisse (arrét), soit augmentation du debit. Les deux principaux stimuli de la respiration
centrale sont : surtout I’hypoxie puis, a un moindre niveau, 1’acidose. Une augmentation du
débit d’O2 abolit le plus puissant de ces stimuli, précipitant alors le patient en hypoventilation

alvéolaire.
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— Atélectasie par obstruction par un bouchon muqueux :

* favorisée par une déshydratation intracellulaire. Incidence augmentant avec la natrémie ;
— Insuffisance ventriculaire gauche :

* anamnese (antécédent coronarien, HTA, etc.), orthopnée, douleur thoracique, modification
¢lectrique a ’ECG.

* RX du thorax : redistribution vasculaire difficilement interprétable si grande destruction
parenchymateuse, idem pour les lignes de Kerley. Valeur d’une cardiomégalie (silhouette «
gauche » en opposition au cceur droit : sabot ; sailli infundibulum pulmonaire.. ., difficile en
pratique).

* valeur + + de I’échographie cardiaque.

* en derniére recours, test au Lasilix. En cas de réserve alcaline élevee ++, intérét de
I’acétazolamide (Diamox) : induit une acidose métabolique (urinaire, a trou anionique

normal) mais moindre effet natriurétique que les diurétiques de 1’anse.

b) Rechercher les signes de gravité :
— Respiratoires.
— Hémodynamiques : signes d’insuffisance ventriculaire droite.

— Neuropsychiques.

c) Traitement :

— Impose un passage en réanimation pour prise en charge adaptée.
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» Diagnostic différentiel :

e En pratique, il faut éliminer :

1/ L’asthme :

- Terrain atopique, rhinite associée.

- Antécédents familiaux d’asthme.

- Début des symptémes dans le jeune age.

- Variabilité des symptémes.

- Sibilants.

- Symptémes nocturnes, y compris en fin de nuit.

- Obstruction bronchique completement réversible.

2/ L’insuffisance cardiaque gauche :

- Antécédents cardiaques.

- Orthopnée.

- Réles crépitant prédominant aux bases.
- Cardiomégalie.

- Trouble ventilatoire restrictif plutdt qu’obstructif.

3/ Les bronchectasies :

- Bronchorrhée.

- Antécédents d’infections respiratoires des I’enfance.

- Episodes infectieux bronchiques fréquents, recidivants et séveres.

- Réles polymorphes.

- Diagnostic a I’imagerie (radiographie et tomodensitométrie thoraciques).

- Trouble ventilatoire mixte.

Ne pas hésiter a demandé une fibroscopie bronchique car 1’association cancer-
BPCO est fréquente.
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> Pronostic :

1. Eléments de mauvais pronostic :

e Age supérieur a 65 ans.

e La séverité de la dyspnée.

e [ ’existence d’un bronchospasme, surtout s’il est peu réversible.

e La vitesse rapide de décroissance annuelle du VEMS.

e La valeur basse du VEMS aprées bronchodilatateur (composante « fixée » de 1’obstruction).
e La fréquence des surinfections.

e La fréquence des poussées d’insuffisance respiratoire aigué.

e Les signes de défaillance ventriculaire droite.

e [’hétérogénéité scintigraphique.

e [ ’existence d’une désaturation nocturne.

2. Les causes du déces :

e Respiratoires :

— insuffisance respiratoire aigué par surinfection bronchique ou parenchymateuse, bactérienne
ou virale ;

— embolie pulmonaire ;

— pneumothorax.

e Extra respiratoires ;

— néoplasiques ;

— vasculaires, liées au tabagisme.

Inflammation,
dant, protéases
on/fréparation

Remodelage

I—I

Atteinte
respiratoire

i . T \ Dyvspnée
ceplibilité Intolérance a I'exercice
etique ‘I, / 1 Handicap

. Tabac Atteinte
Aerocontaminants systémigue

anutritio
on musculaire
Inflammation, stress 2 M
Désordres humo
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Les facteurs de pronostic sont bases sur les 4 variables suivantes :
- Le degré de séverité du syndrome obstructif (VEMS).

- La tolérance a I’effort mesurée par le TDM6.

- L’intensité de la dyspnée selon 1’échelle du mMMRC.

- L’indice de masse corporelle ou BMI.

Ces variables définissent I’'index BODE qui permet de retrouver les 4 quartiles suivants :

Quartiles en fonction du score de I’index BODE

Quartiles Scores
1 02
2 34
3 56
4 7_10

Le 4e quartile est celui ou le risque de mortalité est le plus éléve et correspond

Par conséquent aux patients les plus sévéres ; il est corréle a une qualité de vie

Basse. Par ailleurs en plus d’un intérét dans la prédiction de la qualité de vie, I’index BODE
est un prédicateur des risques d’hospitalisation.

L’index BODE a été évalue pour prédire les risques de mortalité et peut étre utilise pour
adapter le programme de réhabilitation respiratoire.

La réhabilitation respiratoire permet de réduire les risques d’hospitalisation et de

Mortalité par I’amelioration du score de 1I’index BODE.

INDEX BODE
Variables 0 1 2 3
VEMS (% >65% 50 - 64% 36 - 49% <35%
predit)
TDM6 >350 m 250-349m 150 - 249 m <149 m
Dyspnée 01 2 3 4
mMRC
BMI(IMC) >21 <21
(kg/m2)
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Classification de la sévérité

La valeur du VEMS permet de classer la maladie en 4 stades de sévérité qui sont :

CLASSIFICATION DE LA SEVERITE GOLD 2009
Stade VEMS/CV (Post BD) VEMS (% prédit)
Stade | <70% >80
BPCO légére
Stade Il <70% <70% 50<VEMS <80
BPCO modérée
Stade Il <70% <70% 30<VEMS <50
BPCO sévére
Stade IV <70% <70% < 30 ou < 50 avec IRC
BPCO tres severe (Pa02<60 =}Pac02>50)
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> Traitement de la BPCO

1: Léger M Modére Wi : Sévére IV : Trés sévére

VEMS/CV <0.7

VEMS 280 % de Ia SO%SVEMS<005‘-'QQ 30 % S VEMS < 50 % de VEMS <30% ge la
préedite 12 predite 12 préedinne prédite

U VEMS < S0%de la
prédite avec
insuffisance
respiratoire chronique

Reduction des facteurs de risque ; vaccination antigrippaie ot antipneumococcique

Bronchodilatateur de courte duree d'action (sl besoin)

Un ou piusieurs bronchodiiatateurs de iongue durée d'action
Réhabiltation respiratoire

Glucocorticostércides inhalés sous forme
L_4:1':;5:.0«:!.1!«:" fixe 5! exacerbations répétées”

Oxygénothérapie longue curée si
Insuffisance respiratoire
chronique

Trastements chirurgicaux

Tableau 3 : schéma général du traitement de la BPCO

Il convient de différencier le traitement chez le patient stable du traitement lors des

exacerbations aigués.

1. Le traitement au long cours (patient stable) :

On I’a dit le traitement de la BPCO est avant tout préventif et axé sur ’arrét du

tabagisme (6). Parmi les recommandations les plus importantes, il faut citer :

e Le sevrage tabagique seul

susceptible d’éviter le déclin de

la fonction respiratoire

- * | L’existence de produits de

S e — substitution a la  nicotine
(gommes a macher, timbres

transdermiques) aident au sevrage .Le bupropion (antidépresseur
noradrénergique) existe également avec des résultats encourageants dans

cette indication .Le succes repose sur la motivation du fumeur.

Internes de pneumologie Page 39

FHE2 -0~k k- K~ K~ X Xk Kk i K =1 0k Xk Kk Kb K K~ R Kk Kk Kk K K = X Xk Kk —H i i X Xk b - i K -0 ki Kk Kk i —HE - =0 Ve i Xk K K i X X Kk e K K~ -k X i e K X - K~ X - X K



S == X S X Y S K K Y X K X S K Y K K S K K K X Y X K K K XY S K K KN Y K X K K X Y S -

E

e La vaccination antigrippale annuelle est recommandée, de méme que

I’antipneumococcique par pneumo 23 tous les 5 ans -

Le traitement curatif en état stable repose sur plusieurs catégories médicamenteuses :

e Les bronchodilatateurs sont indiqués lorsqu’il existe une dyspnée

chez les patients BPCO. La voie inhalée est préférable chaque fois que

possible, les formes a longue durée d’action sont les plus utiles.

Jusqu’ici les recommandations différaient quant au choix de la classe

thérapeutique a instaurer en premiére intention.

Les recommandations de la SPLF préconisent les anticholinergiques en cas
de symptdbmes continus .et les B2 mimétiques en cas de symptomes

variables.

GOLD a uniformisé les recommandations en préconisant celui qui convient
le mieux au patient en termes d’amélioration des symptomes et de la

meilleure tolérance.

En cas d’efficacité insuffisante d’un bronchodilatateur, on peut &tre amené

a changer de classe thérapeutique ou/puis les associer.

En cas de symptdbmes mixtes, on peut associer les deux classes

thérapeutiques d’emblée (f2 mimétiques plus anticholinergiques).

Les combinaisons de bronchodilatateurs permettent d’améliorer I’efficacité
du traitement et de réduire le risque d’effets secondaires liés a

I’augmentation des doses d’un simple bronchodilatateur.

Les méthylxanthines (théophylline) du fait d’un rapport risque/bénéfice
plus élevé que celui des autres bronchodilatateurs ne doivent étre utilisés
qu’en cas d’échec des bronchodilatateurs inhalés (seules ou en association

avec eux).

e Les corticostéroides :
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La corticothérapie inhalée au long cours ne modifie pas le déclin du VEMS

chez les patients BPCO. Son utilisation doit étre réservée aux patients pour

lesquels une réponse spirométrique a la corticothérapie générale a été

démontrée, ainsi que dans les formes séveres et celles présentant une

obstruction spastique.

La corticothérapie orale au long cours est non recommandée du fait de ses

effets

potentiellement graves, dont des effets respiratoires déléteres en cas

de myopathie cortisonique. Elle risque en outre d’aggraver la faiblesse des

muscles périphériques observée chez les patients BPCO. Son utilisation

systématique n’est pas recommandée et lorsqu’un tel traitement est institué,

il doit faire I’objet d’une réévaluation périodique.

e [L’oxygénothérapie a long terme :

C’est le seul traitement avec le sevrage tabagique qui a montré son

efficacité en termes d’amélioration de la survie.

e Les mesures associées :

Elles font partie intégrante du traitement des BPCO : kinésithérapie

respiratoire, prise en charge nutritionnelle, réhabilitation respiratoire.

Stade de gravité de la BPCO hors Indications a I'ATB Choix de I'ATB
exacerbation

En rabsence JdEFR
connue

| Dyspnée au moindre
| effort ou dyspnée de
| repos

| Absence de dyspnée
Dyspnée d'effort

Pas d'ATB | ATB
“ ATB “seulement sw‘ Amoxicilline
| expectoration | OU céfuroxime-axétil
| franchement purulenle{ OU cefpodoxime-proxétil*

verdatre ‘ ou céfotiam-héxétel”
| OU macrolide
| OU pristinamycine
| OU téithromycine
VEMS < 30% [ATB  systématique o;"A'irioxi'c'n'u‘r‘:e‘-A“c
recherche des  autres| clavulanique
| causes d'exacerbation de| OU FQAP
la dyspnée | (1évofioxacine))
| OU C3G (cefotaxine ou|

| ceftriaxone

““Témergence de souches secrétrices de bétalactamase devrait limiter leur utlisation

Tableau S : indications et choix de l'antibiothérapie des exacerbations (recommandations

AFFSAPS 2010)

Les mucomodificateurs ne sont pas recommandés en dehors de cas particuliers.
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Les analeptiques respiratoires (bismésilate d’almitrine) ne sont pas recommandés en
utilisation systématique chez les patients porteurs d’une BPCO stable. L’indication doit étre
discutée au cas par cas chez les patients BPCO hypoxémiques ne relevant pas de

I’Oxygénothérapie a Long Terme (OLT).

Les antitussifs sont contre-indiques.

2. Le traitement lors d’exacerbations :

L’exacerbation désigne une « activation des symptémes de la bronchite chronique ». A

ce jour, les trois critéres d’ Anthonisen associés ou non, paraissent les plus satisfaisants

BPCO Stades 1, 2, 3 en exacerbation

Purulence franche de |'expectoration

r + dyapnéde atfou augmantation du valume j

Facteuns) de risques Survaillance
1. VEMS < 30 % an &tat stable Pas de traiternant antibiotique
2. Hypoémie de rapos (<80 mmHg)

3. Exacerbations fréqentes [ 4/an)

4, Coricothdrapio syatémiqua au long cours
5. Comorbidité(s)

6. Antécédents de pheumanis

J =

* Amaoxiciline - Acida clavulaniqua * Talithromycine Aggravation ou apparition
= B0 (lévafloxacine, moxifloxacin) * Pristinamycine g d'une purulence franche
. CBG {cafpodoxime pros., cofotiam hidostil * Amoicilling da 'expectoration
* GG (cafurcrime axstil) * Doxyoycline

* Macrolide

* Parsistance ou agaravation

d'una purulenca franche das crachats
ECBC [recherche de Pseudomonas) associés ou non & de la fidwe
Radicgraphie thoracique aprés 4 jours de traitament

Figure 2 : Anfibiothérapie dans les exacerbations de BPCO. Au stade 0, I'antibiothérapie n'est en ragle
genérale pas justifiée (SPLF).
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e augmentation du volume de I’expectoration
e modification de I’expectoration qui devient purulente
e apparition ou majoration d’une dyspnée

A ce jour, on sait que toutes les exacerbations de BPCO ne sont pas d’origine infecticuse. Les

causes peuvent étre diverses :

infection respiratoire, bronchique ou pulmonaire
e embolie pulmonaire

e insuffisance ventriculaire gauche décompensée
e pneumothorax

e pleurésie

e traumatisme thoracique, tassement vertébral

e hypnotiques

e inobservance

e mauvaise utilisation des traitements inhalés

D’autre part, toutes les exacerbations d’origine
infectieuse ne sont pas d’origine bactérienne : les virus (rhinovirus, virus respiratoire

syncitial) semblent étre impliqués dans plus de 30% des cas

En pratique, il est habituel que le diagnostic de BPCO ne soit évoqué pour la 1ere fois
Que lors d’une exacerbation de la maladie caractérisées par :
) La majoration d’une dyspnée,

1 Une majoration du volume de 1’expectoration et/ou de sa purulence

1 (1 une majoration de la toux

Internes de pneumologie Page 43

&

%ﬂ#ﬁ%&#ﬁ%%%ﬁ%%#&%%#%%%#%%%#%%%ﬁ%4%#%4%4%4%4%%%4%%%4%%%4%%%%k%%#h%F#&%F#&%F#%%F#%%F#%%F#%%F#%%F#P%F#P#F#P%P4%%ﬁ4%%%%%%&%%%&%%%&%%%&%%%&#P#b#b#b#b###ﬁ#ﬁ###



%‘ ==X X Yo X S e e e Yo SN S e Ko Ko N SN e e Ko Ko Y S e K K Ko Ko Ko Ko Ko Ko Ko Kt K Kt K Ko K Ko Ko e Ko o Ko >‘*F‘W>%‘W>%%

%}g%%%%%%%%%=vx~=m=»%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%#%=m=»=;o:==m=»=;<>:==m=»<;<>:==xx=%o::=xx=<;<x==xx=%4%%4%%4%%4%%4%%%%%%%%%%=m=»=m=

Signes de gravité immeédiate (cf item 193)
Absence de réponse au traitement médical initial
Incertitude diagnostique

Sujet agé

Absence de soutien a domicile

Oxygénothérapie au long cours

Comorbidités : cardiopathie gauche, alcoolisme, atteinte neurologique...

Tableau 4 : critéres d’hospitalisation des exacerbations de BPCO

Le traitement antibiotique de I’exacerbation de la BPCO

L’Agence Frangaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé (AFSSAPS) a
récemment publié des recommandations afin de rationaliser la prise d’antibiotiques puisque
95% des patients ayant une exacerbation regoivent des antibiotiques, alors que seules les
exacerbations contemporaines d’une surinfection bactérienne les justifient. Des études
controlées contre placebo ont montré un bénéfice minime de I’antibiothérapie dans les

exacerbations les plus séveéres.

Ces recommandations tiennent compte de la sévérité du TVO, ce qui suppose pour
établir cette classification que le patient ait fait I’objet d’un dépistage clinique avec mesure du
débit expiratoire de pointe et confirmation diagnostique par des épreuves fonctionnelles

respiratoires.

Le traitement des exacerbations (hors antibiothérapie) :

La conduite du traitement est adaptée a 1’¢état clinique du malade et a I’existence ou

non de signes de gravité.

En cas de maintien a domicile, en 1’absence de signes de gravité, une réévaluation

dans les 48 heures est recommandée.

Les principes du traitement sont :
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e réduire I’obstruction bronchique
e traiter le facteur déclenchant et les facteurs éventuellement associés

Les modalités de prise en charge des exacerbations sans critéres de gravité sont

explicitées en annexe n°8, d’apres les recommandations de la SPLF.

La corticothérapie générale est largement prescrite dans les exacerbations de BPCO,
bien que peu d’études existent pour justifier son utilisation (17). La dose optimale et la durée
du traitement demeurent incertaines. Les recommandations américaines de GOLD proposent
une dose de 30 a 40 mg de prednisolone pendant 10 a 14 jours comme compromis entre

efficacité et sécurité.

En revanche, la corticothérapie inhalée n’est pas appropriée au traitement des

exacerbations aigués de BPCO.

En cas d’exacerbation avec signes cliniques de gravité, la prise en charge doit étre

hospitaliere.

(¢ [ Ambulatolre Hospitalisation
D [ Oxygéne au débe sulfsant « Luneties » 0u Masques & malangeurs
‘ |pouobtuu88“:s$po:s Survedllance SpO2 et gaz du sang

192%

Bronchoddatateurs ALT0S0L00SeUr Pressurse | AMrosoldoseur ou Nébulsaton
ou poudre, chambre Bz mamébques systématiques (ex Bricamyl 5 myg
d'rhalation 436 fos)
B2 mumétiques + anticholnergaues (ex Atrovent 0.5 mg 3.4
OU anbcholnergiques foss)

| Désencombrerment en cas

Désencombrement en cas de sécrébons

Kinbaihirsie fﬁmzwm bronchique lrés abondantes
Antibiothérapie e dot pas &re systématique | uniquemerd si appantion ou augmentation
de by purulence des crachats (coloration verditre) ou documentation
mecrobeologique
Comcothérape Pas de bénéfioe prouve dose fable, durée courte
|L {0.5 mokp} predrsolone, 7))
| Assstance ventisone Vertiaton non mvasive

macangque i aodose respratore décompensée (pH <

. 7.35)
- Intubation endotrachéale st contre-ndicatons
D.‘:‘h MANLou fchec de ta NI

é%«mﬁm préventive] Non
| (HBPM)
| Théophyline, muco- Pas dindcaton Pas dindcaton
I modificatewrs, analepbques
i ussi's, Newosadabfs, | Contre-indqués Confre.indqués

Tableau 6 : traitement des exacerbations de BPCO
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» Prise en charge en ambulatoire
La majorité des exacerbations est prise en charge en ambulatoire en informant le patient et son
entourage sur les signes de gravite qui doivent les inciter a reconsulter en urgence apres 24 a

72 heures de traitement

Prescrire ou augmenter la posologie ou la frequence des
broncho-dilatateurs de courte durée d’action

[ + association d’anti cholinergiques inhales

[1 Kinésithérapie : désencombrement bronchique

[ + Antibiotiques
—
: 41

Réévaluation

4 Amélioration des signes Aucune amélioration

cliniques

Continuer le méme

. i Hospitalisation
traitement (10 j)

: Prise en charge
au long cours

A I’hopital la prise en charge consiste a administrer ;

; Une oxygénothérapie : 1,5 I/mn en discontinu
Des broncho-dilatateurs : indiqués systématiquement, 32 agonistes inhales de courte durée
d’action en premicre ligne, associés a ’anti cholinergiques en absence d’amélioration rapide,

Les corticoides : systémiques, prescrits a dose modérée jusqu’ a 1’amélioration.
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Antibiothérapie : n’est pas systématique, la nature et les criteres de choix des ATB
utilisables dans cette situation sont détaillés ci-dessous.

La théophylline, les muco-modificateurs, les analeptiques respiratoires : n’ont pas fait de
preuve d’une efficacité significative.

Algorithme de la prise en charge des exacerbations en milieu hospitalier :

Désencombrement bronchique : libération des voies aériennes
[0 Oxygeénothérapie : 1,51/mn a 21/mn en discontinu
[ B2 mimétiques inhales a courte durée d’action :
- En aérosol doseur dans une chambre d’inhalation jusqu’a
12 bouffées.
- En nébulisation : 2 cc de salbutamol seul ou associé a 2 cc
d’ipratropium
[1 + anticholinergiques inhalés
[J Corticothérapie systémique
[ + Antibiotiques
[J Anticoagulants : iso coagulation préventive
[J Traitement d’une cause identifiée : pneumonie, PNO, IVG

Il

Réévaluation
12 a 24heures

Bonne évolution Pas d’amélioration

Evacuation en réanimation
ou USI en ambulance

Maintenir le

TRT pendant médicalisée*
quelques jours
A 4 A 4
Intubation
(assistance Ventilation non
ventilatoire invasive

, -
mananinlin

Contrdle 1 mois
plus tard + EFR
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A la sortie de I’hopital,

Une visite systématique de contrdle doit étre faite a 1 mois avec mesure spirométrique et
gazométrique (si possible). Toute exacerbation quelle que soit sa gravité doit étre 1’occasion
: d’envisager diverses mesures visant a prévenir d’autres €épisodes aigus en améliorant la prise

: en charge de fond de la BPCO. Indications de 1’antibiothérapie

BPCO stades I, I, 111, IV en exacerbation

Purulence franche de 1’expectoration +

g_//_ dyspnée et/ou augmentation du volume + \
fievre > 4jours

; Oui Non
3 v
7 /Facteur(s) de risques : \
A 4

: 1- exacerbations fréquentes Surveil!ance pas de
3 2- corticothérapie systémique au traitement
4 long cours

3- Cor morbidité(s) v

4- antécédents de pneumonie .
k Aggravation ou

apparition d’une
: v purulence franche
de I’expectoration

] Oui Non l
] A 4
3 Amoxicilline — ac ‘f Amoxicilline \
4 clavulanique Macrolide
Céphalosporines C2G — Pristinamycine
1 ele Doxycycline
Sulfamethoxazole
A4 Trimethoprime
Echec Céphalosporines

A 4

Examen cytobactériologique
; (prélévement protége)
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La réhabilitation :

C’est I’ensemble des moyens préconisés dans la prise en charge des
patients atteints de BPCO dans le but d’améliorer la tolérance a

I’effort et la qualité de vie par :

- La diminution de I’essoufflement ;

- L’amélioration de la force musculaire ;

- L’augmentation du périmétre de marche ;

- L’amélioration de la qualit¢ du sommeil et la réduction de I’anxiété.
Il faut au préalable renforcer la motivation du patient et assurer une prise en charge optimale
de sa maladie. Elle est indiquée en cas de dyspnée ou intolérance a I’exercice et lors d’une
réduction de I’activité sociale inhérente a 1’altération de 1’état de santé La réhabilitation est
actuellement indiquée chez tous les patients motivés quel que soit le stade de la BPCO, en état
stable ou au cours et au décours d’une exacerbation

Par ailleurs rares sont les contre-indications et sont représentées par les pathologies cardio-
vasculaires instables ou séveres, un état respiratoire instable (acidose respiratoire non
compenseée), et au cours des maladies neuromusculaires, ostéo-articulaires et psychiatriques
séveres. Il est recommandé de pratiquer une activité physique réguliere

au moins 5 fois/semaine durant 30 a 45 mn

La kinésithérapie respiratoire :

Elle est indiquée pour traiter I’encombrement bronchique. Elle est
recommandée a 1’état stable et au cours des exacerbations.

Les techniques utilisées sont :

- Le drainage postural

- L’amélioration du flux expiratoire

La Kinésithérapie respiratoire a pour but d’améliorer le souffle aux deux temps de la
respiration, par 1’acquisition d’une technique respiratoire efficace :

- soulage le géne respiratoire ;

- réduit la dépense d’énergie pour respirer ;

- augmente la capacité a accomplir des efforts ;

- favorise les échanges gazeux;

- Prévient le mauvais fonctionnement et déformations de la cage thoracique.
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La pratique réguliére d’une kinésithérapie respiratoire associée a une réhabilitation

respiratoire permet la reprise d’une activité physique satisfaisante

La ventilation non invasive (VNI) :

La VNI regroupe I'ensemble des techniques d'assistance ventilatoire prenant en charge tout ou
une partie du travail respiratoire en I'absence de dispositif endotracheal afin d'assurer une
ventilation alvéolaire satisfaisante.

Elle retarde et permet d’éviter le recours a la ventilation assistée

Ce mode ventilatoire réduit la morbidité, le risque d'infection nosocomiale et la durée de
séjour hospitalier par rapport a la ventilation conventionnelle avec intubation.

La VNI est une ventilation mécanique en pression positive utilisant une interface (masque ou

canules nasales plus rarement un masque bucco-nasal).

Elle est indiquée dans le cadre de I’'urgence au cours des décompensations des insuffisants

respiratoires chez qui elle représente une alternative a l'intubation endotrachéale. Chez les

malades intubés elle permet un sevrage plus rapide
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I11. Patients et méthodes :

> Le matériel ;

» Nous vous proposons une étude rétrospective portant sur 83 patients BPCO admis

dans notre service pour durant la période entre décembre 2013 et décembre 2014

» L’enquéte a été réalisée par 03 internes au service de pneumologie CHU

Tlemcen

» Objectif :

L’objectif était de décrire la prise en charge des patients atteints de BPCO au Tlemcen
a I’état stable et en exacerbation afin de savoir si elle était en accord avec les

recommandations des sociétés savantes

» Cette étude porte essentiellement sur la fréquence de la maladie en fonction de
I’age, sexe, profession, et la VEMS ainsi que les comorbidités et son impact sur les

exacerbations, la qualité de vie et la mortalité.

IV. Les résultats :
L’obtention des résultats a nécessité plusieurs relances.

Sur 83 malades, le nombre de inclus est 78 malade (03 malade asthmatique et 02

malades non retrouvées). Tous les questionnaires étaient complets.
Parmi les 78 réponses, 77 étaient des hommes (98.7%) et 1étaient des femmes (1.3%)
Les malades décédées : 06/78=7.7%

L’age moyen des malades est de 5224/78= 67ans
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> Tableau N : 1 tabac et BPCO :

Tabac (paquet/année) Nb des malades %
10------ 30 22 28.2
31------ 50 20 25.6
51------70 12 15.4
71------ 90 15 19.2

Sup ou égal a 91 10 12.8
> Tableau N : 2 4ges et BPCO :
Age (ans) Nb des malades %
20------30 01 1.3
31------ 40 02 2.6
41------ 50 06 7.6
51------ 60 15 19.2
61------ 70 22 28.2
71------80 26 333
81------90 07 9
» Tableau N : 3 sexes et BPCO :
Sexe hommes Femmes
Nb 78 01
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> Tableau N : 4 stade GOLD et BPCO :

Stade Nb des malades %
GOLD I 11 14.1
GOLD Il 30 38.5
GOLD 111 21 26.9

GOLD 1V 11 14.1
05 malades : pas de spirometrie
» Tableau N: 5 exacerbations BPCO :

Nb d’exacerbation Nb des malades %
01 46 59
02 22 28.2

03 6 7.7

04 4 5.1
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> Tableau N : 6 comorbidite :

HTA ; 22/78 = 28% Cardiopathie : 9/78 = 11.5%
Diabéte : 9/78 = 11.5% AOMI : 2/78 =2.5%

Ostéoporose : 2/78 = 2.5% Néoplasie : 11/78 = 14.1%
Obésité : 4/78 =5.1% Dyslipidémie : 8/78 = 10.2%
SAQS ; 3/78 = 3.8% Psychiatrique : 3/78 = 3.8%

TVP : 2/78 = 2.5% Embolie pulmonaire : 1/78 = 1.3%
TBC:6/78=7.7% Hypothyroidie : 2/78 = 2.5%
Pneumothorax ; 3/78 = 3.8% DDB : 3/78 = 3.8%

Fracture : 3/78 = 3.8% Chirurgie : 11/78 = 14.1%

» Tableau N : 7 BPCO et la profession ;

Sans profession : 14/78 = 17.9 %

Fellah : 06/78 = 07.7 % chauffeur : 05/78 = 6.4 %
Commercant : 08/78 = 10 % administrateur : 07/78 =9 %
Enseignant : 02/78 = 2.6 % agent de sécurité : 05/78 =6.4 %
Tailleur : 02/78 = 2.6 % magcons : 07/78 =9 %
Militaire : 02/78 = 2.6 % agriculture : 02/78 =2.6 %
Peinture : 02/78 = 2.6 % usine d’éponge : 02/78 = 2.6 %
Policier : 02/78 = 2.6 % serveur dans un cafeteria : 03/78 = 3.8 %
Magasinier : 01/78 = 1.3 % électricien : 03/78 = 3.8 %
Métalogique : 01/78 = 1.3 % mécanicien : 02/78 = 2.6 %
Laboureur : 01/78 = 1.3 % médecin : 01/78 = 1.3 %
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V. Discussion :

Tableau nl :

25

20

15

10 H Sériel
5 [

0 . . ; ;

10---30  31--50  51-—70  71--—-90 9letplus

Graphe 1 : Repartition du nb des personnes malades en fonction du tabac

L’exposition au tabac des patients est en moyenne de 31.6 PA avec comme minimum
25 PA et comme maximum 140 PA. lls sont presque la totalité a déclarer étre des fumeurs
actifs. lls sont 0.5 % a estimer étre exposé au tabagisme passif de fagon quotidienne.

Parmi ces 78 patients. Un nombre élevée ont été exposée au tabac avec moyen de 10a
30 PA (22 malade soit 28.2%).et 20 malades avec une exposition entre 31let 50 PA soit
25.6%. apres ces 02 derniers séries vient la population avec exposition entre 71 et 90 PA avec
15 malades soit 19.2%.

Pour le reste des malades on constate un nombre un peu faible d’exposition élevée
avec 12 malades pour une exposition de 51 a 70 PA soit 15.4% et 10 malades pour une
exposition plus de 91PA soit 12.8%.
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Tableau n2 :

30

age et BPCO

25

20
15

10

5 I
0___ :

Graphe 2 :etude de 1a BPCO en fonction de ’age

La prévalence chez les personnes de plus

de 40 ans est 97% de la population, soit 76 malades

face au 03 malades moins de 40 ans, soit 3.8%

Plus précisément, il faut distinguer dans cette fourchette large les différents ages :

Les malades entre 20 et 40 ans représentent la minorité (3.8% des cas) avec de 1’ordre

De 01 malades entre 20 et 30 ans et 02 malades entre 30 et 40 ans.

Par contre les malades entre 60 et 80 représentent la majorité (61.5%) soit 48 malades. Et

c’est plutot les ages entre 70 et 80 ans qui sont prédominent vient apres les ages entre 60 et 70

ans.et pour la 4eme position il y a les malades avec 1’age entre 40 et 50ans et méme les ages

81-90ans pour presque la méme nombre des malades (7.7% entre 40-50 ans soit 06 malades et

8.9% pour les ages entre 81-90 ans soit
07 malades) apres les ages 50-60 ans qui
ont un prévalence de 19%soit 15
malade.et en dernier position les malades

entre 20 et 40 ans .

En fonction du sexe

B homme
Tableau n3
wm femme
Il faut souligner qu’en termes de
sex-ratio de la malade broncho-
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pneumopathie chronique obstructive la prédominance masculine avec une prévalence de 77

malades soit 98.7% face au 01 femme ou 1.3%.

Tableau n4

GOLD IV

cowon |
e

W Sériel
GOLDII

GOLDI

Graphe 4 :BPCO et Stade

VEMS) sont :

- Absence de stade c'est-a-dire aucun information sur la VEMS ou GOLD stade est:
2.6% soit 02 patients.

- BPCO stade 1 léger c'est-a-dire un Tiffeneau < 70% et un VEMS > 80% avec ou

sans symptomes : 14.1% soit 11 patients.

- BPCO stade 2 modéré c'est-a-dire un Tiffeneau < 70% et un VEMS entre 50 et 80% :
38.5% soit 30 patients.

- BPCO stade 3 sévére c'est-a-dire un Tiffeneau < 70% et un VEMS compris en 30 et
50% : 26.9% soit 21 patient.

- 11 patient BPCO stade 4 sévére
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La plus part des malades BPCO sont de stade GOLD Il avec une prévalence de 30 soit 38.5%
puis 27% pour le stade GOLD Il soit 2 malades. Et en dernier lieu avec une prévalence égale
les stades GOLD | et GOLD 1V de 11 malades soit 14.1%.

Tableau n5

50-/

45 A

a0 +~
35 17
30 -/
25 B Sériel
20 +~ W Série2
15 -+
10 A
51 J a b
1 2 3 4

Graphe 5 :Exacerbation de bpco

L’évolution des BPCO est marquée par des épisodes d’aggravation clinique plus ou moins
séveres. Les exacerbations les plus sévéres conduisent a des hospitalisations dont la fréquence
va augmenter avec la dégradation de I’état respiratoire des patients. Ces hospitalisations
induisent des dépenses considérables, surtout liées a une durée de séjour hospitalier prolongée
et aux admissions en réanimation. Et sur le plan statique on souligne que la plus part des
malade hospitalisent pour une seul exacerbation (46 malades soit 59%). 22 malades pour 02
hospitalisation (28.2%). Heureusement le nombre est bas pour les multiples exacerbations
avec 06 malades pour 03 exacerbations soit 4% et 02 malades pour 04 exacerbations soit
2.6% qui est un marqueur pronostique défavorable, avec forte mortalité pendant et apres

I’hospitalisation.
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Tableau n6 : comorbidite

La présence fréquente de comorbidités associé a la BPCO a été confirmé, elle est de 1’ordre de
80% dominé par la pathologie cardio-vasculaire (46%) dont 28% d’hypertension artérielle et
11.5% une cardiopathie ischémique.la néoplasie bronchique était associé a une BPCO dans
14.1% des cas, la pathologie thrombo embolique a été retrouvé dans 3.8% des cas, il y’avait
11.5% des patient diabétique ,3.8% de patients dépressifs ,5.1% de malade obéses ,et 3.8%
avec un syndrome d’apnée de sommeil
HTA+diabéete), la mortalité était de 1’ordre de 7.7% chez des patients ayant une BPCO trés
sévere avec avec au moins une comorbidité

Analyse :
La fréquence des maladies cardio- vasculaire chez ces malades est liée au facteur de risque
commun entre ces deux maladies (vieillissement, tabagisme et terrain génétique)
La présence d’un néoplasie bronchique associé chez ces patients est certainement liée a

I’intoxication tabagique qui est commune dans la genése des deux maladies.

Tableaun:7 BPCO en fonction des professions

Il est difficile d’obtenir des chiffres précis concernant la profession exposée a la
BPCO, cela s’explique par le nombre tres limite des malades (échantillon) d’une part et par le
pourcentage élevée des malades sans profession 14 ou bien 18% .et si on continue a résume on
note la prévalence relativement élevée chez les commercants (08 malades soit 10% ).puis vient les
massons et les administrateurs et méme fellah avec un prévalence de de 07 malades soit 09%. 5
malades pour les chauffeurs et les agents de sécurité soit 6.5%.Et en dernies lieu tout les autres
pathologies comme Enseignant.Tailleur.Militaire.agriculture.Peinture.usine d’éponge
serveur dans un cafeteria.Magasinier.électricien.Métalogique.meécanicien avec une

prévalence presque la méme de 1 a 3 malades soit de 1.3% a 4%.
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V1. Conclusion :

Nos résultats montrent que si les médecins généralistes sont tres conscients du
probleme de santé publique engendré par la BPCO, ils confirment la méconnaissance de la
maladie dans sa définition méme, source d’erreurs diagnostiques et de prise en charge

ultérieures. Le dépistage est en effet insuffisant et la prise en charge non optimale

Le médecin généraliste est appelé a jouer un réle clé dans le dépistage et la prise en
charge des BPCO ces prochaines années. Une collaboration étroite entre médecins
géneralistes, pneumologues, kinésithérapeutes dans le cadre du réseau existant, avec mise en
place de formations adaptées devrait permettre une prise en charge aussi optimale que

possible a I’échelle de notre bassin de vie.

1. La BPCO est une maladie fréquente, source de morbidités (handicap, exacerbations), de
Mortalité et de dépenses de santé élevées.

2. Elle est définie par une obstruction bronchique permanente et progressive : il existe un
trouble ventilatoire obstructif défini par un rapport VEMS/CVF<0,70 aprés prise de
bronchodilatateurs.

3. Le symptébme principal est la dyspnée mais celle-ci est tardive.

4. Les diagnostics différentiels sont I’asthme et les dilatations des bronches.

5. Le diagnostic et ’appréciation de la sévérité reposent sur I’exploration fonctionnelle
respiratoire (spirométrie, volumes pulmonaires, diffusion du CO), I'analyse des gaz du sang,
I’exploration de la capacité d’exercice (test de marche de 6 minutes).

6. La sévérité de la BPCO repose sur I'importance de I'obstruction des voies aériennes (quatre
stades selon les valeurs théoriques du VEMS mesuré aprées administration de
bronchodilatateurs)

7. Les comorbidités sont fréquentes, doivent étre recherchées et traitées :

dénutrition/obésité, déconditionnement musculaire, anémie, affections cardio-vasculaires,
anxiéte/dépression, ostéoporose, cancer bronchique.

8. Le traitement repose sur :

- le sevrage tabagique

- les bronchodilatateurs inhalés (béta2 agonistes et anticholinergiques de courte ou de longue
durée d’action)

- les associations fixes de béta2 agonistes de longue durée d’action et de

Internes de pneumologie Page 60

%%ﬁ4%##d%#bd%\‘xf»4%\‘)?#»d%%?b4??%?#»d??%?bd??%?b4??\‘-\’,#»d??\‘xb4??4’,4‘»4??\‘-\’,4‘»%\‘xb%4’,4‘»Q)O?f&’#%\%b%\”M’»%\%F%\%F%\%F%O?%%%%O?%%O?%%O?\*»XD%OS?\*»XD%OS?<XX>%OS?%X;%OS?%X;%OS?%X;%OS?<ﬂ>%ﬂdﬁ%ﬂ\%b\%b#b#b#ﬁ#ﬁ#ﬁ#ﬁ#ﬁ#ﬁ



S == X S X Y S K K Y X K X S K Y K K S K K K X Y X K K K XY S K K KN Y K X K K X Y S -

E

Corticostéroides inhalés (dans les formes séveres a trés séveres avec exacerbations fréquentes)

- la réhabilitation respiratoire fait partie intégrante du traitement

- les vaccins (grippe, pneumocoque)

9. La prise en charge des exacerbations (majoration des symptdmes) débute par la recherche

de criteres d’hospitalisation (les signes de gravité clinique) et de la cause de 1’exacerbation (la

purulence de I’expectoration fait évoquer une origine bactérienne).

10. Le traitement des exacerbations est celui de la cause (antibiotiques en cas d’infection
bactérienne) et des symptdmes (bronchodilatateurs). 1l associera éventuellement des
corticostéroides oraux (signes de gravité, amélioration insuffisante apres 48h), une
oxygénothérapie (pour maintenir une SpO2> 90-92%) et une assistance ventilatoire

mécanique (en cas d'acidose respiratoire non compensee).

La BPCO est sous-diagnostiquée : y penser en présence d’une dyspnée, de toux
Chronique, d’exposition environnementale ou tabagique

* La spirométrie est requise pour un diagnostic de BPCO, qui se caractérise par

Une obstruction aprés administration de bronchodilatateurs

* Le degré de sévérité de la maladie est déterminé par la valeur du VEMS, la sévérité des
symptomes et la fréquence des exacerbations. 1l permet de proposer un traitement
médicamenteux individualise

« L’arrét du tabac reste la mesure thérapeutique la plus efficace

* La réhabilitation pulmonaire améliore les symptomes et la qualité de vie, augmente

I’autonomie des patients, sans réduire la mortalité

* Le traitement médicamenteux améliore les symptomes, les fonctions pulmonaires, la qualité

de vie et diminue le risque d’hospitalisation et d’exacerbations mais ne permet pas non plus

de réduire la mortalité.

» L’intégration du contexte social et I’éducation thérapeutique du patient font partie de la prise

en charge de la BPCO.
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VIIl.  Annexes
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Bronchodilatateurs longue

duree . csl .
et | M | W
Prévenir I'aggravation
Soulager les symptomes

Ameéliorer la tolérance a l'exercice

Ameliorer la qualité de vie

Exacerbations

Insuffisance respiratoire / HTAP

Réduire la mortalité N
Réhabilitation Oxygéne

Obijectifs

Prévenir I'aggravation

Soulager les symptomes

Améliorer la tolérance a I'exercice

Améliorer la qualité de vie

Exacerbations

Insuffisance respiratoire / HTAP

Réduire la mortalité

Internes de pneumologie

Arrét du tabac

si dyspnée chronique
malgré bronchodilatateurs

si insuffisance
respiratoire chronique

? Education —
recours aux soins
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| Degré de sévérité (tous : VEMS/CV<0.7)

A risque I : légére Il : modérée I : sévére IV : trés sévére
VEMS : >80 % VEMS : 50-80 % VEMS : 30-50 % VEMS : <30 %

Eviction du (des) facteur(s) de risque; vaccination antigrippale.
+ Bronchodilatateur a courte durée d’action a la demande.

La nouvelle classification (2011) de la sévérité de la BPCO proposée par le Comité GOLD

identifie 4 groupes

Quatre degré de sévérité appréciés par spirometrie

GOLD1 légere VEMS > a 80 % du VEMS
prédit

GOLD2 Modérée VEMS compris entre 50 et
80 % du VEMS prédit

GOLD3 sévere VEMS compris entre 30 et
50 % du VEMS prédit

GOLD4 tres sévére VEMS inférieur a 30 % du
VEMS prédit
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Quatre catégories de risque combiné de BPCO
Patient | Caractéristiques | Classification | Exacerbations | mMRC CAT
3 - 7 .
spirométrique par an
; - -
A Risque faible | GOLD I/II <1 0-1 <10
3
Peu de
3
symptomes
3
Risque faible | GOLDI/II <1 22 210
3
B Symptémes
3
importants
3
Haut risque GOLD /v | 22 0-1 <10
3
C Peu de
3
symptdmes
3
Haut risque GOLD /v | 22 >2 210
3
; D Symptémes
; importants
3
; Premiere ligne Anti cholinergiques a courte durée d'action a la demande ou béta *
agonistes a courte durée d'action a la demande
3
: Anti cholinergiques a longue durée d'action ou béta 2 agonistes ¢
4 longue durée d'action ou association béta 2 agonistes et anti
4 Deuxieme ligne cholinergiques a courte durée d'action et a la demande
Groupe A
: . . ] .
Choix alternatif | Théophylline
:
: Premiere ligne Anti cholinergiques a longue durée d'action ou béta 2 agonistes ¢
. longue durée d'action
% Deuxiéme ligne Anti cholinergique a longue durée d'action associé a des bétasses
3 Groupe B agonistes a longue durée d'action
:
a Choix alternatif | Béta 2 agonistes a courte durée d'action associés ou non a des an.
cholinergiques a courte durée d'action
Premieére ligne | Corticostéroides inhalés associés a des béta 2 agonistes a longue
durée d'action ou de I’anti cholinergique a longue durée d'action
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Groupe C

Deuxieme ligne

Anti cholinergiques a longue durée d’action associée a des béta :

agonistes a longue durée d'action

Choix alternatif

Inhibiteurs de la phospho 4 di estérase

Ou béta 2 agonistes a courte durée d'action associés a des anti
cholinergiques a courte durée d'action

Ou théophylline

Groupe D

Premiére ligne

Corticostéroides inhalés associés a des béta 2 agonistes a longue

durée d'action ou de I’anti cholinergique a longue durée d'action

Deuxieme ligne

Corticostéroides inhalés associés a des anti cholinergiques a

longue durée d'action

Corticostéroides inhalés associés a des béta 2 agonistes a longue

durée d'action et de I’anti cholinergique a longue durée d'action

Corticostéroides inhalés associés a des béta 2 agonistes a longue

durée d'action et des inhibiteurs de la phospho 4 di estérase

Béta 2 agonistes a longue durée d'action associés a des anti

cholinergiques a longue durée d'action

Béta 2 agonistes a longue durée d'action associés a des inhibiteul

de la phospho 4 di estérase

Choix alternatif

Carbocystéine

Béta 2 agonistes a courte durée d'action associés ou non a des an-

cholinergiques a courte durée d'action

Théophylline
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Asthme BPCO

Inflammation cellulaire LymCD4, PNE, mastocyte LymCD8, PNM, macrophage

Mediateurs cytokines IL4-5-9-13, histamine, TNF, IL8, LTB4
LTD4
Epaississement pariétal Grosses et petites VA Surtout petites VA
Epithélium Fragile Meétaplasie épidermoide
Membrane basal Epaissie normale
Dépots dans la matrice Grosses VA Petites VA

Extracellulaire

Glandes s/muqueuse hypertrophie hypertrophie
Vaisseaux sanguins {/rg\portant dans les grosses | | mnqrtant dans les petites
dans
II BPCO stades 1, 2, 3 en exacerbation I

|

I Purulence franche de I'expectoratiom + dyspnee et/ou augmentation du volume I

Facteur(s] de risques
. VEMS < 30% en état stable
Hypoxemte de repos (< 60 mmHg3 KFa)
Exacerbatione fréquentes (> 4 /an)
. Corticothérapie systémique au long cours
. Comorbiditéfs)
. Antécedent de pneumonic

=

Amoxicilline-Acide clavulanique Ielithromycine
FQ (levofloxacine, moxifloxacine)

C3G (cefpodoxime proxétil, cefotiam hexétil)
C2G (cefuroxime axctil

Surveillance
Pas de traitement antibiotique

L= NI I S

Aggrovation ou apparition d'une
purulence franche de
'expectoration

Macrolide

* Persistance ou aggravation d'une purulence franche des crachats
associée ou non 2 de la fiévre aprés 4 jours de traitement

ECBC (recherche de Pseudomonas)
Radiographic thoracique

Fig 2.
Antibiothérapie dans les exacerbarions de BP'CO (au stade 0. Pantibiothérapie n’esten régle pas justifice).

Société de Pneumologie de Langue Frangaise (SPLF)
e ———————————
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BPCO professionnel

Peu de tableaux permettent la reconnaissance de la BPCO en maladie professionnelle :

Secteur minier Travaux au fond des mines de TRG 91
charbon
Travaux au fond des mines de fer -
Inhalation de poussieres ou fumées TRG 94
d'oxyde de fer
Industrie textile Employés de filature de coton, lin, TRG 90-B/
chanvre, sisal TRA 54
» Métiers agricoles concernés par les
traitements anticryptogamiques
de la vigne Manipulation ou emploi d'arsenic ou
de ses composés minéraux TRA 10

* Usinage de bois traités a partir
d'arsenic ou de ses composes
minéraux

(en principe interdit depuis 2001)

Seule une étude du dossier au cas par cas permettra d’établir ou non 1’origine professionnelle.

Secteur minier * Exposition a la silice

Batiments et travaux < Creusement des tunnels

publics * Asphaltage des routes

Fonderie et * Expositions a plusieurs particules minérales (poussiéres métalliques,
sidérurgie charbon, silice)

? Exposition a des gaz ou des fumées (émissions des fours, fumées
métalliques, oxyde de soufre ou d’azote)

Travaux agricoles * Milieu céréalier : ouvriers des silos, dockers, employés de meunerie
* Production laitiére
* Elevage de porcs

* Travailleurs du bois : menuiserie, ébénisterie, scierie
* Soudage

» Cimenterie

» Usinage et transformation des métaux
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http://www.sistepaca.org/pdf/rg/rg_91.pdf
http://www.sistepaca.org/pdf/rg/rg_94.pdf
http://www.sistepaca.org/pdf/rg/rg_90.pdf
http://www.sistepaca.org/pdf/ra/ra_54.pdf
http://www.sistepaca.org/pdf/ra/ra_10.pdf
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D’autres nuisances ont €té évoquées comme facteurs possibles des BPCO, mais le niveau de
preuve est insuffisant.

Si le patient présente une insuffisance respiratoire chronique obstructive (IRCO), secondaire a
un emphyséme ou un asthme, il conviendra de déclarer la maladie en utilisant les tableaux
concernés :

o Emphyséme : TRG 44 et TRG 44 bis (poussiéres ou fumées de fer ou d’oxydes de fer)

o Manifestations respiratoires chroniques avec EFR altérées : TRG 82 (méthacrylate de
méthyle)

e IRCO secondaire a de I’asthme : TRG 66 (rhinites et asthmes) et TRG 70 (cobalt)

e |RCO : TRA 45 (affections respiratoires d’origine allergique).
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http://www.sistepaca.org/pdf/rg/rg_44.pdf
http://www.sistepaca.org/pdf/rg/rg_44bis.pdf
http://www.sistepaca.org/pdf/rg/rg_82.pdf
http://www.sistepaca.org/pdf/rg/rg_66.pdf
http://www.sistepaca.org/pdf/rg/rg_70.pdf
http://www.sistepaca.org/pdf/ra/ra_45.pdf
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Les malades :
Nb | Nom/Préno | Age | Sex profession Tabacpaq | VEMS Indice de | Stade | exa | comorbedite
m e /Ann tuffeaux cer
bati
on
01 | Hadj 78 H 140 4 -BPCO
adelkader 1 -Dyslipidemie
med -ACFA
-HTAP
-Ic cardiaque
-SAOS
02 | Bouttiba 67 H Taxieur 80 61 2 2 -BPCO(inf)
ghouti -HTA
03 | Bounani med | 72 H Fonctionnaire 100 17.08 53.04 2 2 -BPCO
d’etat retraite -HTA/cancer
-Hypothyr
-Dyslipi/osteo
04 | Merad sidi 70 H Enseignant 50 sevrée / 2 -BPCO
med -Obesité
05 | Sabri med 83 H Ancien fellah 60 4 1 -BPCO
-RGO
-HTA
-4BD(perfo)
06 | Lahmar 62 H Agent de 80 / 3 -Opergilie
houcine sécurité retraite -BPCO
-Diabet
07 | Bendedouche | 60 H Tailleur retraité | 74 sevré il 3 3 -BPCO
Abdelatif ya 6 ans -HTA
08 | Belkaid 66 H Commercant 120 35% 72% 2 -BPCO
habib med 3 -T.vessie
-UGD
09 | Boudghen 81 H Administrateur | 46 41% 3 4 -BPCO
stanbouli -HTA
Moustapha -Cardiopathe
-Diabet
-Ischemie
-Ic aortique
10 | Malik 42 H Masson rie 40 2 1 -BPCO
noureddine -TBC
11 | Bab Ahmed 74 H Enseignant 100 50% 73% 3 2 -Cardiopathe
hachemi -Dnid
-Pneumopath
12 | Benarfa Sétif | 60 H Militaire 30severee | 28% 4 2 -TBC
retraite il ya 8ans -BPCO
-DDB
-Enphy bilat
13 | Khabouche 73 H Agriculture 45 sevrée 3 1 -BPCO
houcine 10 ans -Neoplasi/hep
14 | Benmrahsidi | 78 H Ancien foc 30 71% 73% 2 2 -AVC
med d’etat -DNID
-Ic renale
-psorias
15 | Mohammed 66 H Sans profession | 40 sevré 2 | 13% 75.51% 4 1 -Cataracte-
Rachid ans bpco
-TVP
-Carcino cuta
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16 | Mansouri 52 Peinture 30 69% / -BPCO
Noureddine -T.mammaire
17 | Benallali 73 Peinture 88 79% / Ethylisme
benissem
18 | Belkhiir 68 Usine d’éponge | 40 / -Diabet
Abdelkader -Cardiopathe
-BPCO
19 | Allal med 75 policier 80 67% 33 -VGD
-Allergie cuta
20 | Maghnouneif | 74 Retraite 30severee | 250% / -BPCO
abdelfetah 3 ans
21 | Benbarika 85 Agent de 25 250% 76 -BPCO
sidi med contréle du -Fracture
qualité de
construction des
habitants2
22 | Malek Ali 75 100 / BPCO
23 | Achour sidi 69 Coordonniez 60 61% 74.97% BPCO infe
med
24 | Cherif 50 Masson 120 79.8 / -BPCO
bennons -Amargrisme
25 | Bendaoud 64 Agent de 30 270% / BPCO
Abdelkader sécurité
26 | Bendaoud 63 Agent de bureau | 25 / <30% BPCO
benasser retraite
27 | Salhi med 74 Commercant 50 / / BPCO
TBC
Cardiopathie
28 | Kerzabi 49 Ancien fellah 60 69% / _Cardiopathie
abdelaziz retraite 2008 _BPCO
_Pneumopath
ie(abcés)
_ischémie
29 | Bennacisidi | 61 Sans profession | 30 32% 71 _TBC
med _BPCO
30 | Bendjebour 87 Commercant 120 sevré <70% / _HTA
med _BPCO
_Diabete
31 | Zerarr 62 Serveur dans un | 30 sevrée / / _BPCO
meamar cafétéria
32 | Kella 62 Militaire 35 67% 72% _BPCO
bennasser
33 | Hadj hamlili | 56 Masson 60 sevré 36% 71% _Toxicomanie
2ans _allergie
34 | Ramdani 69 serveur dansun | 130 58% / _Chir
Abdelkader cafétéria occulaire
35 | Zerarr 71 Cafeteria 30 sevré 62% / _HTA
meamar 5ans _Diabéte
depression
36 | Habchi 49 Magasin 30 51.4% / _BCO
Abdelhakim _neoplasie
37 | Oualhaci 62 Masson 80severee | 63% 59 _pleuresie
med 4ans _néoplasie(mé
tas)
38 | Benramdane | 83 Electricien 21 <70% / _BPCO
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med retraite _Appendicect
omie
39 | Dahak med 68 Ancien Masson | 35 44% / _SAOS
Sd
métabolique
_HTA
40 | Badi 63 Fellah 50 / / _BPCO
Abderrahma _Pneumopath
ne ie
_décédé
41 | Benali Steffi | 60 Sans profession | 70 75% / _Dislipidimie
_Ostéoporose
_Néoplasie
42 | Bounani 71 Administrateur | 40 57% / _Toxicomanie
Abdelkader _BPCO
_DDB
43 | Bahmani Ali | 77 Sans profession | 80 32% 37 _TBC
_Néoplasie
44 | Ben souna 53 Jardinier 50 2% 69 _Dyslipédimie -
Monime _BPCO
45 | Aidai Fathi 71 Administrateur | 36 / / _BPCO
46 | Amari 27 commercant 22 59% / _HTA
Zouhir _Diabete
47 | Amel Miloud | 75 Masson 40 / / _BPCO
48 | Brahim 80 Employeur dans | 60 31% 52 _BPCO
ottomane un usine _Néoplasie
détache _décédé
49 | Bounani med | 72 Masson 44 61% 59 _BPCO
_Néoplasie
50 | Hakammed | 75 Ancien 60 / _HTA
inspecteur de _BPCO
police
51 | Moussi 60 Sans profession / / _BPCO
khatiir
adnan
Ahmed
52 | Benbrahim 81 Ancien fellah 70 49% 51 _HTA
sidi med _Diabete
_Hypothyroidi
e
53 | Allal sidi 71 Médecin 30 33% 34 _AOMI
Ahmed rida _Catarracte
_HTA
54 | Yehaoui 80 Electriciens 80 40% 31 _BPCO
Yousef
Ahmed
55 | Mirraoui 80 / / _HTA
med _SAOS
_Obesité
_Deces
56 | Mirraoui 48 Sans profession | 30 / / _BPCO
Abdellatif
57 | Chelda 64 Sans profession | 80 61% / /
belhadj
58 | Kedadrimed | 41 Sans profession | 60 49% / _BPCO
_Néoplasie
59 | Bendeddouc | 60 Chauffeur 45 / / /
he
Abdelkader
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60 | Benhaoui 51 Administrateur | 30 57% 61 _Embolie
fatehi pulmonaire
_HTA
_BPCO
61 | Bilarbi 68 Agriculture 80 / / _ACFA
benmansour _HTA
62 | Benramdane | 60 Sans profession | 46 46% 54 _TBC
abderrezek _TVP
_Néoplasie
_déces
63 | Boureib med | 62 Commercant 60 / / /
64 | Bendaoud 35 Electricien 60 / / _HTA
Benameur _Dyslipidimie
65 | Berkanimed | 53 Commercant 80 / / _HTA _
_Dyslipidimie
Cardiopathie .
66 | Benabedji 69 90 / / _Néoplasie
Abdelkader _BPCO
_HTA
67 | Hadjdjaoul | 79 Métallurgique 82 64% 61 _BPCO
abderrahiim _HTA
68 | Larbaoui 82 Directeur 48 / / _BPCO
Rachid retraite _HTA
_Dépression
69 | Sahraoui 49 Fellah 60 27% / _BPCO
Boumediene
70 | Hakim med 63 Comédien 30 / / _Cardiopathie -
_Dyslipidimie
71 | Benbakhtii 68 Chauffeur 46 41 / _DDB
med retraite _HTA
72 | Maghnouneif | 74 Mécanicien 30 67.75% 74 _BPCO
Abdelfattah
73 | Rmaci sidi 60 Sans profession | 15 67% 80 _BPCO
med _HTA
74 | Mohammdi 75 Laboureur 120non 65% 75 _BPCO
med sevrée AOMI
75 | Cherif 68 Retraite 38 59% / _Néoplasie
benmansour
med60
76 | Sahraoui 71 Masson 60 70% / _BPCO
Boumediene commercant
77 | Hamadouche | 60 Agent de 48 32% 23.55 _TBC
Abdelkader sécurité ~DDB
78 | Abdellaoui 54 Chauffeur 50 / / _BPCO
belkacem
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