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INTRODUCTION

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est actuellement
reconnue comme probléeme majeur de santé publique en termes de morbidité et de
mortalité, et touche I‘'ensemble des pays du monde. Elle représente la quatrieme cause
de déces parmi toutes les causes de déces dans le monde et on estime qu‘elle
deviendrait la troisieme cause de mortalité dans le monde en 2030 alors qu‘elle était
a la 6eme place en 1990.

Selon les données du Global Burden of Diseases (GBD), établies par
I‘Organisation Mondiale de la Santé (OMS), des centaines de millions de personnes
souffrent chaque jour de maladies respiratoires chroniques. Selon les estimations,
175 millions de personnes ont une broncho-pneumopathie chronique obstructive
(BPCO) ce qui représente 2.48% de la population mondiale.

Notre mémoire entre dans le cadre d’un projet d’adaptation de I’enseignement
des cours de pneumologie aux différents publics ciblés : étudiants en médecine,

résidents en formation et patients.

Objectif et méthodologie

Dans le but de transmettre les différentes informations concernant le sujet aux
différentes tranches intéressées, nous avons répartit le traitement de la question en
4 chapitres sous formes de cours :

1) Un dédié au spécialiste : c’est un cours le plus complet possible avec les
dernieres données scientifiques
2) Un autre a I’étudiant qui comprend :

e Un cours adapté aux objectifs de formation autant que médecin généraliste

Dr. Sossey Alaoui Jouhayna 8
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e Fiche technique qui constitue une aide a 'apprentissage et a la mémorisation
des principales données.
3) Une observation médicale typique constituant une aide et un accompagnement
pour la formation pratique au cours des stages.
4) Et enfin des messages éducatifs pour le patient nécessaires pour les différentes

étapes de sa prise en charge, du diagnostic au traitement et suivi.
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LA BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE (BPCO)

POUR LE SPECIALISTE ET LE RESIDENT EN PNEUMOLOGIE

I-INTRODUCTION :

La BPCO est actuellement la quatriéme cause de déces dans le monde (1), prévue
3¢éme principale cause de déces d'ici 2020.Elle représente un important probleme de
santé publique qui est a la fois évitable et traitable.

La BPCO est une cause majeure de morbidité et de mortalité chronique dans le
monde entier; beaucoup de gens souffrent de cette maladie pendant des années et
meurent prématurément ou de ses complications.

A 1'échelle mondiale, la charge de la BPCO devrait augmenter au cours des
prochaines décennies en raison de |'exposition continue a des facteurs de risque de

BPCO et le vieillissement de la population. (2)

1- Définition : (GOLD 2020)

La BPCO est une maladie évitable et traitable qui se caractérise par des
symptomes respiratoires persistants et une limitation du flux d'air qui est due a des
anomalies des voies respiratoires et / ou des alvéolaires, généralement causées par
une exposition importante a des particules ou des gaz
nocifs et influencées par des facteurs de I'hote y compris le développement

pulmonaire anormal.
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2- Epidémiologie :

a- Prévalence et incidence :

La prévalence et I'incidence de la BPCO sont difficiles a mesurer car elles
requierent des cohortes de patients représentatives de la population générale avec
des mesures spirométriques post bronchodilatation [3].

La prévalence de la BPCO varie de 5 a 10 % dans la population adulte avec de
grandes variations géographiques [3,4]. La prévalence au Maroc selon I’étude BOLD
est de 14%

La prévalence augmente fortement chez les sujets au-dela de 60 et surtout 75
ans [5]. La prédominance masculine tend a diminuer du fait du tabagisme croissant
chez les femmes et de I’'allongement de I’espérance de vie.

Comme la prévalence, l'incidence est associée aux facteurs de risque,
essentiellement le tabagisme et le vieillissement de la population [3]. L’incidence de
la BPCO augmente au-dela de 40 ans et surtout de 65 ans avec une atteinte
prédominante des populations les plus défavorisées illustrée par les disparités
géographiques [3,4].

a- Mortalité :

Les données récentes concernant la mortalité sont contradictoires et variables

d’un pays a 'autre.

Etiopathogénie et physiopathologie

Etiopathogénie :

a- Facteurs étiologiques :

a-1- Liées aux polluants :
Tabagisme actif : Le tabac est le facteur de risque essentiel de BPCO. En effet, 90%

des BPCO sont liées au tabagisme. 70 % des fumeurs ont des symptomes de

Dr. Sossey Alaoui Jouhayna 11
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bronchite chronique, mais seulement 10 a 20 % d’entre eux développent une

BPCO. [6]
VEMS (% des valeurs & I'ége de 25 ans)
[ R R gl
90 - S i
80 4 Non fumeurs ou fumeurs
insensibles au taboc
70 4 ot WO
Fumeurs réguliers XS
60 : i
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50 4 i K 45 ans
40 )
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10 | Décas
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Aace [en années)

Figure 1 : la courbe de Fletcher; la relation entre le déclin de VEMS et le tabac.
La courbe de Fletcher montre que le tabagisme n’est pas seulement une cause
importante de la BPCO, mais il est extrémement important d’arréter de fumer, quel

que soit le stade de la maladie.

Chez les sujets non-fumeurs, nous constatons une décroissance physiologique
progressive de la fonction respiratoire avec I’age (perte d’environ 25% du VEMS a 75
ans), mais sans impact clinique significatif.

Chez les fumeurs réguliers : Il existe un déclin plus accéléré du VEMS (perte
d’environ 70% du VEMS a 60 ans), avec l'apparition précoce d’une incapacité
respiratoire vers I’age de 60 ans et le déces vers 65 ans.

Chez les patients sevrés du tabac, la pente devient ainsi parallele a celle des

sujets non-fumeurs, mais ne rejoint pas cette derniere.
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Au total, le tabac a un effet délétere et irréversible sur la capacité respiratoire

et plus précisément sur le VEMS, cC’est ainsi que le sevrage tabagique améliore

I’espérance de vie.

Tabagisme passif : Le tabagisme passif (TP), est un facteur de morbidité et de
mortalité actuellement reconnu. Les enfants, et ce souvent des leur conception,
en sont les premieres victimes, mais les adultes ne sont pas épargnés. Les
pathologies respiratoires, favorisées et/ou aggravées par le TP, sont nombreuses
et peuvent avoir des répercussions trés graves qui engagent directement le
pronostic vital (mort subite du nourrisson, infections respiratoires, maladie
asthmatique, broncho-pneumopathies chroniques obstructives et cancer du
poumon). Il existe deux grands types de tabagisme passif (TP), I'un tres
spécifique, qui concerne le foetus dont la mére fume et/ou est exposée au
tabagisme environnemental, et I'autre, banal et fréquent, appelé tabagisme
environnemental (TE), qui est lié a I'inhalation involontaire, par le sujet non-
fumeur (mais aussi par le fumeur), des courants latéral et tertiaire de la fumée
de cigarette. Les marqueurs d’exposition au TE sont le dosage du monoxyde de
carbone dans I'air expiré alvéolaire, la mesure de la carboxyhémoglobine et plus
spécifiquement le dosage de cotinine dans les urines ou les cheveux. Les taux
de carboxyhémoglobine et de cotinine foetaux sont directement corrélés aux taux
maternels. La fumée du tabac favorise une inflammation bronchique, facteur
d’hyperréactivité bronchique,ainsi que les BPCO (7).

Exposition professionnelle : La responsabilité de facteurs professionnels dans la
genese oul’aggravation de certaines BPCO est désormais établie [8—10].
Historiquement, le concept de « bronchite industrielle » est apparu en 1978 [11].
Ce n’est que récemment qu’un lien causal entre un trouble ventilatoire obstructif
(TVO) ou un déclin accéléré du VEMS et certains secteurs ou expositions

professionnels, des emplois ou des taches a été établi. C’est pourquoi, la
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possibilité d’une réparation des BPCO d’origine professionnelle n’a été possible
qgu’a partir de 1989 avec la création d’un premier tableau de maladie
professionnelle (MP) qui concernait les affections respiratoires consécutives a

I’inhalation de poussieres textiles d’origine végétale.

Situation de travail Activité professionnelle avec risque avéré de BPCO
a risque
SECTEUR MINIER T3.Expaosition & la silice

74 Travaux au fond des mines de charbon
T5. Travaux au fond des mines de fer - Inhalation de poussiéres ou fumées

d'oxyde de fer
Batiment et travaux T6.Creusement des tunnels
publics T7.Asphaltage des routes

78.Autres BTP avec exposition chronigue etfou 4 des niveaux excessifs de gaz-
poussigres-vapeurs

Fonderie et sidérurgie T9.Expaositions & plusieurs particules minérales (poussiéres métalliques, charbon,
silice)
80.Exposition a des gaz ou des fumées (émissions des fours, fumées métalliques,
oxyde de soufre ou d'azote)

Industrie textile 81.Employés de filature de coton, lin, chanvre, sisal

Métiers agricoles 82 Métiers concernés par l'utilisation de produits type pesticides
83 Milieu céréalier : ouvriers des silos, dockers, employés de meunerie
84 Production laitiére
85 Elevage de porcs
86.Elevage de volailles

Activité professionnelle avec risque possible de BPCO
87 . Travailleurs du bois : menuiserie, ébénisterie, scierie
88.Soudage
89.Cimenterie
90.Usinage et transformation des métaux
91.Exposition aux émissions Diesel

Figure 2 : Activités professionnelles et risque de BPCO (12)
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Pollution domestique : Résultant de la combustion du bois et d'autres
combustibles de biomasse utilisés pour la cuisson et le chauffage dans les
habitations mal aérées, est un facteur de risque qui touche particulierement les
femmes dans les pays en développement. 13, 14

Pollution atmosphérique extérieure : Contribue également a la charge totale des
poumons de particules inhalées, bien qu'il semble avoir un effet relativement

faible causant la BPCO.

a-2- Liées a I’hote :

Déficit en alpha 1 antitrypsine : Le déficit en alpha-1 antitrypsine (1-AT) est un
désordre héréditaire commun caractérisé par une réduction de la concentration
plasmatique en 1-AT, associé a certaines pathologies, en particulier
I’emphyseéme pulmonaire et la cirrhose hépatique. L’1-AT est une molécule de
52 kDa, synthétisée essentiellement par les hépatocytes. C’est le principal
inhibiteur des protéases du plasma humain, avec des concentrations circulantes
généralement comprises entre 1,5 et 3 g/L. Malgré la diffusion de I’1 -AT dans
tous les organes, sa fonction principale s’exerce dans le parenchyme
pulmonaire ou elle protege le tissu alvéolaire fragile a la destruction par
I’élastase des polynucléaires neutrophiles, une protéase trés puissante capable
de détruire les protéines structurales majeures des alvéoles.

Le développement de la pathologie respiratoire chez les sujets déficitaires en 1-AT est
en rapport avec un déséquilibre de la balance protéases-antiprotéases au niveau
pulmonaire ou la guantité d’élastase libérée localement
dépasserait celle de I'l-AT. Le résultat net serait une persistance de Iactivité
protéolytique de I’élastase induisant la destruction du parenchyme pulmonaire et les
changements physiopathologiques relatifs a ’emphyseme. Le seuil protecteur d’1-AT

contre I’élastase des polynucléaires neutrophiles a été estimé a 0,8 g/L [15]. Les études
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antérieures a propos des manifestations cliniques du déficit en 1-AT ont rapporté que
la maladie pulmonaire débutait rarement avant I’age de 30 ans. Typiquement, la
maladie se manifeste sous forme d’un
emphyséme pulmonaire panlobulaire précoce, avec destruction des lobes inférieurs.
Dans ce cas, I’apparition de la maladie est indépendante du statut tabagique du patient.
Le déficit en 1-AT peut aussi se manifester vers I’age de 40 a 50 ans, sous la forme
d’un asthme, d’une bronchite chronique, d’un emphyséme centrolobulaire ou des
formes associées. Dans ce cas, I'apparition de la maladie est généralement associée au
tabagisme. En général, la pathologie pulmonaire associée au déficit en 1-AT évolue

vers une BPCO [16].

» Racines pédiatriques de la BPCO (17) : un certain nombre de données,
épidémiologiques et fondamentales, supportent lI'idée que les altérations
fonctionnelles respiratoires observées au cours de la BPCO de I’adulte ont en
partie leur origine pendant I’enfance, voire en période anténatale.

= Anomalies congénitales : L’altération in utero du développement des voies
aériennes prédispose a un déficit fonctionnel respiratoire qui persiste a I’age
adulte.

= Facteurs postnatals :

v' Les infections respiratoires virales de I’enfant majorent le risque de
bronchite chronique et de BPCO chez I'adulte. Les virus principalement en
cause sont le VRS et I’adénovirus.

v En cas de bronchites sifflantes dans I’enfance, la fonction pulmonaire est
normale a ’age adulte mais le déclin secondaire de la fonction respiratoire
est plus rapide, exposant a une BPCO.

v' La DBP et la seule prématurité, notamment si elle est associée a un RCIU,

pourraient majorer risque de BPCO.
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Facteurs génétiques :

v' Les genes en cause sont nombreux et portent sur plusieurs facteurs
pulmonaires : hypoalvéolisation, inflammation et déséquilibre
protéases/antiprotéases. Des polymorphismes de la glutathion S transférase
et du TNF interviendraient dans la
réponse au tabagisme.

v Les interactions genes — environnement sont probablement tres impliquées
dans la genese de la BPCO

a-3- Liées aux facteurs socio-économiques :

— Le statut socio-économique faible (pauvreté, promiscuité, faible statut
nutritionnel, mauvais acces aux soins) est associé a un risque accru de

développer la BPCO. 18, 19

b- Stress oxydatif et ses conséquences :

Le stress oxydatif représente un déséquilibre entre oxydants et antioxydants,
et ce, au bénéfice des oxydants. Les oxydants, especes oxygénées hautement
réactives ou radicaux libres, exercent des effets déléteres du fait de I‘oxydation des
protéines, des lipides et de l‘acide désoxyribonucléique. Les principaux radicaux
libres sont pour I‘oxygene : |‘anion superoxyde O2-, le radical hydroxyle OH-, le
peroxyde d‘hydrogene H202 et I|‘acide hypochlorique HOCI, et pour l|‘azote : le
monoxyde d‘azote NO. Pour s‘opposer aux oxydants, un systeme d‘antioxydant
élaboré est présent dans l‘organisme, y compris dans le poumon. Mucines, acide
urique, vitamine C, albumine et glutathion réduit sont les agents antioxydants
présents dans la phase liquidienne du mucus. La concentration du glutathion est
élevée dans le lavage bronchoalvéolaire de patients BPCO [20]. Il existe d‘ailleurs une

relation inverse entre la concentration du glutathion et le VEMS [20,21,22] .
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Les oxydants peuvent dégrader la matrice extracellulaire et altérer la production
d‘élastine. lls interferent aussi avec les phénomenes de réparation et peuvent
également participer aux phénomeénes inflammatoires, notamment en activant le
facteur de transcription nuclear factor-kappa B qui induit une production de TNFa et
d‘IL8. Par ailleurs, les oxydants sont capables d‘induire un déséquilibre en faveur des
protéases et plus particulierement des MMP [22]. Le stress oxydant stimule la

sécrétion de mucus et induit une exsudation du plasma.

PHYSIOPATHOLOGIE

a- Données anatomiques :

L’atteinte bronchique et I’obstruction

La BPCO est d’abord une maladie des petites voies aériennes (dont le diametre

intérieur est < a 2mm, soit a partir de la 6eme a la 8eéme génération bronchique selon
les sujets), ce qui la différencie de la bronchite chronique maladie des grosses voies
aériennes.
L’inhalation d’irritants produit une réponse inflammatoire (neutrophiles, lymphocytes
T CD4...)aboutissant a un remodelage bronchique caractérisé par un épaississement
de la paroi, une métaplasie des glandes caliciformes, une diminution des cellules
ciliées, une hypertrophie des muscles lisses [23, 24] (Figue 4)

L’ensemble de ces données va induire une obstruction aggravée par la sécrétion
de mucus et qualifiée d’intrinseque. Cette obstruction va entrainer une diminution
des débits aériens a travers le systeme bronchique, c’est donc une obstruction «
débitmétrique ».

L’atteinte pulmonaire et la distension

Le parenchyme pulmonaire est également atteint par des lésions de type
emphysémateux qui détruisent les alvéoles (et les capillaires).ll existe deux principaux
types d’emphysemes qui se distinguent par les zones de tissu pulmonaire qui sont

détruites (Figure 3):
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e Emphyseme centrolobulaire : la destruction concerne uniquement le centre du
lobule. Présence d’une hypoxémie précoce par effet « shunt » conséquence
caractéristique de la présence de zones perfusées mais non ou mal ventilées. Il
s’observe plus volontiers chez le tabagisme et/ou bronchitique chronique (25).

e Emphyseme panlobulaire : I'ensemble des structures du lobule est touché
(bronchiole respiratoire, alvéoles). Cette forme d’emphyseme est observée
notamment au cours du déficit héréditaire en alphal-antitrypsine. Les
conséquences ventilatoires de cet emphyséme sont caractérisées par une
hypoxémie précoce a I’exercice mais tardive au repos et une hypercapnie plus
tardive que dans I’emphyseme centrolobulaire. (25)

Les deux types d’emphyseme peuvent coexister au cours de la BPCO.

Lobule
normal

sac atvéoialro

Les bronchiocles
distendues

ot fragilisdas
fusionnent,

Emphyséme
centrolobulaire

La destruction
du tissu dlastique
aboutit 2 uno
expiration plus
lente (bailsse

das débilts
explratoires).

Emphyséme
panlobulaire

Tout le locbule
est atteint.

Figure 3 : 'emphyseéme centrolobulaire et I’emphyseme panlobulaire (26)
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Les alvéoles contiennent des fibres élastiques dont I’ensemble, que I'on peut imaginer
comme un continuum, sert d’attache, de hauban aux petites bronches. Ces dernieres
qui n’ont aucun squelette, ne serait-ce que cartilagineux, sont donc maintenues
ouvertes par ce réseau élastique. La destruction alvéolaire fait disparaitre ce support
élastique et les petites bronches ont tendance a se fermer [23, 24] (Figure 3)ce qui
contribue a leur obstruction, ce dernier type étant qualifié d’extrinseque et dans I’état

actuel de nos connaissances totalement irréversible.

Chronk Obstructive Puimonary Disssse

time wal

FIGURE 4. Noter le remodelage important de cette petite bronche. La
destruction des fibres élastiques (en haut a droite, en bas a gauche) supprime une

partie de cette bronche ce qui induit une obstruction « extrinseque ».

Cette perte des fibres élastiques a pour autre conséquence une diminution de
la force de rétraction élastique du poumon. La fin de toutes les expirations spontanées
d’un sujet se situe a un niveau pulmonaire précis, appelé niveau ventilatoire de repos
(délimitant la capacité résiduelle fonctionnelle ou CRF), qui résulte de I’équilibre entre
les forces opposées de rétraction élastique de la cage thoracique et du poumon. Si la

force de rétraction élastique du poumon diminue un nouvel équilibre doit étre trouvé.
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Il se trouve obligatoirement a un plus grand volume pulmonaire. Il y a donc
nécessairement une plus grande capacité résiduelle fonctionnelle c’est ce que I'on
appelle [’hyperinflation alvéolaire statigue ou plus communément la distension
pulmonaire. Elle est irréversible et liée a I'obstruction extrinseque que I'on peut
qualifier maintenant de « volumétrique » puisqu’en relation avec les volumes
pulmonaires.

b- Conséguences fonctionnelles :

L’obstructionest évidemment la premiere conséquence objective de cette
maladie des petites voies aériennes qui sera difficile a mettre en évidence parce que
située dans la zone « silencieuse » du poumon, c’est-a-dire celle qui ne « parle » pas,
ou mal, du point de vue de I’exploration fonctionnelle, et de celui de la clinique. C’est
I'obstruction volumétrique qui parlera en premier mais le diagnostic ne sera formel
que lorsque I'obstruction débitmétrique apparaitra.

La dyspnée d’effortest en fait le premier signe clinique ressenti par le patient.
Comment s’explique-t-elle ? Au repos l'obstruction va essentiellement ralentir
I’expiration, mais comme il n’y a pas de limite de temps celle-ci sera complete. A
I’exercice, physiologiquement, la fréquence respiratoire s’accélere pour augmenter
I’apport en oxygene. Le temps nécessaire a I’expiration n’est plus suffisant, celle-ci
est donc incompléte. Le volume expiratoire est ainsi diminué et le niveau moyen de
fin d’expiration, donc la CRF, est tres supérieur au niveau ventilatoire de repos, c’est
le signe du créneau que nous observons sur la Figure 5. La capacité pulmonaire totale
(CPT) est la somme de la CRF et de la capacité inspiratoire (Cl). Puisqu’au cours de
I’exercice, ici a charge constante, la CPT reste inchangée, I’augmentation de la CRF
entraine une diminution de la CIL Ce sont les 2 signes

caractéristiques de /'hyperinflation dynamique (HD).
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Figure 5 : A Chez le sujet normal, au cours de I’exercice I'augmentation de la
ventilation entraine une diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) et
donc une augmentation de la capacité inspiratoire (Cl). B : Chez le BPCO, au repos la
CRF est déja augmentée conséquence essentiellement de la destruction des fibres
élastiques parenchymateuses, c’est hyperinflation statique. A I'exercice,
I’augmentation de la fréquence respiratoire ne permet pas une expiration compléete,
il y a 'apparition figurative d’un « créneau », c’est-a-dire augmentation de la CRF et

diminution de la Cl qui sont caractéristiques de I’hyperinflation dynamique.

Cette HD a plusieurs conséquences. A titre d’exemple, elle va provoquer
rapidement une diminutiondu volume courant et donc une respiration de type « petit
volume courant, fréquence respiratoire élevée», tres défavorable pour les échanges
respiratoires. Par ailleurs cette ventilation a haut volume pulmonaire place les muscles
respiratoires dans une position géométrique défavorable induisant une fatigue.
L’ensemble de tous les phénomeénes induits par I’HD explique la dyspnée d’effort.

La dyspnée a l’exercice est un excellent modele pour mettre en évidence
I’hyperinflation dynamique, mais ce qui a provoqué son apparition c’est
I’hyperventilation. En d’autres termes tout facteur d’hyperventilation entrainera une
HD et donc une dyspnée, par exemple une exacerbation. En fin d’évolution de la

maladie lorsque I'obstruction est sévere et le déconditionnement (voir ci-dessous)
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maximal, le patient hyperventile au repos il y a alors apparition d’une hyperinflation
dynamique et d’une dyspnée de repos. Il y a longtemps que l'on sait que
I’hyperinflation dynamique explique 45% de la variance de la dyspnée ce qui est
considérable [27]

Les troubles des échanges gazeux, sont la conséquence des différentes
anomalies du rapport entre la ventilation et la perfusion pulmonaire.

e [’effet shunt, le plus banal, représente les espaces non ventilés mais perfusés.
Le sang qui passe en regard de ces zones n’est pas oxygéné, il y a donc
apparition d’'une hypoxie précoce qui ne peut étre compensée.

e [’effet espace mort représente quant a lui les espaces ventilés mais non
perfusés, le CO2 ne peut donc étre éliminé. Cette altération est compensable
au début par une hyperventilation, en fin d’évolution de la maladie si cette
compensation est insuffisante il y a apparition d’une hypercapnie.

Le retentissement de la BPCO sur la circulation pulmonaire a, au moins, une double
origine :

e [|’hyperinflation statique, ou distension, comprime les capillaires pulmonaires

e [|’hypoxie alvéolaire induit, pour favoriser les échanges gazeux dans les zones

saines, une vasoconstriction hypoxique.

L’ensemble de ces deux phénomenes sera facteur d’hypertension artérielle
pulmonaire et a terme d‘insuffisance ventriculaire droite.

Les troubles de la capacité de transfert de 'oxygéne. lls sont la conséquence,
d’une part, des altérations du rapport ventilation/perfusion décrits ci-dessus. Par
ailleurs, dans les zones purement emphysémateuses, il y a disparition parallele de la
ventilation et de la perfusion, diminution de la surface d’échange donc absence totale
d’échange de I'oxygene (et du CO2). Ceci est globalement sans conséquence au repos
mais entraine I’apparition d’une hypoxémie et d’une désaturation oxyhémoglobinée
a I'exercice. En effet I’exercice induit une augmentation du débit cardiaque, le sang
passe trop vite sur une surface d’échange trop étroite et ne peut s’oxygéner

correctement.
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Diagnostic positif

A- Forme typique : BPCO post tabagique

a- Interrogatoire :

a-1- Antécédents :

Rechercher les facteurs de risque : tabagisme ++++

Evaluer le tabagisme (paquets-années)

Sevrage (fumeur actuel ou ex fumeur)

Tabagisme passif
Rechercher une exposition professionnelle actuelle ou ancienne comme la silice,
I’élevage de volailles...
— Vérifier 'absence d’antécédents évoquant une affection bronchopulmonaire (DDB,
séquelles de tuberculose,...) ou cardiaque chronique
— Rechercher des comorbidités
a-2- Signes fonctionnels : Classiques mais inconstants
*Dyspnée : Le maitre symptome. Il survient initialement a I’effort, sous-estimée par
le patient Elle apparait systématiquement a un seuil d’effort déterminé. Elle serait
qualifiée ainsi de chronique. Elle est lentement progressive sur des années. Peut
entraver |'activité physique constituant ainsi le motif de consultation. Au maximum
on voit s’installer une dyspnée de repos. La classification admise par le GOLD pour
évaluer la dyspnée est la classification mMRC.
*Toux et expectorations : (28,29)
Une toux quotidienne plutdt matinale associée a une expectoration
symptomes de bronchite chronique (plus de 3 mois pendant au moins 2 années
consécutives) doivent alerter, notamment chez un individu fumeur et agé de 40 ans

et plus. Mais ils sont inconstants et souvent négligés par le fumeur.
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b- Examen physique :

L’examen physique est pauvre, limité a des rales bronchiques a I’auscultation,
reflets de I’hypersécrétion.

Plus tardivement, apres |'apparition de trouble ventilatoire obstructif on peut
trouver:

e Allongement du temps expiratoire avec parfois expiration a levres pincées.
e Une diminution des murmures vésiculaires et une atténuation des bruits du
ceeur.
e Distension thoracique avec thorax en tonneau.
A un stade plus avancé :
e En position assise, posture particuliére « en tripode » : patient assis, penché en
avant prenant appui sur ses cuisses et ses genoux.
e La mise en jeu des muscles respiratoires accessoires va donner 2 signes
o Signe de HOOVER : le diameétre transversal de la partie inferieur du thorax
diminue paradoxalement a I'inspiration.
o Signe de Campbell : L’élévation du sternum entraine un raccourcissement
de la partie visible de latrachée.
e Cyanose initialement des lévres et des extrémités

° Signes d’hypercapnie, d’hypertension pulmonaire et de dysfonction
cardiaque droite.

Tous ces symptomes (toux, expectoration, dyspnée) et signes physiques sont
peuperformants pour poser le diagnostic d’'une BPCO car ils sont inconstants, tardifs
et peu spécifiques et sont le plus souvent sous—estimés par le patient.

Le diagnostic, ne peutétre posé qu’apres une exploration de la fonction

respiratoire : la spirométrie.
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(& Explorations Fonctionnelles respiratoires :

c-1- Spirométrie :

*Principe :

Le diagnostic de BPCO repose sur la mise en évidence d’un trouble ventilatoire
obstructif caractérisé par un rapport VEMS/CVF post-bronchodilatateur appelé
coefficient de Tiffeneau inférieur a 70%. La chute du rapport VEMS/CVFest un indice
précoce et sensible de la BPCO. L’examen clé pour mettre en évidence ce trouble est
la spirométrie.

Elle va permettre de détecter ce trouble ventilatoire obstructif en mesurant les
débits aériens et les volumes pulmonaires mobilisables (figure 6). Elle explore le
volume expiratoire maximal en une seconde (VEMS) lors d’une expiration forcée et la
capacité vitale forcée (CVF) ou la capacité vitale lente CVL qui est mesurée au cours
d’une expiration prolongée mais non forcée. Pour plus de simplicité, la capacité vitale
prise en compte dans les recommandations est la CVF.Mais lors d’une expiration
forcée, en présence d’une obstruction bronchique sévere, il existe un risque de
surestimation du rapport VEMS/CV (donc de sous-estimation de [|'obstruction
bronchique). L’expiration forcée peut diminuer la CV en provoquant un collapsus des
petites voies aériennes. Tandis que dans les manceuvres lentes le collapsus est limité.
D’ailleurs le véritable coefficient de Tiffeneau est le rapport VEMS/CVL. C’est pour cela
que chez le pneumologue la mesure de la CVL est aussi mesurée chez les patients

BPCO (30, 31).
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Figure 6 : Tracé spirométrique représentant volumes et capacités pulmonaires en

fonction du temps lors d’une inspiration et expiration forcées (32)

Volume courant (Vt) = volume inhalé et exhalé pendant une respiration normale
Volume de réserve inspiratoire (VRI) = Volume supplémentaire qui peut étre exhalé
apres une expiration normale.

»  Volume résidue/ (VR) = Volume restant dans les poumons aprés une expiration
maximale. C’est un volume non mobilisable qui ne peut pas étre mesuré directement
par la spirométrie.

» (Capacité vitale (CV) = Variation de volume enregistrée entre une inspiration compléte
et une expiration complete = VC+VRI+VRE. Elle représente les volumes pulmonaires
que I’on peut mobiliser au cours d’un cycle respiratoire complet.

= Capacité inspiratoire (Cl) = Volume maximal qui peut étre inspiré apres une expiration
normale = VC+VRI.

» (Capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) = Volume restant dans les poumons apres la fin
d’une expiration normale = VRE+VR.

» (Capacité pulmonaire totale (CPT) = Volume d’air présent dans les poumons apres une

inspiration maximale = CV + VR.

= Les reperes 75 et 25 indiquent 75% et 25% de la CV a I’expiration.

Dr. Sossey Alaoui Jouhayna 27



La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive

IL est désormais possible de mesurer un autre parametre le volume expiratoire
maximal en 6 secondes (VEM6) correspondant a la durée de I’expiration standardisée a six
seconde a la place de la CVF. Le rapport VEMS/CVF est remplacé par le rapport VEMS/VEM6.
Il constitue un parametre unique, fiable et reproductible. Il a été validé pour la réalisation
d’études de dépistage et de détection précoce de la BPCO avec une sensibilité de 94% a 95%
et une spécificité de 93,1% a 97,4% (33). La mesure du VEM6 est moins contraignante et moins
dangereuse que celle de la CVF pour plusieurs raisons :

— La durée d’expiration est standardisée : si le bip des 6 secondes est atteint, la durée de
mesure est correcte.

— Le mode d’interprétation est simple, sans nécessité de rapporter la valeur mesurée a une
théorique. Un code couleur (vert, jaune ou rouge) permet d’apprécier la sévérité de
I’obstruction.

— On a moins de risque que le patient face un malaise di a I’effort a fournir qui est moins
important par rapport a la mesure de la CVF (33)

— Grace a ce nouveau parametre on peut mesurer le souffle plus facilement en ambulatoire
avec des mini-spirometres électroniques tels que PIKO-6, NEO-6. Bien que ces appareils
soient performants pour suspecter une BPCO il est indispensable que I'utilisateur de cet
appareil suive une formation minimale et de confirmer I’obstruction bronchique par une

spirométrie compléete chez un pneumologue afin de poser le diagnostic de BPCO (34)

*Déroulement de I’examen d’une spirométrie forcée :

Afin d’obtenir des résultats fiables une bonne préparation du test est d’une
importance cruciale. La spirométrie forcée est un exercice dynamique exigeant un
effort important et une coopération indispensable de la part du patient. Il est
indispensable d’expliquer la manceuvre trés clairement au patient. Au cours de cette
manceuvre le sujet doit inspirer au maximum puis souffler le plus fort, le plus vite et
le plus longtemps possible en gardant le thorax bien droit. On peut aller jusqu’a huit

essais pour obtenir trois essais corrects. Les résultats de la spirométrie sont comparés
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aux valeurs théoriques ou prédites, qui sont calculées en partant de I’age, du sexe,
de la taille et du groupe ethnique du patient.

*Interprétation de la courbe débit volume :

La courbe débit/volume représentant les débits aériens instantanés en fonction du
volume pulmonaire est un complément a la mesure des volumes et capacités
pulmonaires en fonction du temps. Elle est utile a la bonne interprétation de la
spirométrie car elle renseigne sur la qualité du test effectué et permet d’affiner la
détection du syndrome obstructif bronchique (réduction des débits expiratoires aux
bas volumes pulmonaires pouvant précéder la réduction du VEMS). IL faut faire

attention a ne pas conclure uniquement sur I’aspect de la courbe.

Débit DEP = débit expiratoire de pointe

DEM 75 = débit expiratoire maximal & 75% de la
CVF

DEM 50 = débit expiratoire maximal & 50% de la
Expiration CVEF

DEM 25 = débit expiratoire maximal 4 25% de la
A CVF

Inspiration

DEM 25-75 = débit moyen mesuré entre
25% et 75% de la CVF n’est plus retenu pour
OV interpréter I’atteinte des bronchioles.

Figure 7 : Courbe débit/volume d’un sujet normal (35)
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Figure 8 : Courbe débit/volume d’un sujet BPCO (35)

Plus le syndrome obstructif est important plus il réalise un aspect de cassure sur la
courbe qui correspond a la chute des débits expiratoires apres le DEP lors de

I’expiration forcée.

— Les débits expiratoires sont tres réduits en fin d’expiration (Figure 8 courbe verte et
bleue).

— —Le DEP est aussi diminué mais il faut se méfier puisque dans certaines formes
débutantes d’obstruction le DEP est normal et sous-estime la gravité de I’obstruction.
C’est pour cela que le débimetre de pointe ne peut pas se substituer a la spirométrie
dans le dépistage, le diagnostic et le suivi de la BPCO.

— *La réversibilité de I’obstruction bronchique : (31)

— La définition de la BPCO inclut I’absence de réversibilité importante de I’obstruction
bronchique sous bronchodilatateurs. Le test de réversibilité doit donc étre effectué lors

du bilan initial de la BPCO. Le VEMS pris pour référence est celui obtenu apres le test

de réversibilité (VEMS post bronchodilatateur). Le test est pratiqué chez un patient
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n’ayant plus pris de bronchodilatateur de courte durée d’action inhalé depuis 6 heures
ou 12 heures voir 24 heures pour les bronchodilatateurs de longue durée d’action. Le
VEMS et la CVF sont mesurés avant et 15 a 30 min aprés la prise de bronchodilatateurs
d’action rapide. On parle de réversibilité significative si le VEMS augmente :
— De plus de 200ml par rapport a la valeur initiale
— Et de plus de 12% par rapport a la valeur initiale
Chez la grande majorité des patients BPCO la réversibilité de I’obstruction
bronchique est minime ou absente contrairement a I’asthme. Il se peut que dans
certains cas la réversibilité atteigne les criteres de significativité mais en aucun cas le
VEMS se normalise dans la BPCO par opposition a I'asthme. C’est pour cela qu’une
réversibilité positive n’exclut pas le diagnostic de BPCO.
On exige en plus du TVO non réversible que le rapport VEMS/CVF reste inférieur
a 0,70 apres B2 pour confirmer le diagnostic de BPCO.

c-2- La pléthysmographie a la cabineou la technigue de dilution a I’hélium (31) :

Ces deux techniques permettent la mesure des volumes non mobilisables
comme le volume résiduel qui correspond au volume d’air restant dans les poumons
apres une expiration forcée afin de déterminer la CRF et la CPT (figure 9). Cette mesure
permet d’évaluer le degré de distension pulmonaire et de quantifier I’air piégé. Dans
la BPCO on a une augmentation des volumes non mobilisables au dépend de la
capacité vitale (modification des rapports volumes mobilisables et non mobilisables).

La conséquence est une diminution de la capacité inspiratoire.

BPCO

Les fleches larges de gauche a droite
montrent 1’élévation de la CPT, CRF et VR
lors d'une BPCO

Figure 9 : Courbes spirométriques volume/temps : réduction de la capacité

inspiratoire dans la BPCO (34)
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La pléthysmographie représente la méthode de référence en cas de BPCO. Elle
calcule les volumes pulmonaires a partir des variations de pression enregistrées dans
une cabine étanche dans laquelle le patient est placé.

c—3—Diffusi<I)n du CO : Non systématique

La mesure de la diffusion du CO permet de quantifier I’étendue des lésions
emphysémateuses.(36)

d- Autres examens complémentaires : (36, 37, 32) :

*la mesure des gaz du sang artériel :Rappelons que la BPCO est de loin la
premiere cause d’insuffisance respiratoire, laquelle est définie par une hypoxémie
(Pa02<70mmHg) persistante, non réversible sous traitement. Cette mesure est
souhaitable chez les malades les plus séveres lorsque le VEMS est inférieur a 50% de
la valeur prédite ou en présence de signes cliniques qui orientent vers I'existence
d’une insuffisance respiratoire (cyanose) ou d’une insuffisance cardiaque droite
(oedemes francs des membres inférieurs).

> *Les épreuves d’effort :

> bicyclette ergométrique ou tapis roulant : cette épreuve permet de dissocier le ou les
facteurs limitant de I'effort, qu’ils soient cardiaques, respiratoires ou musculaires
périphériques et de déterminer les causes d’une dyspnée. Elle est notamment pratiquée
lorsqu’on envisage un réentrainement a I’effort.

> Test de marche de 6 minutes : est une épreuve ou I’'on détermine la distance maximale
gu’un sujet est capable de parcourir en 6 minutes. Cette distance est ensuite rapportée

a des valeurs de référence. Ce test est simple a réaliser et il est bien reproductible. La

distance parcourue permet de quantifier les répercutions globales d’une insuffisance

respiratoire et de son évolution sous traitement. C’est aussi un des parameétres
déterminant de I’espérance de vie.
> La radiographie thoracique : Elle a peu d’intérét diagnostique. Dans les stades avancés

de la BPCO elle permet de mettre en évidence la distension avec un thorax en tonneau

et parfois les bulles d'emphyséme. Elle est indispensable chez un malade atteint de
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BPCO pour rechercher un carcinome bronchique et/ou une cardiopathie associée, et
pour éliminer une complication (pneumothorax).

> Le scanner thoracique en haute résolution et coupes millimétriques permet de
visualiser 'emphyséme, mais sa pratique en routine n’a pas d’intérét et ne modifie pas
la prise en charge. Ses indications de choix sont : Le diagnostic des formations
bulleuses compressives, Le bilan pré opératoire de la chirurgie de I’emphyséme
(résection de bulle, réduction de volume pulmonaire, transplantation pulmonaire, Le
bilan de pathologies associées (bronchectasies, cancer)

> La scintigraphie ventilation/perfusion : permet de visualiser et de quantifier les défauts
de ventilation/perfusion. Ses indications sont : La recherche d’une EP, Le bilan pré
opératoire en cas de chirurgie de réduction du volume pulmonaire

> Le bilan cardio-vasculaire :

> L’échographie cardiaque permet d’évaluer le degré d’HTAP, la dilatation des cavités
droites réalisant le classique cceur pulmonaire chronique et une éventuelle dysfonction
ventriculaire gauche associée. Du fait de la faible échogénicité chez les patients
distendus une mesure isotopique de la fraction d’éjection du VG est parfois nécessaire.

» L’enregistrement du sommeil :

— L’oxymeétrie nocturne révele fréquemment des épisodes de désaturation en O2 lors du
sommeil paradoxal. Elle est réalisée lorsqu’il existe une discordance entre le degré
d’HTAP et I'importance du TVO. Elle permet de détecter précocement I’hypoventilation
nocturne.

— L’enregistrement PSG du sommeil peut étre indiqué en cas de suspicion clinique du
SAOS associé (ronflement, réveils nocturnes, somnolence diurne, HTA, nycturie)

> Le bilan biologique :

— NFS : a la recherche d’une polyglobulie en particulier en cas de discordance entre
clinique et EFR,

— Dosage de I'alpha 1 antitrypsine : I’'OMS recommande que tous les patients ayant un

diagnostic de BPCO doivent bénéficier de ce dosage.
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— L’endoscopie bronchique : intérét en cas de suspicion de tumeur bronchique associée
(modification des symptomes habituels, pneumopathie trainante, hémoptysie, opacité

radiologique, ...)

B- Formes cliniques :

Il existe 02 morphotypes classiquement décrits :

> Blue bloater :

e Maladie des voies aériennes prédominante.

e Cyanose fréquente.

e Signe d’insuffisance cardiaque droite (cedéme, cardiomégalie).

e Insuffisance respiratoire aigue récurrente : Hypoventilation et rétention du
dioxyde de carbone.A ce stade, les patients nécessitent de fréquentes
hospitalisations, le pronostic est tres réservé dont les plus obéses peuvent

avoir en plus un syndrome d’apnée obstructive du sommeil.

> Pink puffer :
e Forme emphysémateuse prédominante
e Apparence cachectique avec une faiblesse marquée, et une fonction
musculaire médiocre.
e Thorax en tonneau, sans cyanose ni cedeme.
e Sans histoire de bronchite chronique : le pourcentage de patients atteints de
BPCO sans toux ni expectoration varie de 26 a 90% selon les études » (27).

e Distension thoracique discrete.
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Figure 10 : A droite (Pink puffer), a gauche (blue bloater)

Diagnostic différentiel

Le principal diagnostic différentiel est 'asthme. Chez certains patients atteints
d’asthme chronique, il n’est pas possible de distinguer nettement celui-ci d’'une BPCO
au moyen des techniques actuelles d’imagerie et d’investigation physiologique. Chez
ces patients, la prise en charge actuelle est la méme que pour I'asthme.

Les autres diagnostics potentiels sont généralement plus faciles a distinguer de

la BPCO.
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Diagnostic
BRPCO

Asthme

Insuffisance
cardiaque
congestive

Bronchectasie

Tuberculose

Bronchiolite
oblitérante

Panbronchiolite
diffuse

Caractéristiques évocatrices
Survenue vers le milieu de la vie.

Symptomes lentement progressifs.
Antécédents de tabagisme ou d’exposition a d'autres types de fumées. types of smoke.

Survenue au début de la vie [souvent dans I'enfance).

Les symptomes varient beaucoup d'un jour a l'autre.

Symptomes ageraves |a nuitfen début de matinée.

Présence également d'une allergie, d°une rhinite etfou d'un eczéma.
Antécédents familiaux d'asthme.

Coexistence d'une obésite.

Les radiographies pulmonaires montrent un ceeur dilaté, un cedéme pulmonaire.
Les épreuves fonctionnelles respiratoires montrent une restriction des
volumes, pas du débit aérien.

Volumes importants de crachats purulents.

Fréequemment associée 3 une infection bactérienne.

Les radiographies pulmonaires/la TDM montrent une dilatation des bronches, un
épaississernent des parois bronchiques.

Survenue 3 tout age.

Infiltrat pulmonaire sur les radicgraphies pulmonaires.

Confirmation microbiologique.
Prevalence locale élevée de la tuberculose.

Survenue plus jeune chez les non-fumeurs.

Antécedents éventuels de polyarthrite rhumatoide ou d'exposition aigué a la fumeée.

Obzervée apreés greffe du poumnon ou de moelle osseuse.
La TDM en expiration montre des zones hypodenses.

Principalement observée chez les patients d'origine asiatique.

La plupart des patients sont de sexe masculin et nen-fumeurs.

Presque tous sont atteints de sinusite chronique.

Les radiographies du thorax et la TDM-HR montrent de petites opacités nodulaires
centrilobulaires et une hyperinflation.

Ces éléments tendent a étre caroctéristigues des maladies respectives, mais pas forcément. Par exemple, un
sujet qui n'a jamais fumé peut développer une BPCO (surtout dans les pays en vaoie de développement oo
d'outres focteurs de risque peuvent &tre plus importants que le tobogisme) ; un asthme peut apparagitre &
I'dige odulte, woire chez des sujets dgés.

Figure 11 : Diagnostic différentiel de la BPCO. (GOLD 2020)
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DIAGNOSTIC DE SEVERITE

L’évaluation de la BPCO a pour but de déterminer la sévérité de I’obstruction,
son retentissement sur |’état de santé du patient et le risque d’événements ultérieurs
(exacerbations, hospitalisations, déces) pour, finalement, guider le traitement.

Pour atteindre ces objectifs, I’évaluation de la BPCO doit prendre en compte
séparément les aspects suivants de la maladie :

e Présence et gravité des anomalies spirométriques

e Nature et importance actuelles des symptomes du patient

e Antécédents et risque ultérieur d’exacerbations

e Existence de pathologies associées

Selon les recommandations du GOLD, on doit évaluer :

1- Evaluation de la sévérité de I’obstruction:

Des valeurs seuils spécifiques de la spirométrie sont utilisées a des fins de
simplicité. Une spirométrie doit étre réalisée apres l'administration d’une dose

appropriée d’au moins un bronchodilatateur a courte durée d’action afin de réduire la

variabilité.
GOLD 1: Légere VEMS = 80% de la valeur théorigue
GOLD 2: Modérée 50% < VEMS < 80% de la valeur théorigue
GOLD 3: Sévére 30% < VEMS < 50% de la valeur théorique
GOLD 4: Trés sévere VEMS < 30% de la valeur théorique

Figure 12 : Classification de la sévérité de I’obstruction dans la BPCO (basée sur le

VEMS aprés bronchodilatation) chez des patients ayant un rapport VEMS/CV <0,70.
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Il convient de noter qu’il n’existe qu’une faible corrélation entre le VEMS, les
symptomes et |'altération de I’état de santé d’un patient (38, 39). Pour cette raison,

une évaluation formelle de la symptomatologie est également nécessaire.

2- Evaluation des symptomes :

Dans le passé, la BPCO était vue comme une maladie essentiellement
caractérisée par la dyspnée. Une mesure simple de la dyspnée, le questionnaire mMRC
(modified British Medical Research Council) (40) par exemple, était jugée suffisante
car le mMRC se correle bien avec d’autres mesures de I’état de santé (41) et permet

de prédire le risque de mortalité ultérieure (42, 43)

VEUILLEZ COCHER LA CASE QUI S'APPLIQUE A VOUS (UNE SEULE CASE) (Grades 0-4)

mMRC Grade 0. Je ne suis essoufflé qu’en cas d’effort intense. a
mMRC Grade 1. Je suis essoufflé en marchant vite sur terrain plat ou en montant une légére 0
pente.

mMRC Grade 2. Je marche plus lentement que les gens du méme age sur terrain plat a cause
de l'essoufflement ou je dois m’arréter pour reprendre mon souffle quand je 0
marche @ mon rythme sur terrain plat.

mMRC Grade 3. Je m’arréte pour reprendre mon souffle aprés avoir marché 100 métres ou aprés 0
guelques minutes de marche sur terrain plat.

mMRC Grade 4. Je suis trop essoufflé pour sortir de chez moi ou je suis essoufflé en [l |
m’habillant ou en me déshabillant.

Figure 13 : Echelle MRC modifiée de la dyspnée

Il est cependant admis désormais que le retentissement de la BPCO sur les
patients va au-dela de la simple dyspnée (44). Pour cette raison, il est recommandé
de procéder a une évaluation exhaustive des symptomes au moyen de mesures

développées et disponibles comme le CAT (COPD assessment test)(45).
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& chacun des iterns ci-dessous, faites une marque (=) dans la case qui vous décrit le mieux actuellement. Ne donnez
qu‘une seule réponse & chague question.

Exemnple : le suis trés heureux DE D D EE) Je suis trés triste SCORE

Je ne tousse jamais 0 6 € € O O |ptpusse sans arrét

Je ne suis pas du tout encombre e suis tres encombre
{mucus bronchigue) &P F &) O {mucus bronchigue)

le ne ressens pas d'oppression

thoracigue COeOa006

Je ne suis pas essoufflé quand je
maonte une pente ou des escaliers

Je suis trés essoufflé quand je monte

M € DO une pente ou une volée d'escaliers

le ne suis pas limité dans Je suis trés limité dans mes activités
mes activités domestiques LR LE LR RS domestiques

[ ai peur de sortir de chez moi a
cause de mon état pulmonaire

Je ne crains pas de sortir de chaz

maoi malgré mon état pulmonaire LOICTIC2CI N4 IC5)

Je ne dors pas bien 4 cause de

le dors bien VRO pulmonaire
Je me gens plein d"énergie OF & #d £} £ 43 e mangue totalement d"énergie
SCORE
Référence : lones et al. ERI 2009; 34 (3); 648-54. TOTAL

Figure 14 : Evaluation questionnaire CAT

3- Evaluation combinée révisée de la BPCO :

Une appréciation de I'impact de la BPCO sur un patient donné associe
I’évaluation des symptomes a la classification spirométrique et/ou au risque
d’exacerbations du patient.

L’outil d’évaluation par groupes<<ABCD>> de la mise-a-jour GOLD 2017 a été
une avancée majeure par rapport a la simple classification spirométrique des versions
précédentes de GOLD car il intégrait les évolutions rapportées par les patients et
soulignait I'importance de la prévention des exacerbations dans la PEC de la BPCO. Il
présentait cependant quelques limitations importantes. Tout d’abord [I'outil
d’évaluation << ABCD>> n’était pas plus efficace que la cotation spirométrique pour
prédire la mortalité ou d’autres évolutions médicales importantes de la BPCO (46, 47).
De plus, les appréciations <<Groupe D>> étaient modifiées par deux parametres :
la fonction respiratoire et/ou les antécédents d’exacerbations, ce qui générait une

confusion (39).
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Pour résoudre ces problemes et d’autres (tout en maintenant la cohérence et la
simplicité pour le médecin praticien), une amélioration de I’outil d’évaluation
<<ABCD>> a été proposée, qui sépare les cotations spirométriques des groupes
<<ABCD>>. Pour certaines recommandations thérapeutiques, les groupes
<<ABCD>> résulteront exclusivement des symptomes des patients et de leurs
antécédents d’exacerbations. La spirométrie, associée aux symptomes et aux
antécédents d’exacerbation, reste indispensable au diagnostic, au pronostic et a la

prise en considération d’autres approches thérapeutiques importantes.

Stade spirométrique
2 3
1
Nombre d'exacerbations
par année

- A B
o
mMMRC 0-1 MMRC 2 2
CAT< 10 CAT210

Symptémes (mMMRC ou CAT scores)

Groupe A : faible risque, peu de symptdmes
Groupe B : faible risque, plus de symptdmes
Groupe C : risque élevé, peu de symptomes
Groupe D : risque élevé, plus de symptdme

Figure 15 : Ancienne classification ABCD incluant le stade spirométrique
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Diagnostic Evaluation de Evaluation des
confirmé par ::> la limitation de |:> symptémes/risque
la spirométrie I'écoulement d'exacerbations

de I'air Antécédents
d'exacerbations
VEMS (% de la !
wvaleur théorigue) ; 22 m:' 21 i :
. entrainant [ D
Post- GOLD1| =80 i lhospitali- | C i
bronchodilatation Gow 2| s50-79 i sation !
VEMS/CVF <0.7 GOLD3| 30-49 SEEEEEEL [T T
GoLD4| <30 . Ooul |
. (n’entrainant - A ! B
; pas I'hospita- | :
i lisation) | !

'mMRC 0-1! | mMRC 2 2!
| CAT<10 ! | CAT210 !

| e m———

Symptdmes

Figure 16 : Outil d’évaluation <<ABCD>> amélioré (GOLD 2020)

Dans le protocole d’évaluation amélioré, les patients doivent subir une
spirométrie pour déterminer la sévérité de la géne a I’écoulement de I'air (cotation
spirométrique). lls doivent ensuite se soumettre a une évaluation de leur dyspnée au
moyen du mMRC ou de leurs symptomes au moyen du CAT. Enfin leurs antécédents
d’exacerbations (y compris les hospitalisations antérieurs) doivent étre enregistrés.

Exemple: Prendre deux patients, ces deux patients ont un VEMS<30% de la
valeur théorique, un score CAT de 18 et 'un n’a pas fait d’exacerbation au cours de
I’année précédente, contre trois pour I'autre patient. Tous les deux étaient classés
GOLD D selon le systeme de classification antérieur. Avec la nouvelle classification
proposée, cependant, le patient ayant eu 3 exacerbations au cours de I’année passée
serait classé GOLD grade 4, groupe D ; 'autre patient, qui n’a pas fait d’exacerbation
serait classé GOLD grade 4, groupe B.

Cette classification peut faciliter la prise en considération de traitements

personnalisés (prévention des exacerbations versus soulagement symptomatique,
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comme on peut le voir dans I’exemple précédant) et contribuer également a guider

I’escalade ou la désescalade des stratégies thérapeutiques chez un patient donné.

4- Evaluation de I’espérance de vie :

L’index BODE (body, obstruction, dyspnea, exercise) prend en compte 4
composantes de la maladie : I'indice de masse corporel (IMC), le degré d’obstruction
évalué sur le VEMS en pourcentage de sa valeur théorique, le score de dyspnée du
MmMRC et la distance parcourue lors du test de marche de 6 min.

L’index fournit un score sur 10 points, le risque de mortalité a 4 ans augmente

avec le niveau dans lequel se situe le score obtenu (Figure 17) (48).

Additionner les points par item pour obtenir le score

Points 0 1 2 3
VEMS (%) =65 50-64 36-49 < 35
Distance en 6 min 2 350 250-349 150-249 <149
(m)

Dyspnée (MRC) 0-1 2 3 4
IMC (kg/m¥) > 21 <21

Mortalité selon le score

Quartiles Score Survie a 52 mois
1 0-2 8BS 9%

2 3-4 70 9%

3 5-6 60 96

4 7-10 20 9%

VEMS : volume expiratoire maximal-seconde ; IMC : indice de masse corporelle ;
MRC : Medical Research Council.

Figure 17 : Index BODE (48)
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Evolution

Le déclin accéléré du VEMS continu tant que le tabagisme est poursuivi, mais il
peut retrouver un rythme normal lorsqu’il est interrompu.

Les exacerbations accélerent I’évolution de la BPCO, des cercles vicieux se
constituent : le malade réduit son activité physique en raison de sa géne respiratoire,
ce qui conduit a un déconditionnement des muscles squelettiques qui majore la
dyspnée. De méme, la réduction d’activité entraine un retentissement psychologique
qui majore a son tour les symptomes.

De multiples comorbidités, peuvent aggraver le retentissement de la BPCO ou
voir leurs propres conséquences aggravées par celle-ci.

A terme, une insuffisance respiratoire chronique apparait. Celle-ci altere tres

fortement la qualité de vie du patient et est responsable du décés du patient.(34)

1- Les exacerbations :

a- Définition :

L’exacerbation est caractérisée par la majoration de la dyspnée, de la toux, du
volume de I’expectoration et/ou sa purulence pendant plus de 48H nécessitant une
modification thérapeutique.

b- Etiologies :

Les causes d’exacerbation sont multiples, mais dans environ un tiers des cas,
aucune cause n’est retrouvée malgré une enquéte exhaustive.

b-1- L’infection :

Il s’agit du mécanisme le plus fréquemment en cause dans 80%, il est admis
aujourd'hui qu'une étiologie bactérienne peut étre retenue dans 40 a 50 % des cas,
une étiologie virale dans 30 a 40 % des cas et un germe atypique dans 5-10 % des
cas. [49] Les infections virales représentent un tiers des étiologies au cours des

exacerbations de BPCO. Les exacerbations d'origine virale sont caractérisées par une
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dyspnée tres marquée, des manifestations rhino-sinusiennes fréquentes et un temps
de récupération plus long qu'au cours des exacerbations d'origine bactérienne. [50]
Toutefois leur incidence semble diminuer au fur et a mesure que s'aggrave la fonction
respiratoire des patients. [51]

b-2- L’embolie pulmonaire :

La prévalence de I'EP chez les patients avec BPCO en exacerbation est mal
connue.On considere généralement que ces patients ont une surinfection bronchique
comme cause de leur exacerbation et on leur prescrit des antibiotiques. L’EP n’est pas
évoquée systématiquement, d’autant que de nombreux symptomes et signes
cliniques ainsi que des anomalies paracliniques sont communes a la bronchite et a
I’EP. Toutes les deux peuvent se présenter sous la forme de dyspnée, tachypnée et
sibilants toux et hémoptysie [52] Face a des rales sibilants inexpliqués chez ces
patients, il convient de réaliser systématiquement un angio-scanner thoracique pour
éliminer un EP lorsque les D-dimeéres sont positifs. [53]

b-3- L’insuffisance cardiaque gauche :

Les performances médiocres de I’examen physique et de la radiographie de
thorax pour le diagnostic de dysfonction ventriculaire gauche, et les difficultés d’acces
et de réalisation de I’échocardiographie chez ces patients, justifient 'utilisation de
biomarqueurs comme aide au diagnostic. Les peptides natriurétiques (BNP et NT pro-
BNP) semblent présenter les meilleures performances dans ce contexte,
principalement pour leur valeur prédictive négative. [54]

b-4- Pneumothorax :

Il est relativement rare et souvent mal toléré puisque le poumon controlatéral
est pathologique et impose un drainage en urgence, des signes cliniques orienteurs
comme : une douleur thoracique brutale, une asymétrie auscultatoire, un tympanisme
unilatéral. Il est parfois difficile de distinguer pneumothorax et bulle d’emphyseme,

la réalisation d’un examen tomodensitométrique étant souvent indispensable. [55].
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b-5- L’arrét du traitement de fond :

Il a été suggéré que pres de la moitié des patients ne prenaient pas leurs
traitements de fond, et donc pourraient en perdre le bénéfice en termes de réduction
de la fréquence des exacerbations de BPCO. L’observance des patients dépend des
différentes thérapeutiques utilisées, du sevrage tabagique, des différentes voies
d’administration et dispositifs d’inhalation prescrits. Les patients non observant aux
traitements de fond consulte et sont hospitalisés plus fréquemment que les patients
observant, donc la non observance des traitements de fond pourrait constituer un
facteur déclenchant des exacerbations de BPCO. [56][57]

b-6- Cause inconnue :

Le facteur déclenchant d’une exacerbation BPCO resterait inconnu dans 25 - 30
% des cas. Sont parfois incriminés les médicaments sédatifs (anxiolytiques et
neuroleptiques sédatifs, morphiques), les antitussifs, les infections extra-
respiratoires (syndrome infectieux général), les traumatismes thoraciques, la
chirurgie thoracique ou abdominale.Bien entendu, comme détaillé ci-dessus lorsque
la cause de I’exacerbation BPCO est inconnue, cela signifie qu’aucune infection n’a
été retrouvée, qu’aucun pic de pollution n’a été déclaré. L’arrét du traitement de fond
peut étre nié par le patient. Enfin, le diagnostic différentiel d’une exacerbation BPCO
n’entraine pas systématiquement la réalisation d’un angioscanner thoracique ou

d’une échocardiographie.[58]
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2- L’insuffisance respiratoire chronique (IRC) :

L’IRC est caractérisée par l'incapacité du systéme respiratoire a assurer
correctement I’hématose ; elle est définie par la présence d’une hypoxémie
persistante (Pa02 < 70 mmHg a distance d’un épisode aigu); I’hypercapnie (PaCO2 >
45 mmHg) n’est pas obligatoire.

Il faut souligner que le caractere chronique, c’est-a-dire persistant, de
I’hypoxémie est un élément important; il doit étre vérifié par des mesures de gaz du
sang (GDS) artériel pratiquées a 1 mois d’intervalle, a distance d’un épisode aigu [59]

Dans la BPCO, le mécanisme est I’atteinte de I’échangeur pulmonaire : il existe
des inégalités VA/Q" liées a la conservation d’une bonne perfusion au niveau de zones
non ventilées ou plus souvent hypoventilées (ces zones se situent a la périphérie des
poumons et correspondent aux bronches de petit calibre [< 1-2 mm]). Au niveau de
ces zones dont la distribution est hétérogene, le rapport VA/Q" est donc diminué,
d’ou un effet court-circuit, qu’on appelle effet-shunt, générateur d’hypoxémie. La
PaCO2 n’est pratiquement pas influencée par cet effet-shunt et le résultat est une
hypoxémie isolée sans hypercapnie. Ce n’est qu’ultérieurement, avec la progression
de la BPCO, que I’extension des zones a bas rapport VA/Q " entraine I’apparition d’une
hypercapnie.

L’hypoxémie chronique est une cause classique de polyglobulie. La polyglobulie
ne s’observe généralement qu’en cas d’hypoxémie franche (PaO2 < 55 mmHg) et
persistante. L’hypoxémie chronique est également I’'une des causes de I’hypertension
pulmonaire (HTP) qui peut compliquer certaines IRC évoluées, notamment dans le cas
de la BPCO. [60]. Le mécanisme en cause est plus un remodelage vasculaire
pulmonaire qu’une action vasoconstrictrice, laquelle intervient plutét dans des
situations aigués. Le remodelage entraine une élévation des résistances vasculaires

pulmonaires qui aboutit a ’'HTP.
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3- Cceur pulmonaire chronigque (CPC) :

Le coeur pulmonaire chronique est défini par une hypertrophie et/ou une
dilatation du ventricule droit due a une hypertension pulmonaire[61].

Dans la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), I’hypertension
pulmonaire et le cceur pulmonaire chronique sont des complications fréquentes chez
les patients au stade d’insuffisance respiratoire chronique.

D’un point de vue physiopathologique, I'augmentation de la PAPm est
principalement due a une augmentation de la résistance vasculaire pulmonaire (RVP).
Les causes d’augmentation de la RVP sont principalement le remodelage vasculaire
pulmonaire. Ce dernier est favorisé par [I’hypoxie alvéolaire chronique et
I'inflammation. Chez les patients présentant un emphyséme pulmonaire sévere, la
destruction du lit vasculaire pulmonaire semble également responsable d’une
augmentation de la RVP. Des facteurs fonctionnels peuvent aussi contribuer a
’laugmentation de la PAPm telles que la présence d’une polyglobulie, d’une
hypercapnie ou I’existence d’une compression des vaisseaux pulmonaires a
I’expiration chez les patients les plus obstructifs et distendus.

Les signes cliniques d’appel d’une hypertension pulmonaire ou d’un cceur
pulmonaire chronique sont fréquemment occultés par les signes liés a I'atteinte
ventilatoire. Les signes d’insuffisance cardiaque droite sont habituellement tardifs ou
ne s’observent le plus souvent que lors des poussées d’insuffisance respiratoire aigué.

L’électrocardiogramme et la radiographie du thorax sont des examens peu
sensibles. L’échocardiographie est certainement I’examen non invasif le plus utile a
la recherche d’une hypertension pulmonaire dans la BPCO. La pression artérielle
pulmonaire systolique (PAPs) estimée a partir de la fuite tricuspide permet un

diagnostic d’hypertension pulmonaire dans plus de 50 % des cas.
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En pratique, il est important d’identifier un sous-groupe de patients présentant
une dyspnée sévere associée a une hypoxémie importante alors que [’atteinte
ventilatoire appréciée par le VEMS est modérée. En I’absence de comorbidité cardiaque
ou respiratoire associée a la BPCO, ce type de patients est susceptible de présenter
une hypertension pulmonaire disproportionnée [62]. Dans cette situation, il est
important de confirmer I’hypertension pulmonaire par la réalisation d’un cathétérisme
cardiaque droit.

Le traitement de I’hypertension pulmonaire et du coeur pulmonaire chronique
dans la BPCO est essentiellement basé sur I’'oxygénothérapie de longue durée. Il est
important, en présence d’une hypertension pulmonaire sévere ou de signe de coeur
pulmonaire chronique, lorsqu’il n’existe pas de contre-indication, de penser a

proposer une transplantation pulmonaire au patient.
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BPCO ET COMORBIDITES

La BPCO est considérée comme une maladie systémique avec de nombreuses
comorbidités ayant un impact important sur la qualité de vie et le pronostic vital des
patients. Leur recherche doit faire partie de ’examen clinique d’un patient atteint de
BPCO.

Les comorbidités sont définies comme les autres pathologies présentes chez un
patient BPCO, dont la survenue peut étre liée ou non a l'existence de celle-ci.
L’inflammation systémique semblerait avoir un rdle dans le développement de
certaines comorbidités. On distingue :

1- La dysfonction musculaire périphérique : Les patients BPCO séveres ont une
diminution moyenne de 50% de I’endurance et de 30% de la force du quadriceps ainsi
gu’une fatigabilité précoce des muscles périphériques. Cette dysfonction musculaire
périphérique est observée essentiellement au niveau des membres inférieurs des
patients BPCO. Elle s’explique par la dyspnée d’effort responsable d’une limitation des
activités quotidiennes et d’un déconditionnement musculaire et I'existence d’une
myopathie. La nature et les mécanismes physiopathologiques (inflammation, stress
oxydant) explicatifs de cette myopathie restent a élucider. Il se met en place un cercle
vicieux entre la dyspnée d’origine respiratoire et la dysfonction musculaire qui
aggrave a son tour la dyspnée et I'intolérance a I’effort.

2- La dénutrition:Elle représente un facteur pronostique majeur (surmortalité et
risque accru d’exacerbations) utilisée pour déterminer le score de BODE. L’origine de
la dénutrition est multiple. Elle est liée a une augmentation de dépense énergétique
respiratoire, a la réduction des apports lors des exacerbations ou en cas de syndrome

anxio-dépressif. Elle contribue a la diminution de la masse musculaire squelettique.
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3- Les pathologies métaboliques :Elles font parties des comorbidités fréquentes
chez les patients BPCO. D’apres des études longitudinales, la BPCO semblerait étre un
facteur de risque de développement d’un diabéte de type 2 et de syndrome
métabolique. L’inflammation systémique et la baisse de [activité physique
favoriseraient la résistance a I'insuline.

4- La dépression et I'anxiété:Elles seraient liées directement a la maladie et au
syndrome anxio-dépressif souvent retrouvé dans la BPCO. Le poids d’une pathologie
souvent ancienne et invalidante, I’altération des capacités fonctionnelles, la baisse de
la qualité de vie, I'angoisse de la dyspnée et de I’avenir sont autant de facteurs qui
peuvent les expliquer. Les troubles anxieux et dépressifs alterent la qualité de vie des
patients BPCO. llIs aggravent les sensations de fatigue, dégradent la tolérance a
I’effort, nuisent a I’'observance et multiplient le risque d’exacerbation.

5- L’ostéoporose :La prévalence est significativement plus élevée dans la BPCO
comparativement a une population de sujets sains ou de patients atteints d’autres
maladies chroniques. La sédentarité, I'inflammation systémique, la dénutrition,
I'utilisation des corticostéroides au long cours et I’age sont reconnus comme des
facteurs de risque d’ostéoporose et de baisse de la densité minérale osseuse dans
cette population. Elle peut aggraver le pronostic en favorisant des fractures en relation
avec le systeme respiratoire (vertebres, cotes) qui peuvent diminuer les capacités
respiratoires.

6- Affections cardiovasculaires :Les pathologies cardiovasculaires sont des
comorbidités majeures dans la BPCO.Elles sont une cause fréquente de déces dans
cette population. On retrouve l'insuffisance cardiaque droite (conséquence de
I’hypertension artérielle pulmonaire), les maladies coronariennes athérosclérotiques
(le tabac est un facteur de risque cardiovasculaire majeur notamment

d’athérosclérose), les accidents vasculaires cérébraux, les arythmies cardiaques.
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7- L’anémie :Elle est retrouvée chez 10 a 15% des patients atteints de BPCO
sévere. Elle semble étre liée a I'inflammation chronique.

8- Cancers :Les cancers pulmonaires, de la vessie, ORL sont dus a I'inhalation
de particules et gaz toxiques comme le tabac et aggravent considérablement le
pronostic vital des patients atteints de BPCO.

9-Dysfonction sexuelle :Elle est d’origine multifactorielle (tabac, syndrome
anxio-dépressif, hypogonadisme..) et fréquente chez les patients atteints de BPCO.
Elle fait partie des facteurs d’altération de la qualité de vie.

10- Syndrome d’apnée obstructive du sommeil :Le terme « overlap syndrome »
désignait I’association d’un syndrome d’apnée de sommeil et BPCO,Le patient souffre
fréquemment d’épisodes de désaturation nocturne avec hypoxémie etd’hypercapnie.
Conséquences de I’hypoxémie nocturne : HTAP, arythmie, cceur pulmonaire

chronique, cedemespériphériques.

Dr. Sossey Alaoui Jouhayna 51



La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE
OBJECTIFS ET MOYENS

1- Objectifs : (48)

*limiter le handicap en soulageant les symptomes, en améliorant latolérance a
I’exercice et la qualité de vie

*minimum d’effets indésirables des traitements

*réduire la fréquence et la sévérité des exacerbations

*ralentir la dégradation progressive de la fonction respiratoire

*diminuer le risque de complications (IRC, HTAP)

* limiter I'impact des comorbidités

* Réduire la mortalité

2- Moyens :

a-  Traitement pharmacologique :

a-1- Médicaments principaux et dispositifs:

A ce jour, aucun essai clinique n’apporte la preuve formelle qu’un traitement
existant de la BPCO modifie la dégradation a long terme de la fonction respiratoire
(63, 64)

a-1-1- Les bronchodilatateurs :

Les bronchodilatateurs sont des médicaments qui augmentent le VEMS et/ou
modifient d’autres parametres spirométriques.Dans la BPCO, les agents
bronchodilatateurs sont le plus souvent administrés régulierement pour prévenir ou
atténuer les symptomes. Leur toxicité est également proportionnelle a la dose. La
prise réguliere de bronchodilatateurs a courte durée d’action est généralement

déconseillée.
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a-1-1- 1Béta 2 agonistes :

Les béta2-agonistes ont pour principal effet de relacher les fibres musculaires
lisses des voies respiratoires en stimulant les récepteurs béta2-adrénergiques, ce qui
accroit la production d’AMP cyclique et génére un antagonisme fonctionnel de la

bronchoconstriction.
— Il existe des béta2-agonistes a courte (SABA) et a longue (LABA) durée d’action. L’effet
des SABA dure habituellement 4 a 6h (65, 66), et leur utilisation réguliére et au besoin
améliore le VEMS et les symptomes (67). Les LABA ont une durée d’action de 12H ou

plus mais aucun effet supplémentaire par rapport aux SABA (68).

— Le formotérol et le salmétérol sont des LABA a prendre deux fois par jour qui
améliorent significativement le VEMS et les volumes pulmonaires, la dyspnée,
I’état de santé, la fréquence des exacerbations et le nombre d’hospitalisations
(69) mais ils n’ont aucun effet sur la mortalité ou la vitesse de dégradation de
la fonction respiratoire.

— L’indacatérol est un LABA a prendre une fois par jour qui améliore la dyspnée
(70,71) I’état de santé (71) et la fréquence des exacerbations.(71)

— L’oladatérol et le vilantérol sont d’autres LABA a prendre une fois par jour qui
améliorent la fonction respiratoire et les symptomes. (72,73)

Effets indésirables : La stimulation des récepteurs béta2-adrénergiques peut induire
> une tachycardie sinusale de repos et peut favoriser des troubles du rythme
cardiague chez les patients prédisposés

> L’accentuation du tremblement somatique est pénible chez certains patients
agés traités avec des doses élevées de béta2-agonistes, quelle que soit leur
voie d’administration.

> Une hypokaliémie peut se produire, en particulier lorsque le traitement est

combiné avecles diurétiquesthiazidiques (74).
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> la consommation d'oxygene peut étre augmentée dans des conditions de repos
chez les patients souffrant d'insuffisance cardiaque chronique (75). Une chute
de la (PaO 2) peut se produire apres I'administration des deux (SABA et LABA)
(76).

> En dépit des préoccupations antérieures liées a l'utilisation de la béta 2-
agonistes dans la gestion de I'asthme, aucune association entre |'utilisation de
béta 2- agoniste et la perte de la fonction pulmonaire ou I'augmentation de la
mortalité n’a été rapportée dans la BPCO (69, 77, 78).

a-1-1- 2 Antimuscarinigues :

- Les médicaments antimuscariniques inhibent les effets bronchoconstricteurs
de I'acétylcholine sur les récepteurs muscariniques M3 exprimés sur les fibres
musculaires lisses des voies respiratoires (79)

- 1l existe des antimuscariniques a courte durée d’action (SAMA), a savoir
I'ipratropium et I'oxitropium qui bloquent également le récepteur neuronal
inhibiteur M2 ce qui peut causer potentiellement une bronchoconstriction
vagale induite, (80)

- Etles antimuscariniques a longue durée d’action (LAMA) comme le tiotropium,
I’aclidinium, le bromure de glycopyrronium ou I'uméclidinium ont une liaison
prolongée aux récepteurs muscarinique M3 avec une dissociation plus rapide
des recepteurs muscariniques M2, prolongeant ainsi la durée de I'effet
bronchodilatateur. (79)

- Une revue systématique d’ECR a montré que l'ipratropium seul apportait de
petits bénéfices par rapport aux béta2-agonistes a courte durée d’action en
termes de fonction respiratoire, d’état de santé et de nécessité d’une
corticothérapie orale (81)

- Les LAMA (tiotropium) améliorent les symptomes et |I’état de santé (79, 82), lls
améliorent également I'efficacite de la réadaptation
pulmonaire (83,84) et réduisent les exacerbations et les hospitalisations qui y

sont liées (82)
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- Les essais cliniques ont mis en évidence un plus grand effet du tiotropium, un

LAMA, sur la fréquence des exacerbations que du traitement par LABA (85, 86)

Effets indésirables :Les agents anticholinergiques inhalés sont mal absorbés, ce
qui limite les effets systémiques pénibles observés avec I’atropine (79, 87).
> Le principal effet indésirable est la sécheresse buccale (80, 88).
> Bien que les symptomes urinaires occasionnels ont été signalés, il n'y a pas de
données qui prouvent une véritable relation de cause a effet(89).
> Certains patients utilisant I’ipratropium rapportent un golt amer et métallique.
> Une légere augmentation inattendue des événements cardiovasculaires chez les
patients atteints de BPCO régulierement traités au bromure d'ipratropium a été
rapportée (90, 91).
a-1-1- 3Méthylxanthines :
- Les effets exacts des dérivés de la xanthine continuent a faire l'objet de
controverses.
- La théophylline, qui est la méthylxanthine la plus utilisée, est métabolisée par des
oxydases a fonction mixte du cytochrome P450. La clairance de ce médicament
diminue avec I’age.
- Un faible effet bronchodilatateur par rapport a un placebo a été observé dans la
BPCO stable. (92)
- L’ajout de théophylline au salmétérol entraine une plus grande amélioration du
VEMS et de la dyspnée que le salmétérol seul. (93,94)
— Les données sont limitées et contradictoires concernant [|'effet de la
théophylline a faible dose sur la fréquence des exacerbations. (95, 96)
— Effets indésirables. La toxicité est dose-dépendante, ce qui pose un probléeme
particulier avec les dérivés de la xanthine car leur ratio thérapeutique est faible
et les bénéfices n’apparaissent qu’avec I’administration de doses proches des

doses toxiques. (92,97)
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a-1-1-4 Traitement bronchodilatateur combiné :

— L’association de bronchodilatateurs ayant des mécanismes et des durées
d’action différents peut accroitre I’amplitude de la bronchodilatation avec un
moindre risque d’effets indésirables par rapport a un bronchodilatateur seul.
(98)

— SABA et de SAMA :Les associations de SABA et de SAMA sont supérieures a
I’administration isolée de 'un ou I'autre de ces médicaments pour améliorer le
VEMS et les symptomes. (99)

— LABA et LAMA :L’administration de formétérol et de tiotropium au moyen
d’inhalateurs séparés influe d’avantage sur le VEMS que I'un ou l'autre de ces
composants administré seul. (100). Il existe de nombreuses associations de
LABA et de LAMA présentées en inhalateur unique. Ces combinaisons
améliorent la fonction pulmonaire par rapport au placebo (98).11 a également
été démontré que I'administration deux fois par jour a plus faible dose d’une
association de LABA et de LAMA améliore les symptomes et I’état de santé chez
les patients atteints de BPCO. (101)

La plupart des études des combinaisons LABA / LAMA ont été réalisées chez
des patients ayant un faible taux d'exacerbations :

1. Une étude chez les patients ayant des antécédents d'exacerbations a indiqué
gu'une combinaison de bronchodilatateurs longue durée d'action est plus efficace
gu’un bronchodilatateur longue durée d'action en monothérapie pour la
prévention desexacerbations. (102)

2. Une autre grande étude a révélé que la combinaison LABA /LAMA n'a pas réduit le
taux d'exacerbation autant que prévu par rapport a un LAMA seul. (103)

3. Une autre étude chez les patients ayant des antécédents d'exacerbations a
confirmé qu'une combinaison LABA/ LAMA a diminué les exacerbations beaucoup

plus qu'une combinaison ICS / LABA. (104)
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4. Cependant, une autre étude dans une population a haut risque d'exacerbation (>
2 exacerbations et / ou une hospitalisation dans I'année précédente) a rapporté
que I'association ICS / LABA a diminué les exacerbations beaucoup plus qu'une
combinaison LABA /LAMA a des concentrations plus élevées d'éosinophilie. (105)

5. Une large étude d'observation pharmaco-épidémiologique a objectivé une
efficacité similaire des associations LABA /LAMA et ICS / LABA, mais un risque
significativement plus élevé de pneumonie chez les patients traités par ICS / LABA.
(106)

a-1-2- Agents anti-inflammatoires :

A ce jour, les exacerbations représentent le principal critére cliniquement
pertinent utilisé pour évaluer [I'efficacité des médicaments a effets anti-
inflammatoires

a-1-2-1 Les corticostéroides inhalés (CSI) :

In vitro Les données suggerent que l'inflammation associée a la BPCO a une
réponse limitée aux corticoides. En outre, certains médicaments, y compris les béta
2- agonistes, la theophylline ou macrolides peuvent faciliter partiellement la
sensibilité aux corticostéroides dans la BPCO. 107 ,108
La pertinence clinique de cet effet n'a pas encore été pleinement établie.

— Invivo les données suggerent que la relation dose-réponse et la sécurité a long terme (>
3 ans) des corticostéroides inhalés (ICS) chez les patients atteints de BPCO ne sont pas
claires et nécessitent une enquéte plus approfondie 94. Parce que les effets des
corticostéroides inhalés au cours de la BPCO peuvent étre modifiés par l'utilisation
concomitante de bronchodilatateurs longue durée d'action, ces deux options
thérapeutiques sont discutées séparément.

— L'efficacité du corticostéroide inhalé (seul). La plupart des études ont montré que
le traitement régulier par CSI seul ne modifie pas le déclin a long terme du VEMS ni

la mortalité chez les patients atteints de BPCO. 109 Des études et méta-analyses
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évaluant l'effet du traitement régulier par CSl seul sur la mortalité chez les patients
atteints de BPCO n'ont pas objectivé des preuves concluantes de bénéfice.109 Dans
I’étude TORCH, une tendance a une mortalité plus élevée a été observée chez les
patients traités avec le propionate de fluticasone seul par rapport a ceux ayant recu
le placebo ou I’association salmétérol plus propionate de fluticasone 110.
Cependant, une augmentation du taux de mortalité n'a pas été observée chez les
patients atteints de BPCO traités par furoate de fluticasone dans I’essai (survival in
COPD with heightened cardiovascular risck). 111 Dans la BPCO modérée, furoate
de fluticasone seul ou en association avec vilanterol a été associé a un déclin plus
lent du VEMS 1 par rapport au placebo ou vilanterol seul, en moyenne de 9 ml / an.
112

— ICS en association avec un traitement bronchodilatateur a longue durée d'action :
Chez les patients présentant une BPCO modérée a tres sévere et faisant des
exacerbations, un CSI combiné a un LABA est plus efficace que chacun de ces
composants seul dans I'amélioration de la fonction pulmonaire, I'état de santé et
réduction des exacerbations. 113, 114 Les essais cliniques réalisés sur la mortalité,
toutes causes confondues, ont échoué a démontrer un effet statistiquement
significatif de la thérapie combinée sur la survie. 110, 111. La plupart des études
qui ont objectivé un effet bénéfique de I'association LABA /ICS a dose fixe par
rapport au LABA seul sur le taux d'exacerbation, ont recruté des patients présentant
des antécédents d'au moins une exacerbation dans lI'année précédente. 113

— Taux d’éosinophiles dans le sang : Un certain nombre d'études récentes ont montré
que ce tauxprédit I'ampleur de l'effet du CSI (ajouté a un traitement d’entretien
régulier par bronchodilatateur) dans la prévention des exacerbations futurs. 105 |
115-119 Il existe une relation continue entre I’éosinophilie sanguine et les effets
des CSI; pas et / ou de petits effets sont observés a faible taux d’éosinophiles, des

effets de plus en plus progressifs observés a un nombre plus élevé d'éosinophiles.

Dr. Sossey Alaoui Jouhayna 58



La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive

o Les données indiquent que les régimes thérapeutiques contenant les CSI ont peu ou pas
d’effet a un taux d’éosinophiles dans le sang <100 cellules / ul, 115 par conséquent, ce
seuil peut étre utilisé pour identifier les patients ayant une faible probabilité de bénéficier
d'un traitement par des CSI. Un taux d’éosinophiles sanguins > 300 cellules / ul définit le
début de la relation continue entre les éosinophiles et les CSI, et peut étre utilisé pour
identifier les patients avec la plus grande probabilité de bénéficier d’un traitement par CSI.
Ces seuils de <100 cellules / ul et >300 cellules / ul doivent étre considérées comme des
estimations, plutdot que des valeurs précises, qui permettent de prédire les probabilités
différentes de prescription du traitement.

Dans l'ensemble, le taux d’éosinophiles sanguins peut aider les cliniciens a
estimer la probabilité d'une réponse bénéfique a l'ajout de CSI a un traitement
bronchodilatateur régulier, et peut ainsi étre utilisé comme marqueur biologique en
association a |'évaluation clinique lors de la prise de décisions concernant l'utilisation
des CSI.

L'effet du régime thérapeutique contenant les CSI (ICS / LAMA / LABA et ICS /
LABA LABA vs / LAMA) est plus élevé chez les patients présentant un haut risque
d'exacerbation (> 2 exacerbations et / ou une hospitalisation dans I'année
précédente). 104 , 105, 117. D'autres facteurs (statut tabagique, I'origine ethnique,
situation géographique) pourraient influencer sur la relation entre I’effet des CSI et le
taux d’éosinophiles dans le sang, mais restent encore a explorer. Les cohortes ont
objectivé des résultats différents en ce qui concerne la capacité des éosinophiles
sanguins a prédire les futurs exacerbations, soit sans relation 120 ou une relation
positive rapporté. 121 , 122 Les différences entre les études sont susceptibles d'étre

liés a différentes histoires d'exacerbation antérieurs et a l'utilisation des CSI.
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} FACTORS TO CONSIDER WHEN INITIATING ICS TREATMENT

Factors to consider when initiating ICS treatment in combination with one or two long-acting bronchodilators
(note the scenario is different when considering ICS withdrawal):

- STRONG SUPPORT - * CONSIDER USE - - AGAINST USE -
» History of hospitalization(s) * 1 moderate exacerbation of COPD * Repeated pneumonia events
for exacerbations of COPD# per year# « Blood eosinophils <100 cells/pL
* > 2 moderate exacerbations * Blood eosinophils 100-300 cells/uL « History of mycobacterial
of COPD per year# i

* Blood eosinophils >300 cells/ulL
* History of, or concomitant, asthma

#despite appropriate long-acting bronchodilator maintenance therapy (see Table 3.4 and Figure 4.3 for recommendations);

*note that blood eosinophils should be seen as a continuum; quoted values represent approximate cut-points;
eosinophil counts are likely to fluctuate.

Reproduced with permission of the © ERS 2019: European Respiratory Journag22 (6) 1801219;

DOI: 10.1183/13993003.01219-2018 Published 13 December 2018 O§?
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Figure 18: Facteurs a prendre en considération lors d’initiation d’un traitement par
CSI.

- Effets indésirables :

Il existe des preuves de haut niveau issues d’essais controlés et randomisés qui
montrent que l'utilisation d’un CSI est associée a une plus grande prévalence de
candidose buccale, de raucité de la voix, des ecchymoses cutanées et de pneumonies
109 Cet exces de risque a été confirmé dans les études utilisant le furoate de
fluticasone,méme a faibles doses. 123

o Pneumonie :Les patients a risque plus élevé de pneumonie sont ceux qui fument
actuellement, agés > 55 ans, ont des antécédents d'exacerbations antérieures
ou de pneumonie, un indice de masse corporelle (IMC) <25 kg / m 2, Dyspnée
avancée selon la classification MRC et / ou la limitation sévere du débit d'air. 124
, 125 Indépendammentde I'utilisation des CSI, il existe des preuves qu'un taux
sanguins d’éosinophiles <2% augmente le risque de développer une pneumonie.
126 Dans les études de patients atteints de BPCO modérée, I'utilisation de CSI
seul ou en association avec un LABA n'a pas augmenté le risque de pneumonie.

111,125
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o Diminution de densité osseuse et des fracturesLes résultats de I’essai contrélé
randomisé ont objectivé des résultats différents en ce qui concerne le risque de
diminution de densité osseuse et des fracturesavec le traitement par CSl, qui
peuvent étre dues a des différences dans les plans d'étude et / ou les différences
entre les composants des CSI. 127, 123, 128-130

o Diabete et infectionsLes résultats des études observationnelles suggerent que le
traitement par CSI pourrait également étre associée a un risque accru de diabéete
/ mauvais controle du diabéete, 3] la cataracte, 132 et [linfection
mycobactériennel 33 y compris /a tuberculose. 134 , 135 Un risque accru de
tuberculose a été constaté dans les études observationnelles et une méta-
analyse d’essais cliniques randomisés. 102 , 103

o Effet de I’Arrét des CSI :Les études sur I’arrét ont donné des résultats équivoques
aux conséquences du sevrage sur la fonction pulmonaire, les symptomes et les
exacerbations. 136-140 Certaines études, mais pas tous, ont montré une
majoration des exacerbations et / ou symptomes suivants |I’arrét des CSI, tandis
que d'autres I'ont pas. Il y a eu des preuves d'une légere diminution du VEMS 1
(environ 40 ml) avec l'arrét des CSI, 140 qui pourrait étre associée a une
augmentation au départ du taux des éosinophiles en circulation. 141 Une étude
récente ayant évalué I’arrét des CSI sur un fond de bithérapiebronchodilatatrice,
a démontré que la baisse du VEMS et l'augmentation de la fréquence
d'exacerbation, associées a I’arrét des CSI, étaient plus élevées chez les patients
ayant au départ un taux sanguin d’éosinophiles > 300 cellule/ ul. 142 Les
différences entre les études peuvent se rapporter a des différences de
méthodologie, y compris l'utilisation de bronchodilatateur a action prolongée qui

peut minimiser les effets du retrait des CSI.
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e a-1-2-2 La trithérapie inhalée :Le step up, au cours du traitement par inhalation, au
LABA plus LAMA ainsi que CSI (trithérapie) peut se produire par différentes approches.
143 Cela peut améliorer la fonction pulmonaire, les évolutions rapportées par les
patients et prévenir les exacerbations. 144-147 I’Ajout d'un LAMA a une association
LABA/CSI existante améliore la fonction pulmonaire et les évolutions rapportées par les
patients, en particulier le risque d'exacerbation. 145 |, 148-151 Un essai contrblé
randomisé a rapporté que le traitement avec un seul inhalateur triple thérapie avait plus
d'avantages cliniques par rapport au tiotropium chez les patients atteints de BPCO
symptomatique, avec VEMS < 50%, et une histoire d’exacerbations, 119 D’autres essais
ont rapporté des avantages de la triple thérapie par rapport a la thérapie de combinaison
LABA/LAMA. 105, 117 Récemment, les essais utilisant des combinaisons triples de LABA
/ LAMA / CSI par rapport a LAMA, LABA / LAMA ou LABA / CSI ont rapporté une baisse

du taux de mortalité avec la trithérapie. 105, 152

a-1-2-3 Autres

° Glucocorticoides oraux :

Les glucocorticoides oraux ont de nombreux effets indésirables, dont la
myopathiestéroidienne, 153 qui peut contribuer a la faiblesse musculaire, a
I’altération des capacités fonctionnelles et a l'insuffisance respiratoire chez les
patients atteints d’une BPCO tres sévere. Le traitement par glucocorticoides oraux au
cours des exacerbations aigues chez les patients hospitalisés ou consultants aux
urgences a objectivé une réduction du taux d’échec de traitement, du taux de rechute
ainsi qu’une amélioration de la fonction pulmonaire et des difficultés respiratoires.
154 A l'inverse, des études prospectives sur les effets a long terme des
glucocorticoides par voie orale dans la BPCO stable sont limitées. 155, 156. Bien que
les glucocorticoides oraux jouent un role dans le traitement aigu des exacerbations,
ils n’en ont aucun dans le traitement quotidien chronique de la BPCO en raison de

leur faible effet contre une fréquence élevée de leurs complications systémiques.
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) Les inhibiteurs de la Phosphodiestérase-4 :

Efficacité : L'action principale des inhibiteurs de PDE4 est de réduire
I'inflammation en inhibant la dégradation de I'AMP cyclique intracellulaire. 157

Roflumilast : médicament a prise unique par jour par voie orale sans action
bronchodilatatrice directe. Il réduit les exacerbations modérées et séveres traitées par
corticostéroides systémiques chez les patients souffrant de BPCO sévere a tres sévere
et ayant une histoire d’exacerbations.158

On observe également des effets sur la fonction pulmonaire lorsqu’on ajoute
roflumilast a un bronchodilatateur de longue durée d’action 159 et chez les patients
qui ne sont pas contr6lés sous dose fixe de I'association LABA/CSI. 160. Il a été
rapporté que le roflumilast était beaucoup plus bénéfique chez les patients ayant des
antécédents d'hospitalisation pour une exacerbation aigué.161,162

Les effets indésirables : Les inhibiteurs de PDE4 ont plus d'effets indésirables
que les médicaments inhalés pour la BPCO. 163 Les plus fréquents sont la diarrhée,
les nausées, la perte d’appétit, la perte de poids, les douleurs abdominales, les
troubles du sommeil et les maux de téte. Roflumilast doit également étre utilisé avec
précaution chez les patients souffrant de dépression.

° Antibiotiques :

Dans des études anciennes, [l'utilisation prophylactique continue
d'antibiotiques n'a eu aucun effet sur la fréquence des exacerbations dans la BPCO
164, 165 et une étude sur I'efficacité de la chimioprophylaxie pendant les mois d’hiver
sur une période de 5 ans a conclu qu’il n’y avait aucun avantage.

Des études plus récentes ont montré que l'utilisation réguliere de certains
antibiotiques peut réduire le taux d'exacerbation. 166, 167

Azithromycine (250 mg / jour ou 500 mg trois fois par semaine) ou
érythromycine (500 mg deux fois par jour) pendant un an chez les patientssujets a
exacerbations, réduit le risque d'exacerbations par rapport aux soins habituels. 168-

170
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Les effets indésirables. L’utilisation d’Azithromycine a été associée a une
augmentation de l'incidence de la résistance bactérienne, allongement de I’intervalle
QTc, ainsi que des anomalies dans les tests d’audition 170

* Mucolytiques (mucocinétiques, mucorégulateurs) et anti-oxydants (NAC,
carbocystéine) :

— Chez les patients atteints de BPCO qui ne prennent pas de corticoides

inhalés, I’administration réguliere de mucolytiques comme I’erdosteine,

la carbocystéine ou la N-acétylcystéine peut diminuer les exacerbations

et améliorer légerement I’état de santé 171-173

DELIVERY OPTIONS

Generic Drug Name Inhaler Type MNebulizer el Injection Duration Of Action
BETA,-AGONISTS
SHORT-ACTING (5A84)
Fenotaro! | D | v pill, syrup | | 4-& hours
Levalbutera | hAD LoV | 6-8 hours
Salbutamaol (albutercl) MDI & DPFI v pill, syrup, v 4-& hours

] ] | entended release tablet | 12 hours {ext. release]
Terbutalinag (8]3]] pil v A8 hours
LOWG-ACTING [LABA)
Arfarmoterol | v 12 hours
Formoterol | DRI | Vv | | | 12 houwrs
Indacaterol | DPI | | | | 24 hours
Olodateral | SMI | | | | 24 hours
Salmeteral BADI & DPI 12 hours
ANTICHOLINERGICS
SHORT-ACTING [5AMA)
|pratropiurm bramide | D | v | | A1 E-B hours
Creitropium bromide D s 74 hours
LONG-ACTING (LAMA]
Aclidinium brormide | DI, MDI | | - 12 hours
Glycopyrronium bromide DPI sclution| L) 12-24 hours
Tiotropium | OPI, SMI MDI | | ¢ 24 hours
Urmeclidiniurm | Dl | | | | 24 hours
Glyopyrronium | 12 hours
Revafenacin | 't | 24 howurs
COMBINATION SHORT-ACTING BETA;-AGONIST PLUS Am:;ﬁ.lm:ﬂnﬂ:m
Fenoterslfipratropium | SMI| | _1._" y | | | E-E hours
Salbutarmol/Ipratroplurm | S, MDI &-8 hours
COMBINATION LONG-ACTING HWM W“Eﬁlﬂ IN ONE DEVICE lmj
Farmateralfackdinium 12 hours
For M-:}terol."al'.'{:up-.-rronlu*n_ [l __- 12 hours
Indacaterol/ghcopyrronium | D | | | | 12-24 hours
Vilanteral/umedidinium | E.Ef‘ | | | | 24 hours
Olodateral/tiotropium ol 24 hours
Aminophylline |y | |salution| W | Wariakle, up to 24 hours
Theophylline [5R] pil v Variable, up to 24 hours
COMBINATION OF u:uﬁtnm BETA-AGONIST PLUS CORTICOSTEROID IN ONE DEVICE (LABA/ICS)
Formoterol/beclornetasone | DI, DPI | | | | 12 hours
Formoteral/budesonide DI, DPI 12 hours
Farmoterol/ mometasone KD 12 hours
Salmeterol/flutcasone nDI, DFI | | 12 hours
Vilanterolfluticasone furoate DPl 24 hours

I_THPI.E COMBIMATION IN ONE DEVICE {LABASLAMA/ICS)

Fluticasone/umeclidinium/vilanterel oAl | | | 24 hours
Beclometasoneformoteral/glycopyrronium | MDI 12 hours
PHOSPHODIESTERASE-Y INHIBITORS
Roflumilast pil 24 hours
MUCOLYTIC AGENTS
Erdosteine | | L opill | | 12 hours
Carbocystainet | | pil
N-acetylcysteinet pil

Figure 19: Traitements d’entretien fréquemment utilisés dans la BPCO
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° Autres médicaments ayant un effet anti-inflammatoire :

Deux essais cliniques randomisés effectués avant 2005 chez les patients
atteints de BPCO, qui ont évalué l'utilisation d'un immunorégulateur, ont objectivé une
diminution de la gravité et de la fréquence des exacerbations. 174 , 175 Des études
complémentaires sont nécessaires pour examiner les effets a long terme de ce
traitement chez les patients recevant actuellement le traitement d'entretien
recommandé de la BPCO.

Plus récemment, quatre grandes études ont étudié l'efficacité de l'anticorps
monoclonal anti-IL-5 mepolizumab 176 et l'anticorps anti-IL-5 récepteur-alpha
benralizumab 177 chez les patients atteints de BPCO sévere, ayant des exacerbations
récurrentes et des traces d'inflammation a éosinophiles dans le sang périphérique,
malgré une forte thérapie inhalée. Ces études ont objectivé une réduction de 15-20%
du taux d'exacerbations séveres, mais l'effet n'a pas toujours été statistiqguement
significatif et il était variable entre les études et les doses. Il n'y avait pas d'effet sur
le VEMS ou les scores de qualité de vie etaucune relation constante entre la réponse
au traitement et le taux d'éosinophiles dans le sang périphérique

L’utilisation d’un traitement par anticorps anti-TNF-alpha au cours de BPCO
modérée a sévere n’a objectivé aucun effet bénéfique, plutot des complications y
compris tumeur maligne et pneumonie. 178

La Simvastatine n'a pas prévenu la survenue d’exacerbations chez les patients
atteints de BPCO qui n’avaient aucune indication métabolique ou cardiovasculaire
pour le traitement statine. 179 Une association entre l'utilisation de statine et
I'amélioration des résultats (y compris la diminution de la fréquence des
exacerbations et du taux de mortalité) a été rapportée dans les études
observationnelles des patients atteints de BPCO qui I’ont recu pour des indications

cardiovasculaires et métaboliques. 180

Dr. Sossey Alaoui Jouhayna 65



La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive

Rien ne prouve que la supplémentation en vitamine D a un impact positif sur
les exacerbations chez les patients non sélectionnés. 181 Dans une méta-analyse
récente, la supplémentation en vitamine D réduit le taux d'exacerbation chez les
patients ayant initialement des taux bas de vitamine D. 182

a-1-3- Les dispositifs d’inhalation :

L’efficacité des traitements dans la BPCO ciblant les voies aériennes
pulmonaires

dépend des molécules utilisées mais aussi des systemes d’administration de
celles—ci (183). lls doivent permettre un dépot du médicament sur I’ensemble
de I'arbre bronchique et notamment au niveau de la partie distale (184)

Le choix du systeme d’inhalation doit étre adapté au type de médicaments
utilisés, a I’accessibilité, le colt et, plus encore, les capacités et les préférences
du patient afin de favoriser I’adhésion et I’observance du traitement (48).

Dans la BPCO, les patients sont pour la plupart agés de 60 ans et plus et ils
peuvent rencontrer des difficultés a utiliser correctement les dispositifs, c’est
pour cela qu’ Il est indispensable de fournir des instructions et de faire une
démonstration de la technique d’inhalation correcte, afin de s’assurer que la
technique est satisfaisante et de revérifier a chaque visite que les patients
continuent a utiliser leur appareil correctement.

Quatre types de dispositifs d’inhalation sont actuellement disponibles pour
administrer par voie inhalée les bronchodilatateurs et les corticoides.

a-1-3- 1Les aérosols doseurs et leurs dérivés (185)

Le médicament, en suspension dans un gaz propulseur liquéfié sous pression
de type hydrofluoroalkane (HFA-134a), est conditionné dans une cartouche
métallique. On distingue les aérosols doseurs :

- Pressurisés ou la dose de médicament est libérée en appuyant manuellement

sur le dispositif.
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Acerosol doseur
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Figure 20 : Aerosol doseur manuel (185)
Pressurisés auto déclenchés ou la génération de I’aérosol est déclenchée par
le flux inspiratoire. A partir d’'un niveau de flux minimal, un clapet s’ouvre et

actionne un mécanisme qui appuie sur la cartouche, libérant la dose.

W

Figure 21 : Autohaler (185)
Avec chambre d’inhalation : L’aérosol doseur est fixé sur la chambre
d’inhalation qui lui correspond. Elle est utilisée lorsque le patient présente des
difficultés de coordination main-poumon ou un débit inspiratoire fortement

diminué. Elle a une place intéressante lors des exacerbations de BPCO.
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*j; |

Figure 22 : Chambre d'inhalation (185)

a-1-3- 2Les inhalateurs de poudre séche :

IIs sont constitués d’une poudre seche de médicament finement divisée, seul
ou en mélange avec un transporteur (lactose par exemple). Elle est conditionnée en
dose unique soit en gélule soit dans un réservoir. Les récipients ne sont pas mis sous
pression.Les particules sont placées en suspension dans l'air sous I’action du
mouvement inspiratoire du patient. lls permettent d’éviter les problemes de
coordination main-poumon mais la quantité de médicament qui atteint les poumons
va étre influencée par le débit du flux inspiratoire. Et cela peut engendrer un

probléme de reproductibilité de la dose inhalée.

Figure 23: Diskus (gauche) et Turbuhaler (droite) (185)
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e L’inhalateur « soft mist » (184)

- Le Respimat® est le seul inhalateur « soft mist ». Il contient le traitement a

inhaler

sous forme d’une solution stockée dans une cartouche cylindrique. Un

« brumisat » est émis de maniere mécanique au moyen d’un ressort comprimé

interne au dispositif permettant une inhalation indépendante de I'inspiration

du patient. Mais il demande une certaine coordination main-poumon de la

part du patient. Par rapport aux aérosols doseurs cette coordination est

facilitée étant donné que le « brumisat » est émis lentement sur une durée

prolongée. Cette diffusion lente et prolongée contribue aussi a un dépot

pulmonaire plus important et reproductible.
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Figure 24 : Inhalateur Respimat® vue

d'extérieur (186)
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Figure 25: Inhalateur Respimat® vue

d'intérieur (186)
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D’apres une étude, comparant Spiriva Respimat® 2,5 pyg deux doses par jour
en une prise (soit 5ug/j) versus Spiriva Handihaler® 18 pg en une prise par jour dans
une population de patients agés d’au moins 40 ans et atteints de BPCO, aucune
différence d’efficacité n’a été démontrée sur la fonction pulmonaire. Le dispositif
Respimat® permet d’avoir la méme efficacité clinique pour une dose moindre de
tiotropium par rapport au dispositif Handihaler® (inhalateur de poudre). Cette
différence est due a un dépot pulmonaire plus important avec le systéme
Respimat®.

a-1-3- 3Les nébuliseurs :

Les systemes de nébulisation sont utilisés dans la BPCO dans les cas d’urgence
notamment lors d’exacerbations importantes ou lorsque le patient est incapable
d’utiliser correctement les autres dispositifs.

Les appareils pneumatiques sont les plus utilisés. Ils ont pour principe de
fonctionnement de générer un flux d’air a grande vitesse qui, par effet venturi, aspire
la solution a nébuliser et la projette sur I'impacteur afin de faire éclater celle-ci en

aérosol.
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Figure 26 : Nébuliseur pneumatique

L’appareil est composé d’un générateur pneumatique et d’une interface reliant
I’appareil au patient. L’interface recommandée est un embout buccal simple plus
efficace qu’un masque. On aura recours au masque seulement dans le cas ou le
patient est incapable de respirer uniquement par la bouche.

Les bronchodilatateurs sont les seuls a avoir ’AMM pour I’administration en
nébulisation dans la BPCO. On distingue deux béta-2-adrenergiques de courte durée
d’action (la terbutaline et le salbutamol) et un anticholinergique de courte durée
d’action (I’ipratropium).La nébulisation d’un mélange de deux bronchodilatateurs de
classe différente tel que le salbutamol et lipratropium ou la terbutaline et
I'ipratropium est possible méme si la regle est de nébuliser un seul médicament a la

fois (187).
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a-2- Autres médicaments:

e Traitement substitutif alphal-antitrypsine (188)

Le traitement substitutif alphal-antitrypsine est indiqué uniquement dans les
formes graves de déficit primitif en alphal-antitrypsine avec emphyseme
pulmonaire.L’alphal-antitrypsine disponible en France est commercialisé sous le nom
de Alfalastin® et est un produit dérivé du sang humain. La posologie est une injection
de 60mg/kg en intraveineuse par semaine.La tolérance du produit est souvent
excellente sur le long terme. Du point de vue dubénéfice tres peu d’études ont montré
une efficacité clinique pertinente sur le longterme.

Le service médical rendu est faible dans la prise en charge habituelle des
patients ayant une forme grave de déficit en alphal-antitrypsine.

e Antitussifs :

On n’a aucune preuve formelle d’un bénéfice des antitussifs chez les patients
atteints de BPCO.

e Vasodilatateurs :

Las vasodilatateurs n’améliorent pas [I’évolution et peuvent aggraver
I’oxygénation.

a-3- Traitements des comorbidités :

La prise en charge thérapeutique des comorbidités est un élément
incontournable et multidisciplinaire chez les patients atteints de BPCO. En effet :

Le traitement des troubles anxieux et dépressifs doit privilégier I'utilisation des
produits les moins dépresseurs du systeme ventilatoire et les moins sédatifs. Pour les
anxiolytiques, les benzodiazépines sont a éviter. La buspirone (Buspar®) est un
anxiolytique a privilégier. Pour les antidépresseurs, /es inhibiteurs sélectifs de la
recapture de la sérotonine (comme la fluoxétine (Prozac®), la paroxétine (Deroxat®)),
ayant tres peu d’effet sédatif et cardiaque, sont a privilégier. Il faut étre trés prudent
en cas d’insuffisance respiratoire chronique. Une surveillance clinique et

gazométrique s’impose. (28, 48)
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Dans le traitement de la douleur, la codéine et la morphine sont théoriquement
contre-indiquées car elles entrainent une dépression du systeme respiratoire. Mais il
est parfois préférable d’y avoir recours sous surveillance étroite devant une douleur
intense qui persiste car celle-ci peut entrainer une hypoventilation et une insuffisance
respiratoire aigue. (28)

L'utilisation de béta-bloquants est théoriquement contre-indiquée car ils
peuvent aggraver l’obstruction bronchique et diminuer I'efficacité des béta-2-
adrenergiques. Mais, en cas de troubles cardiovasculaires élevés, les bétabloquants
peuvent étre utilisés en privilégiant les béta-bloquants cardiosélectifs. Une
concertation entre le cardiologue et le pneumologue est
indispensable (28).

Dans le traitement de [I’hypertension artérielle pulmonaire, seule Ia
supplémentation en oxygene est efficace sur la survie des patients BPCO. En cas
d’insuffisance cardiaque droite avec syndrome oedémateux les diurétiques peuvent
étre utilisés avec surveillance rigoureuse de la fonction rénale et du bilan
hydroélectrolytique car il y a des risques d’hypovolémiepouvant entrainer une alcalose
métabolique et aboutir a une hypoventilation (28).

b- Traitement non pharmacologique :

b-1- Réhabilitation :

Dans la prise en charge thérapeutique de la BPCO, la réhabilitation
respiratoire,comme les traitements pharmacologiques, tient une place primordiale.
Elle apporte autant de bénéfices que les traitements médicamenteux. Et pourtant, peu
de patients atteints de BPCO en bénéficient car le suivi d’'un programme de
réhabilitation respiratoire représente tropde contraintes soit vue la non disponibilité
des structures adaptées ou méme si disponibles dans un pays des contraintes surtout
pour les patients travaillant encore : structures éloignées du domicile, plages horaires

insuffisantes, difficulté decoordination entre professionnels de santé (189)
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Elle permet de rompre le cercle vicieux de la dyspnée/déconditionnement a
I'effort (figure 27 ) et de maintenir dans la durée un niveau d‘activités
physiquesquotidiennes jugé nécessaire a la santé physique et psychique du patient,
de facon adiminuer les conséquences systémiques de la maladie et les colts de santé.

(48)

. ZPerformances
% Isolement > a l'effort
4 Revalidation |
respiratoire
. Dyspnée d'effort
Déconditionnement Cercle Anxiété
areffort S, . vicieux . Dépression

, Diminution

activité physique !
7 Confiance en soi « % Dyspnée d'effort

Figure 27. Rble de la réhabilitation dans le cercle vicieux dyspnée/déconditionnement
(190)

La réhabilitation respiratoire est recommandée chez tous les patients atteints
deb BPCO motivés, présentant une incapacité (dyspnée ou intolérance a I’exercice)
et/ou un handicap respiratoire (réduction des activités sociales, professionnelles ou
personnelles) malgré un traitement médicamenteux optimal (48).

Le manque persistant de motivation et d’observance du patient est une contre-
indication a la réhabilitation respiratoire. Parmi les autres contre-indications on
retrouve :

e certaines affections cardiovasculaires (I'insuffisance cardiaque instable,I’angor

instable, les troubles du rythme non contrélé, I’infarctus récent)
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e les troubles psychiatriques ou cognitifs séveres

e [|'incapacité physique a réaliser les exercices (maladie neuromusculaire ou
ostéo-articulaire)

e Le tabagisme persistant et I'oxygénothérapie ne constituent pas des contre-
indications a la réhabilitation respiratoire. (48)

b-1-1Le programme de réhabilitation(190, 48)

e La réhabilitation respiratoire est un programme multidisciplinaire qui prend en
comptel’ensemble des répercussions de la BPCO et qui nécessite une
coordination desprofessionnels de santé.

e Elle peut étre réalisée lors d’une hospitalisation, en ambulatoire, dans une
structure
de proximité ou au domicile du patient. La durée du programme de
réhabilitation
recommandée est d’au moins 6 semaines et plus la durée est grande et
plusl’efficacité est importante.

e Apreés ce stage de réhabilitation, un programme de réhabilitation a long terme
doit
étre suivi afin de maintenir a vie les bénéfices acquis.

e Avant le début du programme de réhabilitation respiratoire une évaluation
physique,

psychique, sociale et nutritionnelle est nécessaire.
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e Ce programme comprend principalement :

e Réentrainement a I’exercice

Le réentrainement a I’effort consiste a un entrainement d’endurance réalisé sur
tapis roulant ou bicyclette ergométrique pendant une durée aussi longue que possible
a effort régulier proche du seuil de dyspnée. L’entrainement peut aussi étre réalisé
par
intervalle avec alternance de séquences courtes a forte et a faible intensité.

Des exercices plus spécifiques de force et de résistance sont réalisés pour
renforcer les muscles des membres inférieurs et supérieurs.Le but est de réduire les
conséquences de la BPCO sur les muscles périphériques.Chez des patients trop faibles
et dyspnéiques pour réaliser le travail musculaire aune intensité minimum,
I’électrostimulation neuromusculaire est utilisée.

e Prise en charge nutritionnelle et psychologique

La diminution de la masse maigre chez un patient BPCO doit étre combattue.
Pour cela une supplémentation nutritive orale et des conseils diététiques sont
associés au réentrainement physique chez les patients avec IMC bas. En cas de
surpoids, le régime alimentaire va étre adapté afin de diminuer la masse grasse et de
maintenir la masse musculaire.

Le soutien psychologique est nécessaire chez des patients dont la qualité de vie
est fortement diminuée. Il va permettre d’aider le patient a mieux vivre avec sa
maladie.

Des techniques cognitivo-comportementales sont mises en place dans la
réhabilitation respiratoire. En cas d’anxiété et de dépression un psychiatre peut

intervenir pour initier un traitement médicamenteux.
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e Kinésithérapie respiratoire :

Le drainage bronchique En cas d’encombrement bronchique il permet
d’éliminer les sécrétions bronchiques en exces et de prévenir les risques d’infections.
Il est indiqué chez les patients ayant de fortes sécrétions ou ayant des difficultés a
expectorer ou lors des exacerbations.

Les techniques utilisées sont la toux dirigée, la technique d’expiration forcée et
I’laugmentation du flux expiratoire. (48)

La rééducation respiratoire La rééducation respiratoire consiste a
I’apprentissage des mouvements nécessaires a une respiration plus efficace et la
moins fatigante possible en augmentant la mobilité du diaphragme et en entrainant
les muscles respiratoires accessoires. A l'inspiration, le ventre se gonfle puis le
thorax, les cOtes s’écartent, le diaphragme se contracte. A I’expiration le ventre se
creuse, les cotes se resserrent, le diaphragme remonte. Le réentrainement spécifique
des muscles inspiratoires consiste a appliquer une résistance lors de I'inspiration afin
d’augmenter leur force

b-1-2 Les bénéfices

La réhabilitation respiratoire a de nombreux bénéfices dans la prise en charge
de la BPCO. Elle a une efficacité sur la tolérance a I’effort, les symptomes de dyspnée
et la qualité de vie du patient permettant une plus grande autonomie dans les activités
de la vie quotidienne. Elle permet la réduction du colt des soins en prévenant les
exacerbations ou en limitant les hospitalisations pour exacerbation. (190)

b-2- Oxygénothérapie et ventilation mécanigue :

b-2-1 : Oxygénothérapie :

b-2-1-1Réglementation générale :

L’oxygene a usage médical est disponible sous trois présentations : I’'oxygene

liquide en cuve (figure 28), 'oxygene gazeux en bouteille (figure 29) et I'air enrichi
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en oxygeéne produit par un concentrateur (figure 30). L’oxygéne sous forme gazeux
et liquide est un médicament soumis a une autorisation de mise sur le marché depuis
1997 contrairement a I'air enrichi en oxygéne qui n’a pas le statut de médicament.

(191, 192)

%

Figure 28: Oxygene liquide et son portable (193)

-

v
v

Figure 29: Oxygene gazeux (193)

Figure 30: Concentrateur d'oxygene (193)
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La dispensation a domicile de I'oxygéne a usage médical est assurée par des
pharmaciens d’officine qui sous-traitent la plupart du temps car il y a trop de
contraintes d’astreinte et de maintenance ou par des organismes sous la
responsabilité d’un pharmacien, qui ont obtenu une autorisation préfectorale et
respectent les bonnes pratiques de dispensation de I’'oxygene médical a domicile.

Sa prescription doit préciser :

le type de matériel délivrant I’oxygéene (la source)

- le mode de raccordement de |'oxygene au patient (lunette a oxygene,
masque, sonde nasale)

- le débit d’oxygéne en L/min

- la durée d’administration quotidienne de I'oxygene

- la durée de prescription (48)

b-2-1-2Indications et Modalités de prescription :

00Oxygene courte durée (OCD) :

L’OCD est indiqué lors d’une hypoxémie transitoire que I’on rencontre lors d’une
exacerbation aigue de BPCO. La prescription peut étre faite par tout médecin sur
simple ordonnance. La durée de prescription est limitée a un mois et est renouvelable
deux fois. Si le patient a besoin de prolonger sa durée d’oxygénothérapie alors un
avis spécialisé d’un pneumologue est obligatoire pour évaluer la nécessité d’une
oxygénothérapie de longue durée (191)

J0Oxygene longue durée (OLD) :

Chez les patients atteints de BPCO, la prescription de I’OLD est recommandée
lors d’insuffisance respiratoire grave (hypoxémie définitive) et dont I’état nécessite

une durée quotidienne de prise d’oxygene d’au moins 15h.
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Pour définir une insuffisance respiratoire chronique les gaz du sang mesurés a
deux reprises a au moins 15 jours d’intervalle, doivent montrer en état stable et sous
traitement médical optimal (arrét du tabac, bronchodilatateurs, kinésithérapeute) :

— une pression partielle en oxygéne (Pa02) inférieure ou égale a 55 mmHg
— ou une Pa02 entre 56 et 59 mmHg associée a un ou plusieurs deséléments suivants :

HTAP, signes cliniques de coceur pulmonaire,désaturation artérielle en oxygene pendant

le sommeil non apnéique(hypoventilation nocturne par enregistrement),polyglobulie

(hématocrite>55%) (191).

La prescription initiale et le renouvellement de I’OLD doivent étre effectués par
un pneumologue ou un médecin d’un centre de compétence de I’HTA pulmonaire. En
France, Une
demande d’accord préalable auprés de la sécurité sociale lors de la premiere
prescription et une fois par an lors des renouvellements est nécessaire. Et Les
patients doivent faire I’objet d’'une demande de prise en charge a 100% a la sécurité
sociale dans le cadre des affections de longue durée (ALD 14)

b-2-1-3Bénéfices(192) :

D’apres le rapport de I’HAS sur les études cliniques ayant évalué ['effet de
I’'oxygénothérapie chez les patients atteints de BPCO :
— l'oxygénothérapie de longue durée réduit la mortalité des patients BPCO avec
une hypoxémie sévere
— l'oxygénothérapie de déambulation augmente, chez certains patients BPCO, la
performance a I’effort (distance, durée).

b-2-1-4Risques et précautions d’emploi :

L’oxygene est un comburant (figure 31) et expose a des risques d’incendie et

des brilures du patient. Il ne doit pas étre approché ou mis en contact :

— de flammes, étincelles ou points de combustion (interdit de fumer)
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— de solvants ou d’autres produits inflammables, de bombes aérosols

— de corps gras : Il ne doit pas étre appliqué de pommade ou de creme sur la peau. Les
corps gras ne doivent jamais étre utilisés pour lubrifier les équipements d’oxygéne.
comme par exemple les lunettes a oxygéne (utiliser des pates a I’eau ou des lubrifiants
spéciaux compatibles avec I'oxygene)

(Oxygene))
\ COMBLRANT

o Feu, )
Graisse... Cigarette... |
COoMaLSTLE @ \_ ENERGIE

Figure 31 : L’oxygéne: Comburant d'une réaction inflammatoire (194)

L’administration d’oxygéne a forte concentration dans des rares cas peut
entrainer une dépression respiratoire et provoquer une hypercapnie et une acidose
métabolique. (192)

L’utilisation de I'oxygénothérapie chez des patients atteints de BPCO présente
un risque plus élevé d’incident dii a I’age souvent élevé des patients (altération des
fonctions cognitives) et du a La poursuite du tabac. La prescription d’une
oxygénothérapie doit donc se faire au cas par cas en fonction des bénéfices et des

risques.
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b-2-2 Ventilation mécanique :

b-2-2-1 Ventilation non invasive (VNI) : (195)

Principe

— La ventilation non invasive (VNI) est l'une des dernieres innovations
thérapeutiques majeures en réanimation qui s’est développée dans les années
1990, pour étre maintenant une technique répandue dans tous les services de
réanimation, de soins continus ou d’urgence.

— Bien gu’elle ait été historiquement la premiere modalité de ventilation
artificielle, la VNI s’est développée en réanimation dans le but de réduire la
morbidité et la mortalité. « Mettre un patient sous VNI » serait pour le praticien
un moyen d’éviter une intubation orotrachéale, donc une sédation prolongée,
un sevrage peut étre difficile, la survenue de pneumopathies acquises sous
ventilation mécanique, etc.

— La VNI permet d’appliquer au patient une pression expiratoire positive (PEP)
associée a une assistance inspiratoire, ou aide inspiratoire (Al). Cette assistance
peut étre déclenchée par le patient (mode assisté) ou imposée (mode controlé).
Selon les réglages, le parametre généré est soit une pression, soit un volume.

- Modalités

— La décompensation aigué de BPCO a été 'une des indications « historiques » de
la VNI établie a partir des études les plus nombreuses et des preuves les plus
solides. Les différents travaux publiés ont montré que dans cette catégorie de
patients la VNI permettait :

— D’améliorer les parametres ventilatoires : transformation d’une ventilation a haute
fréquence et petit volume en ventilation a basse fréquence et plus grand volume ;

— d’améliorer les échanges gazeux

— de diminuer le taux de pneumopathies associées a la ventilation mécanique

— de diminuer le taux d’intubation ;

Dr. Sossey Alaoui Jouhayna 82



La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive

— de diminuer la durée de séjour ;
— de diminuer la mortalité.

— C’est donc une bonne indication de la VNI, a proposer aux patients ayant une acidose

respiratoire avec un pH < 7,35.

— Le développement de la VNI hors des services de réanimation vers les services
d’urgence et de soins continus, conduit probablement a son utilisation chez des
patients pour lesquels le bénéfice n’est pas établi. Ces non indications, voir

contre-indications sont citées dans la figure ci-dessous :

Environnement inadapté, expertise insuffisante de
’équipe

Patient non coopérant, agité, opposant a la technique

Intubation imminente (sauf ventilation non invasive en
préoxygénation)

Coma (sauf coma hypercapnique de ’insuffisance
respiratoire chronique)

Epuisement respiratoire

Etat de choc, troubles du rythme ventriculaire graves

Sepsis sévére

Immeédiatement aprés un arrét cardiorespiratoire

Pneumothorax non drainé, plaie thoracique soufflante

Obstruction des voies aériennes supérieures (sauf apnées
du sommeil, laryngotrachéomalacie)

Vomissements incoercibles

Hémorragie digestive haute

Traumatisme craniofacial grave

Tétraplégie traumatique aigué a la phase initiale

Figure 32: Contre-indications de la ventilation non invasive

Elle peut étre donnée en chronique si effet délétere de OLD
Les interfaces des VNI
L’interface entre le patient et le systeme de ventilation est un maillon essentiel
qui conditionne en grande partie I'efficacité de la VNI. Une interface inadaptée
conduira inéluctablement a un échec de la VNI. Il existe trois types d’interface :
- Le masque facial, recouvrant bouche et nez

- le masque nasal, recouvrant le nez ;
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- les interfaces « completes » : masque full face, masque Bacou, casque type

Helmet.

Le masque facial est le plus répandu. Il permet la ventilation par la bouche,
mode de ventilation le plus fréquent chez les patients dyspnéiques et limite les fuites
buccales qui surviennent en ventilation nasale. Il serait mieux toléré que le masque
nasal. Les masques complets sont moins répandus. Leur usage est limité par
I’acceptation du patient qui peut avoir un sentiment de claustrophobie.

Les criteres de choix entre ces différentes alternatives sont multiples
morphologie du patient, habitudes du service et du patient (pour les patients ventilés
a domicile). Il est évidemment important que la taille soit adaptée. Nous utilisons en
premiere intention des masques faciaux avec cale frontale en mousse réglable (Fig.

33) ; le masque full face est choisi en seconde intention.

Figure 33 : Utilisation d’un masque facial avec appui frontal.

Méme si les systemes naturels d’humidification des gaz (fosses nasales et voies
aériennes supérieures) sont préservés en VNI, des systemes d’humidification sont
indispensables pour des durées de VNI prolongées. Sur les circuits double-branche,
filtre échangeur de chaleur et d’humidité ou humidificateur chauffant peuvent étre

utilisés ; sur les circuits monobranche, seul I’humidificateur chauffant est efficace.
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Types de ventilateurs

De nombreux ventilateurs sont capables de délivrer une VNI. Cette multiplicité
rend difficile leur réglage, tant les appellations et les parameétres réglés peuvent varier
d’un fabriquant a un autre. Il existe schématiquement deux types de ventilateurs selon
gu’ils permettent ou non une ventilation a fuite.
e La possibilité d’une ventilation a fuite est liée a la capacité du ventilateur d’assurer
un débit continu supérieur au débit des fuites. Certains ventilateurs sont totalement
dédiés a la ventilation a fuite (Fig. 34), d’autres intégrent des fonctions a la demande
permettant de compenser ces fuites. La possibilité de ventiler a fuite est probablement
I’'une des innovations les plus intéressantes, permettant une meilleure acceptation de
la technique par le patient et I’équipe soighante et une augmentation de la probabilité
de succes. En situation aigué, les ventilateurs de domicile ne sont pas adaptés en
raison de la nécessité de monitorer pressions et volumes et de délivrer des FiO2

élevées qu’ils ne peuvent garantir.
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Figure 34 : Ventilateur dédié a la ventilation non invasive a fuites

Principes de réglage

La ventilation spontanée avec aide inspiratoire (VSAI) est le mode le plus utilisé
en VNI. Il associe I'utilisation d’une PEP externe a une Al en pression déclenchée par
le patient.

Il semble démontré que ce mode est mieux toléré par les patients. Il devrait
donc étre utilisé en premiere intention. Il existe également des modes contrdlés en
pression ou en volume. Ces modes ne sont que peu utilisés en situation aigué mais

plutdt au cours de I’assistance ventilatoire chronique a domicile.
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En fonction des ventilateurs, la VNI peut étre réglée sur le niveau de PEP (on
regle ’Al), ou intégrer la PEP (on regle la pression inspiratoire). La pente de la pression
inspiratoire, la durée de l'inspiration, le trigger expiratoire sont également des

parametres réglables (Fig. 35).

niveau de tngger expiratoire
pressuriation =
pression

inspiratoire

pression de

o
depart = PEP \V)

lrigger inspiratoire

Figure 35 : Les différentes phases de pressurisation au cours de la ventilation non

invasive et les parametres réglables

Les réglages du ventilateur de VNI sont importants. Il n’existe pas de recette
miracle que I'on pourrait appliquer a chaque patient, mais seulement des grands
principes de réglage. Il faut initialement rester auprés du patient pour évaluer la
pertinence des réglages. Le masque doit étre présenté au patient sans étre attaché,
pour diminuer la sensation d’oppression. Un refus initial du patient, parfois constaté
chez le sujet agé, ne doit pas faire renoncer. Proposer au patient de tenir lui-méme
son masque peut favoriser I’acceptation de la technique.

Modalités pratiques

Niveau d’aide inspiratoire :

Débuter par des niveaux de pression faibles, 6 a 8 cmH20, permet une meilleure

acceptation de la technique, le patient ayant moins la sensation « d’air qui souffle ».

Une fois le masque fixé, I’Al peut étre augmentée progressivement. L’adaptation du
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niveau d’Al est faite sur différents parametres : sensation subjective de moindre
dyspnée chez le patient, baisse de la fréquence respiratoire, diminution des signes de
tirage, baisse objective de la PaCO2. Des niveaux d’Al trop élevés font courir quatre
risques :

e le risque barotraumatique et volotraumatique qui existe aussi en VNI ;

e le risque d’hyperinflation dynamique et donc d’asynchronisme entre le patient

et le ventilateur

e le débit de fuite au masque ;

e le risque d’inflation gastrique.

* Niveau de pression expiratoire positive :

Il doit également étre réglé initialement au minimum pour favoriser
I’acceptation de la technique. En cas de PEP intrinseque (patient BPCO), il faut monter
la PEP externe jusqu’a disparition des efforts non productifs d’un volume courant.

* Pente de pressurisation :

La pente représente la vitesse d’augmentation de la pressurisation. Plus la
dyspnée est intense, plus cette pente doit étre courte. C’est le cas chez le BPCO. Un

temps de pressurisation entre 100 et 200 ms pourrait €tre optimal.

= Temps inspiratoire :

Le réglage du temps inspiratoire est possible sur certains ventilateurs. Il est en
pratique rarement effectué. Il s’agit pourtant d’un parametre lié a I’acceptation de la
technique. Ainsi, un temps inspiratoire trop long, réglé, par exemple, a une seconde
chez un patient présentant une fréquence respiratoire supérieure a 30/min (donc un
temps inspiratoire neural de 0,66 secondes) provoquera un inconfort, le patient

expirant alors que la machine poursuit son insufflation.
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Les seuils de déclenchement :

Il existe deux types de triggers a régler en ventilation spontanée : le trigger
inspiratoire et le trigger expiratoire. lls peuvent étre réglés en pression ou en débit
en fonction des ventilateurs.

Le trigger inspiratoire est la force que doit vaincre le patient pour déclencher le
cycle inspiratoire de la machine. Nous conseillons de le régler au minimum, tout en
veillant a I'absence d’autodéclenchement. Il semble que l'utilisation d’un trigger
inspiratoire en débit diminue le travail inspiratoire.

Le trigger expiratoire ou consigne de cyclage détermine le moment ou a lieu le
passage de l'inspiration a I'expiration. C’est le moment ou la machine va arréter la
pressurisation et ouvrir la valve expiratoire. Il est le plus souvent exprimé en
pourcentage du débit inspiratoire maximal. Plus la valeur est basse, plus I'inspiration
est longue, et inversement. Ce réglage est conditionné par la pathologie sous-jacente
du patient. Le seuil de 25 % est proposé comme réglage de base, il est de 50 % au
moins pour les BPCO. Chez ces patients, un trigger expiratoire réglé trop bas sera a
I'origine d’une inspiration longue, avec un risque d’expiration incompléete et donc
d’autoPEP. En étant a I'origine d’efforts non récompensés, I'autoPEP conduira a un
asynchronisme patient-ventilateur a I’origine d’un échec de la technique. Il existe sur
certains ventilateurs un réglage automatisé des triggers.

Complications de la VNI

La VNI présente un certain nombre de complications :

Fuites sur le circuit de ventilation:
Les fuites sont un probleme récurrent de la VNI. Elles ont plusieurs
conséquences : hypoventilation alvéolaire, asynchronisme patient-ventilateur, Elles

sont a 'origine du rejet de la technique par le patient (inconfort) et par I’équipe
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soignante (alarmes du ventilateur incessantes). Remédier aux fuites, c’est en trouver

I’origine :

masque de taille ou de conformation inadaptée ;

Al ou temps inspiratoire trop important (fuite a I'inspiration) ;

PEP trop élevée (fuite a I’expiration).

Certains ventilateurs, pouvant générer des débits continus élevés, permettent de
ventiler a fuite. Ces fuites peuvent donc étre tolérées jusqu’a un certain niveau.

Irritations oculaires :

Il s’agit la de phénomene lié a l'utilisation sur plusieurs jours de VNI, voire a
I'utilisation chronique. Ce probleme dont les fuites sont la cause, ne se rencontre
finalement que peu souvent en situation aigué.

Escarres cutanées :

Ces complications sont rencontrées essentiellement dans le cadre d’utilisation
prolongée, mais parfois seulement apres quelques heures d’utilisation, par
exemple, chez des sujets dénutris. Elles siegent sur l'arréte nasale ou les
pommettes aux points d’application du masque. L’utilisation systématique de
pansements colloides permet d’en diminuer I'incidence. La rotation de masques
de modeles différents, chez un méme patient, varie les zones d’appuis et peut
constituer une prévention efficace. La capacité du ventilateur a tolérer un certain
niveau de fuite, permet en limitant la pression d’application du masque, de
diminuer I'incidence de ce type de complication.

Insufflation gastrique :

Le risque d’insufflation gastrique est réel et augmente avec la durée de VNI et le
niveau de I’Al.

Autres complications :

La sécheresse des muqueuses oro-pharyngées est une complication que I'on

peut observer pour des périodes de ventilation prolongée. Elle peut étre a
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I'origine de sécrétions potentiellement obstructives. Elle peut compliquer
I'introduction d’un laryngoscope chez les patients ayant eu une VNI prolongée
de plusieurs jours avant leur intubation.
Chez les patients ayant une BPCO et étant en IRC I'intérét de la VNI au long cours
demeure controversé alors que cette indication apparait néanmoins tres
fréquente en pratique [196,197].

b-2-2-2VENTILATION INVASIVE (VD) :

L’objectif de la ventilation mécanique endo-trachéale au cours I’exacerbation
aigué sévere (EAS) d’une BPCO est avant tout d’optimiser la dépense énergétique,
d’éviter d’aggraver la distension thoracique en corrigeant progressivement I’acidose
respiratoire.

Actuellement, les indications de la ventilation mécanique endotrachéale au cours de
I’EAS d’une BPCO regroupent les cas de menace vitale immédiate, de contre-indication

de la VNI et d’échec de la VNI [198—200].

Arrét cardiaque ou respiratoire

Pause respiratoire ou gasp traduisant un épuisement
respiratoire

Trouble rythme ventriculaire grave

Etat de choc

Coma (sauf coma hypercapnique d’une insuffisance
respiratoire chronique)

Agitation psychomotrice non contrdlée

Inhalation bronchique

Toux inefficace persistante

Contre-indication a la VNI ou absence d’experience
en VNI

Echec de la VNI

Figure 36 : Indications de la ventilation mécanique endo-trachéale au cours d’une

exacerbation aiglie sévere de BPCO

Les complications les plus fréquentes de la ventilation mécanique invasive sont
d’ordre traumatiques (barotraumatisme) et infectieuses (pneumopathies acquises

sous ventilation mécanique) [201]. De plus, en cas d’EAS, les patients BPCO sont plus
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a risque que les autres de présenter un sevrage difficile de la ventilation artificielle
[202].

b-3- Chirurgie :

b-3-1- Chirurgie de réduction du volume pulmonaire (CRVP) :

C’est une procédure chirurgicale durant laquelle des parties de poumons sont
réséquées afin de réduire I’hyperinflation (203), rendre les muscles respiratoires des
générateurs de pression beaucoup plus efficaces en améliorant leur rendement
mécanique (204, 205).

La CRVP augmente la pression de recul élastique du poumon et améliore ainsi
les débits expiratoires et réduit les exacerbations. 206 , 207

Elle est indiquée chez les malades :

e Agés de moins de 75 ans

e Anciens fumeurs

e Gardant une dyspnée importante sous traitement optimal

. Ayant les données fonctionnelles suivantes : VEMS<45%, VR>150%,
CPT>100%, PaO02>45 mm Hg, PaCO2<60mmHg, DM6min>140m

b-3-2- Bullectomie :

Elle s’adresse aux malades ayant des bulles d’emphyseme géantes (occupant
plus du tiers de I’hémi thorax) ou compliquées (pneumothorax, hémorragie, infection,
douleur) ou compressives (compression du parenchyme sain, du diaphragme, des
vaisseaux pulmonaires ou des structures médiastinales)

Chez certains patients, la bullectomie est associée a une diminution de la

dyspnée, a une amélioration de la fonction respiratoire et de la résistance a I’effort
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b-3-3- La transplantation pulmonaire :

Chez les patients souffrant de BPCO tres sévere sélectionnés de facon
appropriée, il a été démontré que la transplantation pulmonaire améliore |'état de
santé et la capacité fonctionnelle mais ne prolonge pas la survie. 208-210

Plus de 70% des transplantations pulmonaires réalisées chez des patients
atteints de BPCO sont des transplantations pulmonaires bilatérales; le reste sont des
transplantations pulmonaires simples. 211

Il a été objectivé que la transplantation pulmonaire bilatérale permet une survie
plus longue chez les patients atteints de BPCO, en particulier ceux agés de moins de
60 ans. 212 La médiane de survie pour une transplantation pulmonaire chez tous les
patients atteints de BPCO a augmenté a 5,5 ans; elle est de 7 ans chez ceux recevant
une transplantation pulmonaire bilatérale et de 5 ans chez ceux recevant une seule
transplantation pulmonaire. 211

b-3-4- Les interventions bronchoscopiques réduisant I’hyperinflation dans

’emphyséme sévere :

Vues la morbidité et la mortalité associées a la CRVP, des approches moins
invasives ont été examinées. 213 Ceux-ci comprennent une variété de différentes
procédures de bronchoscopie. 213 Bien que ces techniques different nettement les
unes des autres, ils ont le méme objectif : diminuer le volume thoracique pour
améliorer les poumons, la paroi thoracique et de la mécanique des muscles
respiratoires.

Le traitement valvulaire endobronchique est maintenant disponible
cliniqguement et approuvé dans de nombreux pays dans le traitement des patients qui
ont des fissures intactes ou un manque de ventilation collatérale. 214, 215, 216

D'autres techniques endobronchiques de réduction du volume pulmonaire ne

dépendent pas de la présence de fissures intactes ou l'absence de ventilation
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collatérale : I'ablation thermique a la vapeur et I'implantation de bobines de nitinol
dans les poumons. Ces deux techniques ont une disponibilité clinique limitée.

Des données supplémentaires sont nécessaires pour définir la technique
bronchoscopique optimale de réduction du volume pulmonaire chez les patients qui
n’ont pas de fissures intactes, ou présentent une ventilation collatérale, et affiner la
procédure pour réduire les complications et améliorer les résultats cliniques a long
terme. 217

c- Prévention :

c-1- sevrage tabagique :

Le tabagisme représentant le principal facteur de risque de la BPCO, I'arrét du
tabac est fondamental dans la prise en charge d’un patient encore fumeur, quelle que
soit la sévérité de sa maladie. C’est la principale mesure susceptible d’interrompre la
progression de I’obstruction bronchique et de retarder I'apparition de I'insuffisance
respiratoire. Le déclin du VEMS est corrélé a [lintensité du tabagisme. Sa
décroissance annuelle, inférieure a 40 ml chez le non-fumeur atteint 80ml et plus
chez le fumeur. L’arrét du tabac est associé sur le long terme a un ralentissement du
déclin du VEMS (figure 1) et a une réduction de la mortalité.

- L’objectif du sevrage tabagique est donc I'arrét total et a long terme du
tabac. Mais il est possible de proposer un sevrage progressif au départ (réduction du
tabagisme
compensée par une substitution nicotinique) pour aboutir ensuite a I’objectif final
d’un sevrage total.

c-1-1- Les étapes du sevrage :

° La premiére étape consiste a susciter ou renforcer la motivation du
patient car s’il n’y a pas de profondes et réelles motivations de la part du patient,
I’arrét définitif du tabac est voué a I’échec. Pour cela il faut sensibiliser le patient face

aux effets néfastes du tabac sur ’organisme et notamment sur les poumons et lui
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montrer tous les bénéfices attendus apres I’arrét. Le conseil minimal « Fumez-vous ?
Désirez-vous arréter de fumer ? » permet d’augmenter le nombre de fumeurs d’arréter
surune période de 6 mois (218).

L’estimation de I’age pulmonaire peut étre un moyen clair pour sensibiliser et
motiver un patient atteint de BPCO a entreprendre un sevrage tabagique. Le principe
est de reporter la valeur du VEMS du patient mesuré sur la courbe du déclin de la
fonction respiratoire (courbe de Fletcher) afin d’estimer I’age réel des poumons du
patient.

Exemple : Un patient de 52 ans avec un VEMS de 70% (BPCO de stade I) a un age
pulmonaire de 75 ans (219).

° La deuxieme étapecomporte :

* L’évaluation du degré de dépendance a la nicotine a I'aide du test de
Fagerstrom (Figure 37), la recherche de co-addictions (alcool, cannabis, les
médicaments) et de troubles psychiatriques (anxiété, dépression)

* Le sevrage a proprement parler avec les nombreuses aides thérapeutiques a

disposition dont l'utilisation dépend du score du test de Fagerstrom et des

éventuelles comorbidités.
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= Combien de temps aprés votre réveil fumez-vous votre premiére cigarette 7
r

. Dans les cing minutes {3)
« T Desa30minutes {2)
« ' De31460minutes {1)
« ' Plus de 80 minutes {0
= Trouvez-vous difficile de vous abstenir de fumer dans les endroits ol c'ast
interdit 7
« T ou {1
« T Nen (0}
« A quelle cigarette de la journée vous serait-l le plus difficile de renoncer 7
« I La prarmiérea {1)
. F Mimporte quelle autre ()
« Combien de cigarettes fumez-vous par jour?
« ' 1000 moins {0)
« T pet11azo {1)
- [ peztam )
« T stou plus {3)
= Fumez-vous a un rythme plus soutenu le matin que l"aprés-midi 7
. Oui {1
« T Non (o)

= Fumez-vous méme quand vous &tes si malade que vous devez rester au lit
presque toute la journée ?

- T ou (1)

« T Non (0}

« 04&2points : pas de dépendance & |a nicotine
» 344 points : faible dépendance 4 la nicoline
Valeur du test de Fagerstrém  * g -:;E:im" dépendance mayenne a la
T & B points : forte dépandance a la nicotine
« 9410 points : trés forle dépendanca 4 la
nicoline

Figure 37 : Test de dépendance a la nicotine de Fagerstrom (220)

e La troisieme étape consiste a accom pagner le patient pour prévenir les rechutes.
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Evaluation de la dépendance
(test de Fagerstrém)

Dépendances moyenne et forte Dépendances faible et moyenne
(score de Fagerstrom = 6) {score de Fagerstrim < 6)

Consultation

spécialisée
Evaluer le terrain, les comorbidités, Sevrage possible
le risque d'effets indésirables et G Fance .
de pharmacodépendance nicotiniques®
Aide a la motivation Présentation des méthodes
ouTCC — type de sevrage (immédiat/progressif)
ou soutien psychologique ~ formes galéniques de substituts
+
Traitement pharmacologique
l |
Substituts nicotiniques Choix par le patient
& (2 intention) | 3

Bupropion Varénicline Accompagnement des patients
(conseils pratiques, fiches de suivi)
* Chez fa femmme enceinie, ls TCC i i

ou unt souea psychoiogigue sant Prévention des rechutes
DOOPOSES 00 DrOMidve (ntenteon.

Figure 38 : Les aides thérapeutiques au sevrage tabagique (218)

c-1-2- Les aides thérapeutiques :

° Traitement nicotinique de substitution (TNS) :

C’est le traitement pharmacologique le mieux évalué de la dépendance
tabagique. Il consiste en un apport de nicotine sous différentes formes galéniques (les
gommes a macher, le systeme transdermique (patch), les pastilles sublinguales ou a
sucer, l'inhalateur, les sprays buccaux) pour remplacer la nicotine inhalée par le
fumeur et éviter I’état de manque. Le risque de transfert de dépendance de la cigarette
au traitement de substitution est tres faible car le TNS ne provoque pas d’effet de
« shoot » (221).

Le choix de la dose constitue un facteur important de succes. Les taux de succes
sont améliorés si les substituts nicotiniques apportent une quantité de nicotine

proche de celle que le fumeur retirait de sa consommation de cigarettes (221).
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Toutes les formes galéniques ont une efficacité comparable. Le choix dépendra

donc du patient : le patch est facile a utiliser et discret, les formes orales permettent

une adaptation aux besoins du patient, I'inhalateur conserve le geste du fumeur.

L’association de deux substituts nicotiniques afin d’obtenir une posologie

optimale chez les patients les plus dépendants est possible (bonne tolérance et

efficacité majorée). Dans le cas de I’association de deux patchs ou la posologie peut

atteindre parfois 40 mg/24h une prescription médicale est nécessaire (221)

La durée d’administration des substituts nicotiniques est variable selon les

patients de 6 semaines a 6 mois.

La varénicline (Champix®) (186, 218, 222)

Indication : Elle est indiquée, sur prescription médicale, en deuxiéme intention
apres échec des TNS en raison de ses effets indésirables potentiellement
séveres.

Mécanisme d’action :C’est un antagoniste-agoniste partiel des récepteurs
nicotiniques alpha-4-béta-2. Par son action agoniste, la varénicline permet de
diminuer I’envie de fumer et limite la survenue de symptoémes de sevrage. Par
son action antagoniste, elle empéche la fixation de la nicotine sur les récepteurs
et diminue I’effet de la nicotine inhalée.

Posologie : Le traitement s’instaure a posologies progressives :- 0,5 mg/jour
pendant 3 jours puisl mg/jour pendant 4 jours puis2 mg/jour pendant 12
semaines

L’arrét du tabac doit étre programmé 1 a 2 semaines apres le début du
traitement

Effets indésirables et contre-indications : La varénicline induit fréquemment des
nausées, céphalées, sensations vertigineuses, des insomnies surtout en début

de traitement. Elle peut entrainer plus rarement des troubles psychiatriques
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(idées suicidaires) et des troubles du rythme cardiaque potentiellement graves.
La varénicline est contre-indiquée chez la femme enceinte ou qui allaite.

= Le bupropion (Zyban®) (186, 218) :

* |ndication : Le bupropion est aussi indiqué en deuxieme intention apres échec
des substituts nicotiniques sur prescription médicale.

= Mécanisme d’action :Le bupropion est un inhibiteur sélectif de la dopamine et
de la noradrénaline au niveau du systéme nerveux (noyau accumbens)

= Posologie : Le traitement s’instaure progressivement :

= 1 comprimé a 150 mg le matin pendant 6 jours

*= puis 1 comprimé matin et soir durant 7 a 9 semaines.

= || faut respecter un intervalle minimal de 8 heures entre 2 prises. Le traitement débute

avant I’arrét du tabac programmé au cours ou a la fin de la deuxieme semaine.

» Effets indésirables et modalités de prescription : Le bupropion induit
frecguemment des troubles digestifs, une insomnie, une sécheresse buccale
avec dysgueusies, des céphalées, des vertiges et de I'anxiété. Il peut aussi
provoquer dans des rares cas de I’hypertension artérielle sévere et des crises
convulsives. Ce dernier est 'effet indésirable le plus redouté. Il est donc
nécessaire de rechercher systématiquement chez tous les patients des facteurs
de risque de convulsions qui abaissent le seuil épileptogene comme :

= L’administration concomitante d’autres médicaments connus (antipsychotiques,
antidépresseurs, tramadol, théophylline, stéroides par voie systémique, quinolones et
antihistaminiques sédatifs)

— L’abus d’alcool

— L'utilisation de produits psychostimulants ou anorexigenes- Le diabéte traité par

insuline ou hypoglycémiants
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— Et il est nécessaire de surveiller régulierement la tension.Le bupropion est
contre-indiqué chez les patients ayant des antécédents ou desfacteurs de
risque de convulsions et chez la femme enceinte ou qui allaite.

° Les thérapies cognitivo—comportementales (TTC) :

Les TCC peuvent étre conseillées en premiere intention chez tous les patients
ayant décidé d’arréter de fumer ou peuvent étre complémentaires a une prise en
charge médicamenteuse ou utilisées dans la prévention des rechutes.Elles
interviennent a un niveau comportemental, cognitif et émotionnel. Ellespermettent de
multiplier par deux le taux d’abstinence tabagique a 6 mois (221).

o La cigarette électronique :

La cigarette électronique est un dispositif a batterie, dispersant sous forme de
vapeur, un liquide contenant un mélange de nicotine et de propylene-glycol (figure
37). De nombreuses concentrations en nicotine existent selon la recharge utilisée

(223)

CRECTS WHen SMoker
MICROPROCESSOR takes a drag
controls hoater and gt

HEATER

vaporises liqud and nicotine
LED LIGHTS _ -ARTRIDGE __
UD When the smoker BATTERY [hokds nicotine dssoived
draws on the cgarette ‘ In propylena giycol
STEAM
ASPraton

Figure 39 : Mécanisme d'une cigarette électronique (224)
Elle a été innovée comme forme de thérapie de remplacement de la nicotine
pour faciliter I'arrét du tabac, mais son efficacité reste controversée. 188, 225
Pneumopathie aigué sévere, pneumonie éosinophile, hémorragie alvéolaire,
bronchiolite respiratoire et d'autres formes d'anomalies pulmonaires auraient été liées
a l'utilisation de la E-cigarette. 218-222A partir du 22 Octobre 2019, 1.604 cas de
maladie pulmonaire et 34 déces ont été associés a l'utilisation de produits e-cigarette.

222
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Les recommandations cliniques spécifiques ne sont pas disponibles a ce
moment. 221

C-2- vaccination :

c-2-1- Vaccin antigrippal :

La vaccination antigrippale permet de diminuer les maladies graves (comme les
infections des voies aériennes inférieures nécessitant une hospitalisation)?26et la
mortalité chez les patients atteints de BPCO.227-230

c2-2- Vaccin antipneumococcique :

Dans la population générale d’adultes > 65 ans, le vaccin pneumococcique
conjugué 13-valent (PCV13) s’est montré significativement efficace pour diminuer
la bactériémie et les pneumococcies invasives graves

Le vaccin par le polysaccharide pneumococcique 23-valent (PPSV23) est
également recommandé chez les patients atteints de BPCO plus jeunes atteints de
comorbidités significatives, I'insuffisance cardiaque ou respiratoire chronique par
exemple.23'll a été démontré qu’il diminue la fréquence des pneumopathies
communautaires chez les patients de moins de 65 ans atteints de BPCO et ayant un
VEMS < 40% de la valeur théorique ou souffrant de comorbidités (surtout

cardiaques).232
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PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

3-Stratégie thérapeutique

a- PEC de la BPCO stable :

Les objectifs de PEC de la BPCO stable sont d'améliorer les symptomes, la
tolérance a l'exercice et I'état de santé, en plus de réduire les risques en empéchant
la progression de la maladie, les exacerbations et la mortalité.

a-1- Identifier et réduire I’exposition aux facteurs de risques :

L’identification et la diminution de I’exposition aux facteurs de risque sont des
éléments importants du traitement et de la prévention de la BPCO. Le tabagisme est
le facteur de risque de BPCO le plus frequemment observé et le plus facile a identifier
et I’arrét du tabac doit étre continuellement encouragé chez tous les patients fumeurs.
La diminution de I’exposition personnelle totale aux poussieres, fumées et gaz
professionnels, ainsi qu’aux polluants de I’air intérieur et extérieur, doit également
étre réalisée.

a-2- Traitement pharmacologique :

Le traitement pharmacologique permet de diminuer les symptomes, le risque et
la sévérité des exacerbations, ainsi que d’améliorer I’état de santé et la résistance a
I’effort.La plupart des médicaments sont a inhaler, alors la technique d’inhalation doit
étre bien maitrisée.

a-2-1PEC pharmacologigue initiale :

Elle est basée sur I’évaluation de symptomes et du risque d’exacerbation suivant

le schéma d’évaluation <<ABCD>>
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Figure 40 : Traitement pharmacologique initial

Les bronchodilatateurs de courte durée d’action devraient étre prescrits a tous
les patients pour le soulagement immédiat des symptomes.
Groupe A :un bronchodilatateur de courte ou longue durée d’action
* Tous les patients du groupe A devraient étre mis sous un bronchodilatateur en
fonction de son effet sur I'essoufflement. Cela peut étre un bronchodilatateur
de courte ou longue durée d’action.
» Le traitement est a poursuivre si son efficacité est confirmée.

= Groupe B :Le traitement initial devrait consister en un bronchodilatateur a action

prolongée.

Le traitement initial devrait consister en un bronchodilatateur a action
prolongée. Par inhalation, les bronchodilatateurs a action prolongée sont supérieurs
aux bronchodilatateurs courte durée d'action pris au besoin. 233, 234

Il n’existe aucune preuve permettant de recommander une catégorie de
bronchodilatateurs a action prolongée par rapport a une autre pour le soulagement

initial des symptomes chez ce groupe de patients.
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Chez un patient donné, le choix doit dépendre de sa perception du soulagement
des symptomes.Chez les patients ayant une dyspnée sévere, un traitement initial par
deux bronchodilatateurs est possible 235

Les patients du groupe B sont susceptibles d'avoir des comorbidités qui peuvent
s’ajouter a leur symptomatologie et impacter leur pronostic, ces possibilités doivent
étre étudiées. 236, 237

Groupe C :il est recommandé de commencer par un LAMA dans ce groupe

Le traitement initial devrait consister en un seul bronchodilatateur a action
prolongée. Dans deux études comparatives 86 , 238LAMA était supérieure au LABA
enmatiere de prévention des exacerbations donc il est recommandé de commencer
par un LAMA dans ce groupe.

Groupe D :LAMA ouLAMA / LABA si sévérité ou LABA / CSI (éosinophiles,
bénéfice/effets secondaires

En général, on peut commencer par un LAMA car il a des effets sur
I'essoufflement et les exacerbations pour les symptomes les moins séveres

Pour les patients présentant des symptomes plus séveres (CAT > ou = 20),
LAMA / LABA peut étre choisi comme traitement initial en se basant sur les études ou
la combinaison LABA / LAMA a montré des résultats supérieurs par rapport aux
substances simples concernant I’évolution. Pour la prévention des exacerbations,
aucun avantage de |’association LABA / LAMA n’a été démontré par rapport au
LAMA.Donc la décision d'utiliser LABA / LAMA comme traitement initial doit étre
guidée par le niveau des symptomes.

Chez certains patients, I’association LABA / ICS peut aussi étre le premier choix;
ce traitement a le plus de chances de réduire les exacerbations chez les patientsayant
un taux d'éosinophiles sanguins > 300 cellules / ul. LABA / ICS peut aussi étre le

premier choix chez les patients atteints de BPCO qui ont des antécédents d'asthme.CSI
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peut entrainer des effets secondaires tels que la pneumonie, 124 , 238ildevrait donc
étre utilisé comme traitement initial seulement aprés avoir évalué les avantages
cliniques possibles par rapport aux risques

a-2-2Suivi de la PEC pharmacologique :

a-2-2-1 Principes

Les recommandations du suivi sont concues pour faciliter la gestion des
patients prenant un traitement d'entretien, précocement apres le traitement initial ou
apres des années de suivi. Ces recommandations comportent des données récentes
issues d'essais cliniques ainsi que l'utilisation du taux d’éosinophiles dans le sang
périphérigue comme biomarqueur pour guider l'utilisation de la corticothérapie

inhalée pour la prévention des exacerbations.

Dr. Sossey Alaoui Jouhayna 105



La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive

¢ DYSPNEA » * EXACERBATIONS »
LABA or LAMA LABA or LAMA
1 *
I I |
L ' L
LABA + LAMA E LABA + 1C5 LABA + LAMA { ,{\Q; LABA + ICS
Consider if o ‘?‘-\%
eos < 100 Consider if .-r{\
v W 205 21000\‘5:1
* Consider €~ | LABA+LAMA+ICS M LaBA + LAMA+ s | €
switching -,
inhaler device
or molecules A, ~ |
* [nvestigate O u.!ﬁ |~Ii
d .
Latr;e:gztieg Qj Roflumilast In former smokers
of dyspnea ?ﬁ\; . h‘;ﬁ:;:ﬁ—"rgnﬁcﬁ;ﬁs Azithramycin
)

Figure 41 : suivi de la PEC pharmacologique

La figureau-dessus proposedes stratégies d’escalade et de désescalade
thérapeutique en fonction de I'objectif (dyspnée ou réduire I’exacerbation).

La réponse a l'escalade doit toujours étre vérifiée et la désescalade doit étre
envisagée s'il y a un manque de bénéfice clinique et / ou des effets secondaires qui
se manifestent.

La désescalade peut également étre envisagée chez les patients atteints de
BPCO recevant un traitement ayant abouti a une résolution de certains symptomes qui

peuvent par la suite exiger moins de traitement. Les patients chez lesquels une
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modification du traitement est considérée, en particulier désescalade,devraient
bénéficier d’une surveillance médicaleétroite.

L'escalade thérapeutique n'a pas été systématiquement testée; les essais de
désescalade sont également limitées et ne comprennent que CSI..

L'algorithme de suivi de traitement pharmacologique peut étre appliqué a tout
patient qui prend déja un traitement d’entretien quel que soit son groupe GOLD au
début du traitement. La nécessité de traiter principalement la limitation d’exercice/
dyspnée ou prévenir d'autres exacerbations devraient étre évalués.

Si un changement de traitement est jugé nécessaire, il faut sélectionner
I'algorithme correspondant soit aux exacerbations ou a la dyspnée;, l'algorithme
d'exacerbation devrait aussi étre utilisé pour les patients qui ont besoin d'un
changement de traitement pour les deux. Ceci est effectué en identifiant la casequi
correspond au traitement courant du patient.

Le suivi de prise en charge pharmacologique devrait étre guidé par des
principes ; d’abord vérifier et évaluer, puis ajuster si besoin:

*vérifier : symptomes (dyspnée) et le risque d'exacerbation.

*Evaluer : technique d’inhalation, ’observance et le réle des approches non
pharmacologiques

*Ajuster : Ajuster le traitement pharmacologique, y compris l'escalade ou
désescalade. Changer le dispositif d'inhalation ou les molécules dans la méme classe
est également possible. Tout changement dans le traitement nécessitera par la suite

une vérification de la réponse clinique, y compris les effets secondaires
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a-2-2-2 Approche par symptomes :

Dyspnée prédominante:

1- Pour les patients présentant une dyspnée persistante ou une limitation de
I'exercice avec un bronchodilatateur a action prolongée en monothérapie,
239l'utilisation de deux bronchodilatateurs est recommandée.

Si l'ajout d'un deuxieme bronchodilatateur a action prolongée n'améliore pas
les symptdmes, nous suggérons le retour a nouveau a lamonothérapie. Il est
également possible de changer de dispositif d'inhalation ou de molécules.

2- Pour les patients présentant une dyspnée persistante ou une limitation de
I'exercice avec I’association LABA/ ICS, LAMA peut étre ajouté (escalade a la triple
thérapie). On peut également passer de LABA / CSI a LABA / LAMA si l'indication
initiale des ICS était inappropriée, ou s’il y a eu un manque de réponse au
traitement ICS, ou si des effets secondaires ICS justifient I'arrét.

A tous les stades, la dyspnée due a d'autres causes doit étre étudiée et traitée de

facon appropriée.
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Exacerbations :

1- Pour les patients présentant des exacerbations persistantes avec un
bronchodilatateur a action prolongée enmonothérapie, I’escalade soit par
LABA/LAMA ou LABA / CSI est recommandée.

¢ LABA / CSI peut étre préférable

o pour les patients ayant des antécédents ou des données évocatrices
d'asthme.

o Letaux d’éosinophiles sanguins peut identifier lespatients ayant une plus
grande probabilité de réponse bénéfique aux CSI. Les patients accusant
une exacerbation par an avec un taux sanguin périphérique
d’éosinophiles > 300/ul représentent les patients plus susceptibles de
répondre au traitement LABA / CSI. 115,116

o Pour les patients accusant > 2 exacerbations modérées par an ou au
moins une
exacerbation sévere ayant nécessité une hospitalisation [|'année
précédente, I’association LABA / CSI peut étre considérée a partir d’au
taux d’éosinophiles sanguins > 100 cellules / ul, car les effets des CSI
sont plus prononcés chez les patients ayant une plus grande fréquence
et / ou gravité d’exacerbation. 105

e Chez les patients qui développent d'autres exacerbations sous I’association LABA /

LAMA, on propose deux alternatives : (Un taux d’éosinophiles sanguins <100cellules

/ ul peut étre utilisé pour prédire une faible probabilité de réponse bénéfique aux

CSl):
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o Escalade a LABA / LAMA / CSI. Une réponse bénéfique apres I'ajout de CSI peut
étre observée a un taux d’éosinophiles sanguins > 100 cellules/ul,avec une
réponse probablement beaucoup plus importante si le taux est plus élevé.

o Ajouter roflumilast ou azithromycine si le taux d’éosinophiles sanguins <100
cellules/ul.

» Chez les patients qui développent d'autres exacerbations sous I’association
LABA/CSI, on recommande l'escalade a la trithérapie en ajoutant un LAMA. 105
, 150 Sinon, on peut changer par LABA/LAMA s'il y a eu un manque de réponse
au traitement CSI, ou si des effets secondaires CSI justifient I'arrét.

= Si les patients traités par LABA / LAMA / ICS présentent encore des
exacerbations, les options suivantes peuvent étre envisagées:

= Ajouter roflumilast. Cela peut étre appliqué chez les patients ayant un VEMS 1 < 50%
des valeurs prédites ainsi qu’une bronchite chronique, 160 en particulier s’ils ont eu
au moins une hospitalisationpour une exacerbation dans I'année précédente. 161 , 240

= Ajouter un macrolide. La meilleure donnée disponible existe pour ['utilisation de
I'azithromycine, en particulier chez ceux qui ne sont pas actuellement fumeurs. 162,
170 Le développement de résistances doit €tre pris en considération lors de prise de
décision.

= Arrét CSl. Cela peut étre appliqué en cas d'effets indésirables (comme la pneumonie)
ou de manque d'efficacité signalé. Cependant, un taux sanguin d’éosinophiles > 300/

ul identifie les patients les plus susceptibles de présenter plus d’exacerbations apres

I’arrét des CSl et qui devraient donc étre suivis de pres. 241, 142

a-3- Traitement hon pharmacologigue :

Le traitement non pharmacologique est complémentaire au traitement
pharmacologique et devrait faire partie de la gestion globale de la BPCO.

Il comprend :
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= Vaccination

= Nutrition : pour patients mal nourris

= Education, autogestion et réhabilitation pulmonaire

= Soins palliatifs et de fin de vie

= Oxygénothérapie et VNI chronique (voir chapitre correspondant)
* |nterventions bronchoscopiques et chirurgie

a-4- Surveillance et suivi :

Le suivi systématique des patients atteints de BPCO est indispensable. La
fonction respiratoire peut se détériorer avec le temps, méme avec des soins optimaux.
Les symptdémes, les exacerbations et les mesures objectives de la géne a I’écoulement
de I'air doivent étre controlés afin de déterminer quand modifier le traitement et
d’identifier toute complication et/ou comorbidité susceptible d’apparaitre. Au vu de
la littérature actuelle, l'auto-prise en charge exhaustive ou la surveillance
systématique ne semblent pas avoir entrainé de bénéfices a long terme concernant
I’état de santé par rapport aux traitements habituels seuls des patients atteints de
BPCO en pratique générale. 242

b-  PEC de I’exacerbation de BPCO :

b1-Diagnostic positif

Une exacerbation de BPCO est définie comme une aggravation aigué des
symptomes respiratoires qui nécessite un traitement supplémentaire. 243, 244Les
exacerbations sont des événements importants dans la gestion de la BPCO, car elles
impactent négativement I'état de santé, les taux d'hospitalisation et de réadmission,
et la progression de la maladie.

Ce sont des événements complexes habituellement associés a l'inflammation
accrue des voies aériennes, I'augmentation de production de mucus et le piégeage de

gaz. Ces changements contribuent a une majoration de la dyspnée qui est le
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symptome clé d'une exacerbation. Les autres symptomes comprennent une
augmentation du volume et de la purulence des expectorations, avec une majoration
de la toux et sifflement. 245

b2-Diagnostics différentiels

Comme d'autres comorbidités qui peuvent aggraver les symptomes
respiratoires sont fréquentes chez les patients atteints de BPCO, une évaluation
clinique afin d’écarter les diagnostics différentiels (qui sont aussi les causes) doit étre

réalisée avant de retenir le diagnostic d'une exacerbation de la BPCO ( Figure 42)

} DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF COPD EXACERBATION

WHEN THERE 15 CLINICAL SUSPICION OF THE FOLLOWING ACUTE CONDITIONS,

CONSIDER THE FOLLOWING INVESTIGATIONS:

} PNEUMONIA
* Chest radiograph
» Assessment of C-reactive protein (CRP) and/or procaleitonin

} PNEUMOTHORAX
* Chest radiograph or ultrasound

} PLEURAL EFFUSION

* Chest radiograph or ultraseund

} PULMONARY EMBOLISM
+ D-dimer and/or Doppler sonogram of lower extremities

» Chest tomography = pulmonary embolism protocol

} PULMOMNARY EDEMA DUE TO CARDIAC RELATED CONDITIONS
* Electrocardiogram and cardiac ultrasound
» Cardiac enzymes

} CARDIAC ARRHYTHMIAS = ATRIAL FIBRILLATION/FLUTTER
* Electrocardiogram

Figure 42 : Diagnostics différentiels d’une exacerbation de BPCO
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b3-Diagnostic de sévérité

Les exacerbations sont classées comme suit :

*Légere (traitée uniquement avec des bronchodilatateurs a courte durée
d’action)

*Modérée (traitée avec des bronchodilatateurs a courte durée d’action plus des
antibiotiques et/ou des corticoides oraux)

*Sévere (le patient doit étre hospitalisé ou se rendre dans un service d’urgence).
Les exacerbations séveres peuvent également étre associées a une insuffisance
respiratoire aigué.

Il est maintenant reconnu que beaucoup d’exacerbations ne sont pas signalés
aux professionnels de santé pour PEC et pourtant ces événements, bien quesouvent
de courte durée, ont également un impact significatif sur I'état de santé. 246,
247Ainsi, les patients atteints de BPCO doivent recevoir une formation sur
I'importance de comprendre les symptomes d'exacerbation et quand s’adresser a un
professionnel de santé.

b-4-Diagnostic étiologigue

Importance de I’étiologie infectieuse :Les exacerbations sont principalement
déclenchées par des infections respiratoires d’origine virale bien que les infections
bactériennes et les facteurs environnementaux tels que la pollution et la température
ambiante peuvent également initier et / ou amplifier ces événements. 248L'exposition
a court terme aux particules fines est associée a une augmentation du taux de
mortalité et des hospitalisations pour exacerbations aigués de BPCO. 249-251Le
virus le plus habituellement isolé est le rhinovirus humain (responsable du rhume) et
peut étre détecté une semaine apres le début d'exacerbation. 248, 252Lorsqu'elles
sont dues a des infections virales, les exacerbations sont souvent plus graves, durent
plus longtemps et nécessitent plus d'hospitalisations, comme on le voit au cours de

I'hiver.
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Les exacerbations peuvent étre associés a une production accrue de crachats et
il ya des études qui ont démontré que le taux de bactéries est élevé dans les crachats
s’ils sont purulents 245, 252, 253Il existe des preuves raisonnables pour soutenir le
concept que /e taux d’éosinophiles est élevé dans les voies respiratoires, les poumons
et le sangd’une proportion importante de patients atteints de BPCO. De plus, chez
certains sujets, les éosinophiles augmentent en méme temps que les neutrophiles et
d'autres cellules inflammatoires pendant les exacerbations de BPCO. 254-256La
présence d'éosinophiles dans les expectorations a été liée a la susceptibilité
d’infection virale. 253l a été suggéré que les exacerbations associés a une
augmentation des éosinophiles dans les expectorations ou le sang peuvent étre plus
sensibles aux stéroides systémiques 257Des essais plus prospectives sont
nécessaires pour tester cette hypothese. 257

b-5- Evolution des exacerbations et pronostic :

Au cours d'une exacerbation de BPCO, les symptomes durent habituellement
entre 7 et 10 jours, mais dans certains cas ils peuvent durer plus longtemps. A 8
semaines, 20% des patients n'ont pas retrouvé leur état pré-exacerbation. 258ll est
bien établi que les exacerbations de BPCO contribuent a la progression de la maladie.
259Elle progresse encore plussi la récupération apres I’exacerbation est lente.
260Une fois qu'un patient BPCO présente une exacerbation, il devient plus susceptible
d’en présenter une autre261, 262

Certains patients atteints de BPCO sont particulierement plus susceptibles de
présenter des exacerbations fréquentes (définies comme deux ou plusieurs
exacerbations par an), et ce sont des patients qui ont un moins bon état de santé et
plus de morbidités. 244Le facteur prédictif de la fréquence des futures exacerbations
d'un patient reste le nombre d'exacerbations qu'il a eu l'année précédente.
261Certaines études ont montré, chez un nombre important de patients, que leur

fréquence d'exacerbation change surtout avec l'aggravation du VEMS. 263
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D'autres facteurs ont été associés a un risque accru de survenue
d’exacerbations aigués et / ou leur gravité : une augmentation du rapport artere
pulmonaire/crosse de |'aorte en coupe transversale (a savoir, le rapport>1), 264un
pourcentage plus élevé de I'emphyséme ou I'épaisseur de paroi des voies aériennes
265mesurés par scanner thoracique et la présence de la bronchite chronique. 266,
267

La vitamine D a un role immuno-modulateur et a été impliquée dans la
physiopathologie des exacerbations. Des études ont montré que la supplémentation
des sujets ayant une carence sévere, réduit de 50% les épisodes d’exacerbation et
I'hospitalisation. 182 Par conséquent, il est recommandé que tous les patients
hospitalisés pour exacerbations doivent bénéficier d’'une recherche de carence sévere
(<10 ng / ml ou <25 nM) suivie d'une supplémentation si nécessaire.

b-6- Lieu de prise en charge:

Les objectifs du traitement d’exacerbations de BPCO sont de minimiser I'impact
négatif de I'épisode actuel et empécher la survenue d’épisodes ultérieurs. 268 En
fonction de la gravité d'une exacerbation et / ou la gravité de la maladie sous-jacente,
une exacerbation peut étre gérée soit en ambulatoire ou en hospitalier. Plus de 80%
des exacerbations sont gérées en ambulatoire avec des thérapies pharmacologiques,

y compris bronchodilatateurs, corticoides et les antibiotiques. 269, 270, 271
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Symptémes sévéres : aggravation brutale d'une dyspnée de repos, fréguence respiratoire élevée,
diminution de la saturation en oxygéne, confusion mentale, somnclence.

Insuffisance respiratoire aigué.

Apparition de nouveaux signes physiques (par ex., cyanose, cedémes périphériques).

Absence de réponse de ['exacerbation au traitement médical initial.

Présence de comorhidités graves (par ex., insuffisance cardiaque, arythmies d'apparition nouvelle, etc.).
Soutien & domicile insuffisant.

Figure 43 : Critéres d’hospitalisation

Le tableau clinique de I'exacerbation de la BPCO est hétérogene, nous recommandons
donc, chez les patients hospitalisés, que la gravité de I'exacerbation soit basée sur
les signes cliniques du patient et on recommande le classement suivant : 272

»  Absence d’insuffisance respiratoire : Fréquence respiratoire : 20-30 cycles par
minute; pas d’utilisation des muscles respiratoires accessoires ; pas de troubles
psychiques ; hypoxie améliorée avec un supplément d’oxygene administré au
moyen d’un masque de Venturi avec fraction d’oxygéne dans I’air inspiré (FiO2)
de 28-35% ; pas d’élévation de la PaCO2.

» /nsuffisance respiratoire aigué — ne menacant pas le pronostic vital : Fréquence
respiratoire > 30 cycles par minute ; utilisation des muscles respiratoires
accessoires ; pas de troubles psychiques ; hypoxie améliorée par un supplément
d’oxygene administré au moyen d’un masque de Venturi avec FiO2 de 25-30%
; hypercapnie, c-a-d PaCO2 augmentée par rapport a la valeur initiale ou élevée
a 50- 60 mmHg.

» Insuffisance respiratoire aigué — menagant le pronostic vital : Fréquence
respiratoire > 30 respira- tions par minute ; utilisation des muscles
respiratoires accessoires ; troubles psychiques aigus ; hy- poxie non améliorée
par un supplément d’oxygene administré au moyen d’un masque de Venturi ou

exigeant une FiO2 > 40% ; hypercapnie, c-a-d PaCO2 augmentée par rapport a
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la valeur initiale ou éle- vée a plus de 60 mmHg ou présence d’une acidose (pH

< 7,25).

Le pronostic a long terme aprés une hospitalisation pour exacerbation de BPCO
est faible, avec un taux de mortalité a cinqg ans d'environ 50%. 273 Les facteurs
indépendamment associés a un mauvais pronostic incluent I'age avancé, I'lMC bas, les
comorbidités (par exemple, les maladies cardiovasculaires ou le cancer du poumon),
les hospitalisations antérieures pour exacerbations de BPCO, la sévérité clinique de

I'exacerbation et le besoin d'une oxygénothérapie a long terme a la sortie. 274-276

Evaluer la sévérité des symptdémes, les gaz du sang, les radicgraphies pulmonaires.
Administrer un supplément d'oxygéne, prélever du sang artériel et veineux pour des gaz du sang en série,
mesures de 'oxymétrie pulsée.
Bronchedilatateurs :
Augmenter les doses et/fou la fréquence des bronchedilatateurs & durée d'action courte.
Associer des béta,-agonistes & durée d'action courte et des anticholinergiques,
Envisager I'utilisation de bronchedilatateurs & durée d'action longue quand I'état du patient devient
stable.
Utiliser des chambres d'inhalation ou des nébuliseurs selon le cas.
Envisager ['emploi de corticoides oraux.
Envisager des antibiotiques (oraux) en cas de signes d'infection bactérienne.
Envisager une ventilation assistée non-invasive (VNI).
Constamment :
Surveiller I"équilibre hydrigue.
Envisager I"administration d'héparine sous-cutanée ou d'héparine de bas poids moléculaire au titre de
la prophylaxie des thrombo-embolies.
Identifier et traiter les troubles asscciés (par ex., insuffisance cardiague, troubles du rythme, embolie
pulmonaire, etc.).

Figure 44 : PEC des exacerbations séveres mais ne menacant pas le pronostic vital

Dyspnée sévére qui répond mal au traitement d'urgence initial.

Troubles psychiques (confusion mentale, |&thargie, coma).

Hypoxie persistante ou qui s"aggrave (Pa02 < 5,3 kPa ou 40 mmHg) et/ou acidose respiratoire sévére/en
voie d'aggravation (pH < 7,25) malgré un supplément d'oxygéne et une ventilation non-invasive.

Bescin d'une ventilation assistéeinvasive.

Instabilité hemodynamigue — besoin de vasopresseurs.

Figure 45 : Indications d’une admission en réanimation respiratoire ou médicale
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b-7- Différents types d’assistance respiratoire aigue:

e Oxygénothérapie :

Cest un élément clé du traitement hospitalier d'une exacerbation. La
supplémentation en oxygene devrait étre titrée pour améliorer I’hypoxémie du patient
avec une saturation cible de 88-92%. 277 Une fois que démarrée, les gaz du sang
doivent étre vérifiés fréquemment pour assurer une oxygénation satisfaisante sans
rétention de dioxyde de carbone et / ou aggravation d’acidose. Une étude récente a
démontré que le gaz du sang veineux est précis par rapport au gaz du sang artériel
dans [I’évaluation du niveau des bicarbonates et du pH. 278 Des données
supplémentaires sont nécessaires pour clarifier l'utilité de I'échantillonnage des gaz
du sang veineux pour prendre des décisions cliniques dans les scénarios de
I'insuffisance respiratoire aigué; la plupart des patients inclus avaient un pH> 7,30 au
départ, les niveaux de PCO2 étaient différents au niveau du sang veineux par rapport
aux échantillons de sang artériel, mais la gravité de limitation du débit d'air n'a pas
été signalé. 278 Les masques Venturi (dispositifs a haut débit) offrent une livraison
plus précise et controlée d'oxygene par rapport aux pinces nasales. 279

e Oxygénothérapie a haut débit par canule nasale :

- Oxygene a haut débit (HFO) implique lI'administration nasale d'oxygene
chauffé et humidifié au moyen de dispositifs spéciaux (par exemple, Vapotherm®,
Comfort Flo®, ou OptiFLOW®) a des débits allant jusqu'a 8 L / min chez les nourrissons
et jusqu'a 60 L / min chez les adultes. 280 Chez les patients présentant une
insuffisance respiratoire aigué hypoxémique, HFO peut étre une alternative a
I’'oxygénothérapie standard ou la ventilation a pression positive non invasive. Dans
les études observationnelles, HFO a été associée a une diminution de la fréquence
respiratoire, l'amélioration de I'échange de gazeux, l'amélioration du volume

pulmonaire, les pressions et ’homogénéité transpulmonaires. Des études ont été
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effectuées chez des patients atteints de BPCO avec maladie sous—jacente tres sévere
nécessitant I'oxygene; ont démontré que HFO améliore I'oxygénation et la ventilation,
et diminue I'hypercapnie. 281 , 282 Une revue d’essais cliniques randomisés réalisés
chez les patients présentant une insuffisance respiratoire aigué hypoxémique,
suggere que HFO tend a réduire le taux d'intubation, mais sans résultat
statistiquement significatif par rapport a I’'oxygénothérapie standard ou VNI, et n'a eu
aucun effet sur la mortalité. 283 Plusieurs essais
controlés randomisés ont également étudié l'utilisation de I'oxygénothérapie a haut
débit pour réduire I’hypercapnie et améliorer la qualité de vie chez les patients atteints
de BPCO hypercapnique stable. 284-286Il est nécessaire de réaliser de bons essais
randomisés multicentriques pour étudier les effets de I’'oxygénothérapie a haut débit
dans l'insuffisance respiratoire hypoxémique/hypercapnique aigué et chronique chez
les patients atteints de BPCO.

e Ventilation mécanique non invasive aigue :

En tant que mode initial de ventilation pour traiter une insuffisance respiratoire
aigué chez les patients hospitalisés pour des exacerbations aigués de BPCO,
I'utilisation de la ventilation mécanique non invasive (VNI) est préférée a la ventilation
invasive (intubation et ventilation en pression positive). Son taux de réussite est de
80-85%. 287 , 288-291 Il a été démontré qu’elle améliore I'oxygénation et I’acidose
respiratoire aiglie. Elle diminue aussi la fréquence respiratoire, la gravité de
I'essoufflement, les complications liées a la ventilation telles que la pneumonie et la
durée du séjour a I'hopital. Plus important encore, Elle réduit les taux de mortalité et
d’intubation. 289 , 292-294 Une fois que le patient s’améliore et peut tolérer au
moins 4 heures sans aide respiratoire, la VNI peut étre interrompu directement, sans

aucun besoin d'une période de « sevrage ». 295
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e Ventilation mécanique invasive aigue si échec de la VNI aigue

b-7- Sortie et suivi :

La cause, la gravité, I'impact, le traitement et la durée d'une exacerbation varis
d’un patient a un autre. Par conséquent, il n'y a pas de normes qui peuvent étre
appliquées au moment et a la nature de la sortie.

Lorsque la ré-hospitalisation et la mortalité ont été étudiées, des défauts de
PEC ont été identifiés, y compris I'évaluation spirométrique et I'analyse des gaz du
sang artériel. 296

La mortalité est liée a l'age du patient, la présence d'une insuffisance
respiratoire acidosique, la nécessité d'une assistance ventilatoire et les comorbidités,

y compris I'anxiété et la dépression ( Voir le tableau). 297

Evaluer intégralement toutes les donnédes clinigues et biologigues.

Contréler le traitement d'entretien et sa compréhension.

Réévaluer latechnigue d'inhalation.

Sassurer de la compréhension de l'arrét des traitements aigu (corticoides etfou antibiotiques).
Evaluer la nécessité de la poursuite d'une oxygénothérapie.

Fournir un plan de traitement pour les comorbidités et le suivi.

Sassurer de la prise des rendez-vous pour les contrdles : conrdle précoce < 4 semaines et contrdle tEedif
< 12 semaines, conformément aux indications.

Identification de toutes les anomalies clinigues.

Suivi 3 1-4 semaines

Evaluation de la capacité d'adaptation & 'environnement habituel,

Revue et compréhension du protocole thérapeutique.

Réévaluation des technigues d'inhalation.

Rédvaluation du besoin d'une oxygénothérapie de longue durée.

Documentation de 'aptitude aux activités physigues et aux activités de la vie guotidienne.
Documentation des symptfimes : CAT ou mMRC.

Détermination de la situation des comorhidités.

Suivi 3 12-16 semaines

Evaluation de la capacité d'adaptation & lenvironnement habituel.

Revue et compréhension du protocole thérapeutique.

Réévaluation des technigues d'inhalation.

Rédvaluation de la nécessité d'une oxygénothérapie de longue durée.

Documentation de 'aptitude aux activitds physigues et aux activités de la vie guotidienne.
Mesures spirometrigues - VEMS.

Documentation des symptémes - CAT ou mMRC.

Détermination de la situation des comorbidités.

Figure 46: Criteres de sortie et recommandations pour le suivi
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L’éducation thérapeutique : Elle apporte au patient des compétences qui vont
Ilaider a prendre en charge sa maladie. Les sujets abordés sont divers : la
compréhension de la maladie, I'arrét du tabac, les objectifs des traitements,
I’adhésion aux traitements, la prévention et la gestion des exacerbations. L’éducation
thérapeutique est associée a une réduction des recours aux soins et a une meilleure
qualité de vie.

Conclusion

La BPCO est une maladie respiratoire chronique dont I'inflammation des petites
voies aériennes et du parenchyme pulmonaire joue un réle central dans son apparition
et son développement.

C’est une maladie lente et insidieuse dont la morbidité et mortalité sont en
hausse.

Elle est responsable d’un handicap important par la dyspnée, le risque
d’insuffisance respiratoire chronique et les exacerbations qu’elle induit, limitant les
activités quotidiennes de la vie.

Ce n’est pas qu’une maladie respiratoire, des manifestations extra-respiratoires
(ou comorbidités) viennent aggraver considérablement la qualité de vie et le pronostic
vital des patients.

Il est important de poser un diagnostic précoce par spirométrie chez les sujets
a risque.

L’arrét du tabac est le seul traitement permettant de ralentir I’évolution de la
maladie. La prévention et la lutte contre I’exposition tabagique et professionnelle sont
des priorités des politiques de santé.

Bien que la BPCO soit incurable, des traitements médicamenteux et non
médicamenteux adaptés a la gravité de la maladie permettent d’améliorer la qualité

de vie des patients. Grace a une meilleure connaissance des mécanismes
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physiopathologiques le role et surtout la place des traitements sont mieux connus.
Les recommandations issues des sociétés savantes basées sur des hauts niveaux de
preuve doivent étre respectées afin d’optimiser la prise en charge thérapeutique du
patient.

Il faut promouvoir la réhabilitation respiratoire qui a fait au moins autant ses
preuves que les bronchodilatateurs sur I’amélioration de la dyspnée et la qualité de
vie. Les vaccinations contre la grippe et le pneumocoque sont nécessaires pour
prévenir les exacerbations.

Une prise en charge de la BPCO doit étre globale en tenant compte des

différentes comorbidités.
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La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO)

Cours pour étudiants en médecine

- Ce cours a été adapté a partir du cours enregistré en diaporama commenté de
Pr M. Elbiaze pour les étudiants de 3éme année de Médecine de Fés pour I'année
2019-2020

- Les schémas sont tirés des diapositives du cours

I-Introduction :

1) Définition :

C’est quoi la bronchopneumopathie chronique obstructive ?

Nous allons définir cette pathologie a partir des initiales de I’abréviation BPCO :

Le C fait allusion au terme chronique, donc la BPCO est tout d’abord une maladie
chronique.

Le O fait allusion au caractére obstructif, donc obstructif fait allusion a une
obstruction des petites voies aériennes et cette obstruction des petites voies
aériennes va entrainer une limitation chronique lentement progressive et qui est
incompletement réversible par opposition au caractere réversible des débits aériens
qu'on retrouve dans la maladie asthmatique.

Le B fait allusion au terme broncho, donc c’est une atteinte tout d’abord
bronchique donc des petites voies aériennes et cette atteinte bronchique au plan
étiopathogénique s’agit d’une réaction inflammatoire anormale des bronches. Donc
le premier mécanisme est une réaction inflammatoire anormale des bronches.

Le P fait allusion au terme pneumopathie, donc il n’y a pas que l'atteinte
bronchique, il y’a aussi une atteinte pulmonaire, donc il y’a une inflammation

pulmonaire et aussi bien la réaction inflammatoire des bronches que la réaction
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inflammatoire des poumons due a des particules nocives ou a des gaz essentiellement
la fumée de la cigarette

Donc les exacerbations et les comorbidités contribuent a la sévérité de la maladie,
c’est donc en résumé la définition de la bronchopneumopathie chronique obstructive
et cette définition comprend en méme temps le mécanisme étiopathogénique de la
maladie.

La BPCO est une entité bien définie et ne correspond pas a toute atteinte bronchique
chronique, donc on va exclure de la BPCO tout ce qui concerne les autres atteintes
bronchiques chroniques par exemple I’asthme vieilli, les bronchectasies ou les
dilatations des bronches ce qu’on appelle les bronchiolites chroniques de I’adulte.
Le terme bronchite chronique ne fait pas allusion a la BPCO, c’est une entité a part a
définition clinique et donc quelgu’un qui a une bronchite chronique n’a pas
obligatoirement une bronchopneumopathie chronique obstructive.

Les termes bronchite chronique obstructive et bronchite chronique obstructive
dyspnéisante sont abandonnés actuellement et on ne parle que de la BPCO.

Un autre élément, la traduction anatomopathologique de la BPCO c’est ce qu’on
appelle 'emphyseme, donc I'emphyseme est une entité qui a plutdét une définition
anatomopathologique et donc globalement la BPCO répond a certains criteres qu’il

faut bien connaitre pour la diagnostiquer et la prendre en charge.

2) Prévalence :

La BPCO est une pathologie fréquente. En effet sa prévalence dans la population
mondiale est estimée a 7,6% et si on tient compte des données fonctionnelles de la
spirométrie : le stade | est prévalent a 9 ,8% et la prévalence si on tient compte du

stade Il ou plus est de 5%.
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La mortalité dans le monde est tres importante : 3 millions en 2005 qui
constitue 5% du total des déces en cette année.

Au Maroc, I’étude MARTAqui évalue le tabagisme a estimé la prévalence du
tabagisme a 18% et I’étude BOLDqui a été réalisé a la ville de Fes c’est une étude
internationale estime la prévalence de la BPCO sur des données fonctionnelles

respiratoires a 14%

lI-Etiopathogénie :

Le facteur de risque principal d’avoir une BPCO est la fumée de la cigarette qui
constitue 90% des facteurs de risque de cette pathologie, il faut ajouter toutes les
étiologies de pollution que ca soit la pollution industrielle, la pollution extérieure ou
chimique.

Atteinte bronchique

Cette exposition va entrainer une inflammation chronique, aussi bien au niveau
des bronches qu’une inflammation pulmonaire tissulaire qui caractérise la BPCO.

L’inflammation bronchique peut conduire a une obstruction bronchiolaire, donc
au niveau des petites voies aériennes avec épaississement des secrétions bronchiques
qui vont aggraver encore I'obstruction bronchiolaire

Atteinte pulmonaire

Chez un sujet normal, le tissu élastique pulmonaire est maintenu grdace a un
équilibre entre le systeme de destruction et le systeme de réparation, le systeme de
destruction qui comprend les protéases et les oxydants et le systeme de réparation
qui comprend les antiprotéases et les anti-oxydants

Chez le patient BPCO il y’aura un déséquilibre de ce systeme en faveur du
systeme de destruction ce qui va entrainer une destruction du tissu élastique

pulmonaire. Cette inflammation pulmonaire tissulaire va s’installer de maniere tres
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progressive le long des expositions au tabagisme et a la fumée de la cigarette du faite
de la destruction du tissu élastique de maintien qui permet de maintenir les voies
aériennes périphériques ouvertes a la fin de I'expiration. Il y’aura apparition d’un

collapsus expiratoire précoce chez ces patients-la.

Dans cette photo microscopique, vous voyez une bronchiole qui a perdu ses
attaches bronchiolaires et qui a tendance a se collaber.

Obstruction et distension

L’obstruction bronchiolaire, aussi bien I'obstruction fixe qui est due a
I’épaississement de la paroi bronchique secondaire a I'inflammation bronchique et
aux secrétions que l'obstruction bronchiolaire dynamique qui fait tendance au
collapsus expiratoire précoce chez les patients BPCO, va contribuer a un piégeage
aérien qui va s’installer progressivement et va étre responsable de I’apparition de
cette distension des espaces aériens qui va se traduire aussi bien au niveau de la

clinique qu’au niveau de la radiologie
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Vous voyez bien sur cette image au microscope électronique cette distension
des espaces aériens chez un patient qui a une BPCO. Cet aspect est la traduction
anatomopathologique de [I'emphyseme qui a une définition purement
anatomopathologique mais qu’on peut visualiser au niveau de I'imagerie aussi bien
au niveau de la radiographie thoracique qu’au niveau du scanner thoracique.

Vous avez a coté une piece chirurgicale d’une grosse bulle d’emphyseme chez
un patient BPCO.

Comment cette obstruction bronchiolaire va conduire a la distension thoracique ?
Pour cela on va suivre I’évolution des débits expiratoires instantanés chez le sujet

normal et le sujet qui a une BPCO au cours d’une expiration.

4
}~ , - Mécanisme de la Distension
n '2 X Début de I'expiration

Sujet normal
Débit normal

Sujet BPCO

Obstruction
bronchiolaire

I limitation du débit expiratoire nar calibre insuffisant I €3

Vous voyez dans ce schéma deux courbes une en bleue et une en marron, ces
deux courbes la traduisent I’évolution des débits instantanés expiratoires au cours
d’un cycle respiratoire. Au début les débits instantanés augmentent progressivement
pour atteindre un maximum et ils commencent a diminuer. Au cours de la pente il
y’aura des variations dans le calibre des bronchioles et qui vont varier de maniere

différente entre le sujet normal et le sujet BPCO.
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La bronchiole chez le sujet normal a un calibre suffisant et des attaches
bronchiolaires du tissu élastique qui sont fonctionnelles. A I'opposé, le calibre de
bronchiole du sujet BPCO et tres réduit du fait de I’épaississement de la paroi
bronchique et du fait des secrétions bronchiques en plus de cela vous avez une
destruction de ces attaches bronchiolaires qui permettraient de maintenir les voies
aériennes ouvertes.

Au cours d’une expiration, les débits expiratoires instantanés du fait de cette

obstruction bronchiolaire vont étre réduits par rapport au sujet normal.

L&

Mécanisme de la Distension
WE® Eip précoce de I'expiration
Sujet normal

Débit normal

m’q]

Attaches
bronchiole

dél[ui(es
Collapsus

[} | Collapsy

I Blocage précoce du débit expiratoire par collapsus et piégeage

Sujet BPCO

Obstruction
bronchiolaire

Dans la deuxiéme moitié du temps expiratoire, on va assister a une chute
brutale du débit expiratoire chez le patient BPCO. Le sujet normal garde des débits
expiratoires assez suffisants pour évacuer I'air contenu dans les alvéoles et ceci est
possible grace a ces attaches du tissu élastique qui permettent de maintenir les
bronchioles ouvertes malgré cette pression négative qui a tendance a les fermer et
donc ca permettra de faciliter I’évacuation de I’'air des alvéoles.

Chez le patient BPCO on a un blocage précoce des débits expiratoires avec un
piégeage aérien (air qu’on n’arrive pas a évacuer des alvéoles). En effet, ces attaches

bronchiolaires qui devraient maintenir ouvertes les bronchioles sont détruites chez le
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patient BPCO et de ce fait, la pression négative expiratoire va facilement collaber les
bronchioles, d’autant plus que ces bronchioles sont déja obstruées par I'inflammation
pariétale et donc il y’aura un arrét brutal du débit expiratoire par la fermeture précoce
des bronchioles ce qui va entrainer un piégeage aérien qui va contribuer a long terme
a linstallation de cette distension des espaces aériens et de cette distension
thoracique.

Cette obstruction et cette distension vont constituer le point de départ des
complications chroniques de la BPCO avec évolution vers le handicap respiratoire.

L’histoire naturelle de la BPCO
qui est commune a pratiqguement tous les patients commence par la consommation
de la cigarette et la fumée de la cigarette qui constitue 90% des facteurs de risque de
la BPCO. Cette consommation va aboutir a une inflammation chronique aussi bien
bronchique que pulmonaire tissulaire ceci va évoluer vers ces deux éléments
étiopathogéniques importants de la BPCO qui sont I'obstruction bronchiolaire et la
distension.

A cause de cette obstruction et de cette distension on va avoir I’évolution vers,
tout d’abord, une hypoxémie chronique précoce qui va évoluer par la suite vers
I'insuffisance respiratoire chronique hypoxémique tout d’abord puis hypoxémique et

hypercapnique

HISTOIRE NATURELLE DES BPCO Cigarette 90% >
CONSEQUENCES CHRONIQUES A

Inflammation chronique Bronchique et Pulmonaire

Obstruction et distension

Hypoxémie précoce chronique

Insuffisance respiratoire chronique ;00 Wawiii j9.09
Hypoxémique puis hypercapnique

'Cam
Faculté de Médecine et de Pharmacie de Fés Module : Maladies de 'appareil respiratoire Pr. M. El biaze ( L J Fés
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PhysiopathologieHypoxémie précoce

Le point de départ est une hypoxémie qui va s’installer précocement. En effet,
I'inflammation bronchique et pulmonaire va aboutir a I'obstruction bronchiolaire qui
va étre responsable d’une augmentation des résistances des voies aériennes
périphériques ce qui va aboutir a une diminution de la ventilation au niveau
périphérique. Cette diminution de la ventilation ou hypoventilation va étre
responsable d’un défaut d’apport d’oxygene. L’air dans les alvéoles hypoventilés va
étre pauvre en oxygene mais ces alvéoles sont normalement vascularisés. Le sang non
oxygéné qui part a ces alvéoles va rester non oxygéné a la sortie. On est devant des
zones qui sont hypoventilées et bien perfusées et donc avec un rapport
ventilation/perfusion qui est diminué. Ces zones-la sont responsables de ce qu’on
appelle un effet shunt. En effet le sang qui entre dans ces zones-la sort pauvre en
oxygene, et la résultante globale au niveau du sang artériel c’est I’apparition d’une

hypoxémie précoce.

L'insuffisance
respiratoire chronique
Obstructlon des bronchioles _ L

Mécanisme de
o I'hypoxémie précoce

RVA aus’nentees
> Effet shunt
Ventilation V '.
Air pauvre v/ Q
% diminué
Sang non oxygéné reste non oxygéné s
Hypoxémie

Vascularisation intacte

Perfusion Q normale
Faculté de Médecine et de Pharmacie de Fés Module : Maladies de Iappareil respiratoire Pr. M. El biaze @ Fes
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Mécanismes compensateurs et complications
Le diaphragme

L’organisme va essayer de réagir a cette hypoxémie précoce par des
mécanismes compensateurs, donc il y’aura une stimulation du centre respiratoire qui
va aboutir a une hyperventilation. Cette hyperventilation va devenir chronique avec

augmentation du travail diaphragmatique.

Le diaphragme d’un patient BPCO travail dans des conditions défavorables.

Vous voyez dans cette imagerie fonctionnelle le diaphragme d’un patient qui
présente une BPCO et vous voyez que le diaphragme est aplati du fait de la distension
pulmonaire qui réduit I’'ampliation diaphragmatique au cours de I'inspiration et donc
réduit le volume pulmonaire mobilisable. Cette limitation de [activité
diaphragmatique par la distension pulmonaire va limiter cet effet compensateur de
I’hyperventilation chronique et de I'augmentation du travail diaphragmatique.

Le travail du diaphragme dans des conditions treés défavorables va aboutir a sa
fatigue et par conséquences a faire intervenir d’autres muscles en particulier les
muscles inspiratoires accessoires. Ces muscles ne sont pas faits pour travailler de
maniere chronique, par conséquence de ces évenements c’est I'apparition d’une
hypoventilation par fatigue diaphragmatique. La mécanique respiratoire se trouve
incapable d’assurer une hématose correcte et donc de maintenir une PaCO2 normale
et une Pa02 normale ce qui va aboutir a une rétention du CO2 avec une hypercapnie

a long terme : c’est le stade de I'insuffisance respiratoire chronique hypercapnique.
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Insuffisance respiratoire chronique

La BPCO continue dans son histoire naturelle avec I’apparition de cette
insuffisance respiratoire chronique d’abord hypoxémique puis hypercapnique et qui
va aboutir a un vrai handicap respiratoire. Le systeme respiratoire étant défaillant,
I'organisme fait intervenir le systeme cardiovasculaire avec apparition d’une
hypertension artérielle pulmonaire compensatrice et a long terme d’un coeur
pulmonaire chronique avec insuffisance cardiaque droite chronique.

Exacerbations

Cette évolution chronique de BPCO va étre émaillée par la survenue
d’exacerbations répétées qui vont contribuer a la détérioration de la maladie.

Plusieurs causes vont contribuer a I’apparition de ces exacerbations et a la téte
desquelles on trouve les surinfections que ca soit les surinfections virales ou
bactériennes. Il y’a la possibilité d’embolie pulmonaire de pneumothorax. Il y’a aussi
les causes cardiaques et particulierement les cardiopathies gauches tel que I'infarctus
du myocarde ou OAP.

La répétition de ces exacerbations va contribuer a la détérioration rapidement
progressive de I’état chronique. L’évolution va se faire vers le déces en insuffisance
respiratoire aigue hypercapnique.

Les étiologies des exacerbations sont des conséquences soit de la BPCO elle-méme
soit de son facteur étiologique principale qui est le tabagisme soit des conséquences

de I'alitement prolongé.

Surinfection Encombrement et colonisation

bronchique par des germes (Pseudomonas
aeruginosa, Haemophilus
influenza, pneumocoque)

Pneumothorax Rupture de bulle d'emphyséme

Embolie pulmonaire  Alitement prolongé a cause de
ITRC

Insuffisance Atteinte artérielle secondaire au

coronarienne tabagisme
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Dans ce tableau on résume les mécanismes principaux des différentes
étiologies des exacerbations. Tout d’abord les surinfections bronchiques : on constate
gu’il y’a un encombrement et une colonisation chez ces patients BPCO par certain
germes et particulierement les germes les plus graves (le pseudomonas aéruginosa,
I’haemophilus influenzae et le pneumocoque). Le pneumothorax est une complication
souvent d’une rupture d’une bulle d’emphyseme, I’embolie pulmonaire est souvent
secondaire a I'alitement prolongé causé par I'insuffisance respiratoire chronique et
I'insuffisance coronarienne avec comme conséquence soit le syndrome coronarien
aigu ou linfarctus du myocarde sont dus a l'atteinte artérielle secondaire au
tabagisme chez le patient BPCO.

Les exacerbations répétées jouent un role important dans I’évolution de la
maladie vers tout d’abord le cceur pulmonaire chronique et vers le déces en
insuffisance respiratoire aigue hypercapnique.

Explications physiopathologiques

Les différentes explications étiopathogéniques vont nous permettre de donner
des explications physiopathologiques des principales données cliniques
radiologiques et au niveau des autres examens complémentaires.

Tout d’abord I'inflammation va nous expliquer cette toux et ces expectorations
qu’on trouve dans le cadre de la bronchite chronique qui accompagne la BPCO.

L’obstruction va nous expliquer I'existence d’un trouble ventilatoire obstructif
a la spirométrie.

La destruction du tissu parenchymateux et cette inflammation fixe va nous
expliquer le caractere irréversible de la maladie.

La distension thoracique serait expliquée par une distension au niveau

anatomopathologique, distension thoracique aussi bien clinique que radiologique.
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La distension implique qu’a la fin d’une expiration le systeme respiratoire n’est
pas revenu a son volume dit de relaxation (correspondant a I’équilibre des pressions
alvéolaire et atmosphérique). La pression alvéolaire devient supérieure a la pression
atmosphérique et on parle alors de pression positive de fin d’expiration (PEEP). Les
muscles inspiratoires doivent surmonter cette PEEP en début d’inspiration avant que
leur contraction ne permette I’entrée d’un volume d’air. Cette charge inspiratoire
supplémentaire ainsi que la réduction des capacités mécaniques fonctionnelles du
diaphragme vont étre responsables de dyspnée et d’une limitation de la capacité
d’exercice.

La respiration a levres pincées est un phénomene de compensation qui permet
au malade de se protéger contre cette tendance au collapsus expiratoire au niveau
étiopathogénique, donc les lévres pincées permettent de créer une certaine auto pip
qui essai de maintenir les bronchioles ouvertes.

Le signe de Hoover est expliqué par la modification de la morphologie du
diaphragme secondaire a la distension pulmonaire.

L’hypertrophie du stérno-cléido-mastoidien et le signe de Campbell sont
expliqués par le travail exagéré des muscles respiratoires accessoires.

Les données de la gazométrie sont a eux expliquées tout d’abord par I'effet
shunt qui est responsable de cette hypoxémie précoce et la rétention du CO?2.

On va finir cette explication étiopathogénique et physiopathologique par un aspect
tres rare de la BPCO qui s’appelle ’'emphyséme panlobulaire, c’est un mécanisme rare
chez les sujets qui ne sont pas tabagique et qui sont trés jeunes et qui a une origine
congénitale caractérisée par un déficit en alpha 1 anti trypsine, une molécule qui est
impliquée dans la structure du tissu élastique. Donc cette maladie va entrainer une
obstruction bronchiolaire et une destruction vasculaire, la conséquence c’est qu’il n’y
aura pas d’effet shunt et ’hypoxémie va apparaitre tres tardivement comparativement
a la BPCO habituelle et donc l'insuffisance respiratoire chronique et le ceceur

pulmonaire chronique sont tres tardifs.
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lll- Diagnostic positif :

Pour savoir comment poser le diagnostic positif de la BPCO, nous allons prendre
le tableau d’une BPCO typique.
Les circonstances de découverte de la BPCO sont soit :
- Une dyspnée chronique découverte chez un patient qui est tabagique
- Soit une exacerbation de dyspnée chronique chez quelqu’un dont I’étiologie de
la dyspnée pose probleme
- Soit un bilan éventuellement pré anesthésique chez un tabagique

1) Interrogatoire :

Les données de I'interrogatoire sont capitales.

a) Antécédents :

On va s’efforcer a chercher dans les antécédents !

Il s’agit typiquement d’un sujet fumeur agé d’au moins 40 ans

Fumeur actuel ou ex fumeur, donc il faut évaluer :

- La durée du tabagisme
- Le nombre de cigarettes fumées par jour
- Le délai du sevrage tabagique s’il s’agit d’un ex fumeur

- On peut exprimer le tabagisme en paquets-années qu’on peut calculer
en étudiant (le nombre de cigarettes/20) x la durée du tabagisme

En plus de ’enquéte sur le tabagisme qui est le facteur principal de BPCO, il
importe de chercher une exposition professionnelle soit actuelle ou ancienne et
d’établir méme un calendrier professionnel de ce patient.

Il faut vérifier ’absence d’antécédents évoquant une autre étiologie de dyspnée
chronique telle qu’une affection bronchopulmonaire (comme la dilatation de bronches
les séquelles de tuberculose) ou bien une étiologie cardiaque chronique (soit
éventuellement une valvulopathie ou cardiopathie gauche tel qu’un syndrome

coronarien ou un infarctus du myocarde).
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b) Sighes fonctionnels :

L’interrogatoire va trouver un fond chronique de la maladie fait de certains
signes fonctionnels

b-1La dyspnée chronique++ :

» principal signe fonctionnel, c’est le signe qui traduit en général I’obstruction et
surtout la distension. Elle est sentie de différentes manieres chez le patient :
difficulté a respirer, soif d’air, haletement. Cette dyspnée apparait
généralement apres une longue histoire de tabagisme, donc il est important de
préciser I'ancienneté de la dyspnée et le délai d’apparition par rapport au
tabagisme.

» (C’est une dyspnée d’effort d’aggravation lentement progressive : le seuil
d’effort diminue progressivement pour devenir rapidement de repos et il ny’a
pas d’intervalle libre, tout effort au-dessus d’un seuil va déclencher la dyspnée.

= || faut préciser I’évolution de la sévérité dans le temps et le role des facteurs
déclenchant et particulierement des irritants bronchiques et des expositions. |l
y’a généralement une tendance marquée de la part du patient a minimiser sa
dyspnée avec une adaptation du mode de vie a la dyspnée et il y’a méme des
modifications de certaines habitudes pour demeurer en dessous du seuil
d’essoufflement.

= L’évaluation de la dyspnée se fait selon les recommandations internationales
selon I’échelle mMRC : m veut dire modifiée, MRC veut dire Medical Research
Council, cette échelle est basée des stades de 0 a 4. Sur ce tableau les bases
sur lesquelles on peut exprimer les différents seuils d’effort qui sont utilisés

dans cette échelle-Ila.

0 trés intense normal Trés court
1 100 maplat rapide trés court
ou légére cote
2 100 m lentement Pauses courtes
3 100 m lentement Arrét (pauses
longues)
4 Habillage repos trés lent trés long
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La compréhension de ces bases est importante pour pouvoir poser
correctement les questions au patient parce-que ses réponses sont a la base de
I’évaluation de la sévérité de la dyspnée et probablement aussi de I’évaluation d’un
traitement apres. En effet si on parle du coté physiologique, un seuil d’effort va étre
caractérisé par son intensité, son rythme et par le temps de récupération que va
prendre la personne pour revenir a son état de base.

Le stade O est un stade ou il y’a un effort trés intense qui est nécessaire pour
déclencher la dyspnée ou un rythme qui est normal et dans ce cas-la comme la
personne ici c’est une personne normale, le temps de récupération sera trés court.

Le stade 1 c’est un seuil d’effort avec une intensité qui est évaluée soit avec une
distance (utilisée ici est de 100 m sur terrain plat) ou bien au lieu de la distance on va
utiliser le degré de la cote et ici on parle de légere cote. Le rythme qu’on exige ici est
un rythme rapide, et jusqu’a ce stade le temps de récupération n’est pas important
puisque c’est une personne qui arrive a récupérer rapidement.

Le stade 2 toujours pour la méme intensité (100 m sur terrain plat), et la la
dyspnée va se déclencher pour un rythme qui est long et le temps de récupération
prend son importance puisque cette personne- la va avoir besoin de pauses courtes
et a la fin de ces pauses il va récupérer totalement.

Le stade 3 toujours pour la méme intensité (100 m sur terrain plat), pour le
méme rythme (lent), cette personne va avoir besoin de s’arréter (ca veut dire les
pauses sont tres longues) et la personne arrive a récupérer difficilement.

Le stade 4, I'intensité devient tres minime puisque c’est une dyspnée de repos,
on I'appelle aussi une dyspnée de déshabillage c’est-a-dire méme pour un effort de
déshabillage la personne va présenter la dyspnée, méme pour un rythme qui est tres

lent la récupération sera tres difficile méme apres un temps tres long.
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Ici, 'intitulé des 5 items de I’échelle intitulée mMRC : Apres avoir répondu par
oui a la question (est-ce que vous étes dyspnéique ?) on va lui exposer les différents

stades :

QStade 0: effort intense

QStade 1: marche rapide  a plat ou une
légere cote

QStade 2: marche plus lentement avec des
pauses (aprés plus de 100 m)

QStade 3: Doit s'arréter pour reprendre son
souffle (aprés plus de 100 m)

QOStade 4: Est trop essoufflé pour sortir de chez
lui ou en s'habillant ou se déshabillant

b-2 La toux chronique :

e le deuxiéeme symptome qui constitue le fond chronique d’une BPCO typique.
C’est une toux qui est souvent ancienne, considérée par le patient comme symptome
habituel du tabagisme (c’est pourquoi il 'appelle s lawdliwssi), C’est souvent le premier
symptome qui précede des années la dyspnée mais peut étre absence chez certains
patients.

e Quelles sont les caractéristiques de cette toux chronique ? C’est une toux
qui est souvent a prédominance matinale, intermittente au début puis devenant
quotidienne, seche ou productive avec des expectorations chroniques souvent en
petites quantités épaisses collantes, peuvent étre muqueuses ou muco-purulentes
parfois méme noiratres et survient souvent apres une quinte de toux, peuvent aboutir
a la définition de la bronchite chronique simple.

° C’est quoi la bronchite chronique simple ?

» C’est une entité clinique liée au tabagisme qui peut précéder de plusieurs
années la BPCO et sa définition est purement clinique. On I’appel simple parce
gu’on l'opposait auparavant a la bronchite chronique obstructive et c’est un

terme qui n’est plus utilisé actuellement puisqu’on parle de BPCO.
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= Par définition : C’est une toux chronique qui survient au moins 3 mois par an
et pendant au moins deux années consécutives a prédominance matinale
accompagnée ou hon d’expectorations. Ces symptomes ne sont pas en rapport
avec une cause anatomique respiratoire et on fait allusion ici aux dilatations des
bronches ou cardiaques gauches et on fait allusion ici surtout au subOAP
particulierement chez les patients qui ont des valvulopathies.

b3- Autres symptomes :

Le wheezing (sifflements thoraciques) peut étre retrouvé dans le tableau typique
de la BPCO, variable dans le temps et il est plus fréquent dans la BPCO sévere.

Sur ce fond chronique il y’aura des épisodes d’exacerbation de la dyspnée et de
la toux chronique qui seront déclenchés soit par les irritants bronchiques telle que la
poussiere, la fumée ou bien éventuellement les surinfections bronchiques.

L’évaluation de la sévérité de la dyspnée et la fréquence des exacerbations

sont des éléments capitaux pour évaluer la sévérité de la BPCO

2)Examen clinique :

a) Inspection : On cherchera

» La distension thoracique : qui réalise au maximum |’aspect du thorax en
tonneau avec une augmentation du diametre antéro-postérieur qui peut réaliser
une protrusion antérieure du sternum avec au maximum un aspect de cyphose.

= A noter que I’hippocratisme digital n’est pas un signe de BPCO et doit plutot

faire rechercher un cancer bronchogénique.
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Thorax
en tonneau

* Vous voyez ici un homme avec un aspect de distension thoracique qui n’est visible
gu’en profil et la distension thoracique en tonneau schématisée chez un homme
avec d’autres signes de la BPCO.

= Autres signes plus évidents :qu’on peut noter au cours de la forme typique de la
BPCO. C’est les conséquences cliniques de la contribution des muscles inspiratoires
accessoires. Apres une longue activité de ces muscles on va voir apparaitre certains
signes qui témoignent de cette activité.

o Tout d’abord le creusement des espacessus claviculaires et sus sternale, le
creusement des espaces intercostaux. Ces deux éléments ne doivent pas étre
confondus avec les signes de lutte en particulier le tirage sus sternal et intercostale
qui surviennent plutoét dans un contexte aigu.

o Un autre signe de contribution des muscles respiratoires accessoires, c’est la
contracture du muscle sterno-cleido-mastoidienqui devient tres visible a I’ceil nu.

o Lesigne de Campbell, se traduit par la réduction de la hauteur de la partie cervicale
de la trachée et qui est du a cette contracture du muscle sterno-cleido-mastoidien.

o Un autre signe qui est visible a I'inspection d’une BPCO typique c’est le signe de
Hoover : c’est le rétrécissement paradoxal a I'inspection de la partie basse du
thorax. Ce signe est secondaire a I’aplatissement du diaphragme qui est secondaire

a la distension thoracique.
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Signe dd

Ces photos schématisent ces 4 éléments

—

Sujet normal Sujet BPCO distension avec
Dome diaphragmatique conservé dome diaphragmatique aplati

Pourquoi le signe de Hoover ?Dans ce schéma nous allons comparer la course
diaphragmatique d’un sujet normal avec la course diaphragmatique chez un sujet
BPCO. A gauche vous avez un diaphragme normal avec un dome qui est conservé et
donc qui va faciliter I'inspiration. A droite vous avez un sujet BPCO et chez qui vous
avez la distension thoracique importante avec le dome diaphragmatique qui est aplati

a cause de cette distension thoracique.
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A a—

Ampliation maximale Rétrécissement paradoxal
et ¢largissement de la base du thorax de la base du thorax

Dans le second schéma en fin d’inspiration, ’'ampliation thoracique maximale
va permettre au sujet normal de mobiliser le maximum de volume d’air dans le thorax
et d’élargir la base du thorax. Par contre chez une personne BPCO, le diaphragme tres
aplati va se contracter et au lieu d’élargir la base du thorax il va la rétrécir et on va se
retrouver avec un rétrécissement paradoxal de la base du thorax qui traduit le signe
de Hoover.

b) Palpation :

Elle va chercher certains signes en particulier la palpation des creux sus
claviculaires pour noter la dépression a ce niveau-la. On va sentir la contracture des
muscles respiratoires accessoires et particulierement le sterno-cleido-mastoidien, ce
qui témoigne de leur participation dans le cadre de la compensation du travail du
muscle diaphragmatique.

¢) Percussion :

Elle va trouver un hypertympanisme diffus dans le cadre d’une BPCO typique

d) Auscultation :

Elle va rechercher une diminution du murmure vésiculaire qui prédomine au
niveau des sommets avec des rales sibilants. On distingue deux types de sibilants :
les sibilants monophoniques qui sont purement expiratoires et qui témoignent de la

compression dynamique bronchique, et les sibilants polyphoniques qui sont en méme
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temps expiratoires et inspiratoires et qui pourraient témoigner d’un bronchospasme
associé. Ces sibilants peuvent parfois étre entendus a la bouche témoignant d la
gravité et de la possibilité d’une exacerbation actuelle.

UN BON INTERROGATOIRE ET UN BON EXAMEN CLINIQUE PERMETTENT DE
RETENIR LE DIAGNOSTIC DANS LA PLUPART DES CAS MAIS UNE CONFIRMATION EST
NECESSAIRE

3) Examens complémentaires :

a) Radiographie thoraciqgue :

Son objectifest de chercher les signes typiques orientant vers une BPCO et
d’éliminer certains diagnostics différentiels. Typiquement, la radiographie thoracique
montre des signes évidents de distension thoracique avec parfois hyperclarté des 2
sommets témoignant d’un début d’emphyséme centro-lobulaire, en plus de cela il
existe un aspect de cceur en goutte témoignant de I'importance de la distension
pulmonaire. On trouve en plus des signes radiologiques d’hypertension artérielle

pulmonaire telle que par exemple un arc moyen gauche convexe.
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Vous avez ici une Radiographie thoracique de face et une radiographie
thoracique de profil qui montrent les principaux signes de distension thoracique.

Sur le cliché de face vous avez tout d’abord une hyperclarté des 2 champs
pulmonaires qui, souvent, prédomine au niveau des sommets, I'aplatissement des
coupoles  diaphragmatiques, [I’élargissement des espaces intercostaux,
I’horizontalisation des cotes, I'augmentation des diametres transversaux du thorax,
I’allongement des champs pulmonaires. En plus de ca, on peut avoir un aspect en
goutte de la silhouette cardiaque.

Sur le cliché thoracique de profil, on aura principalement comme signes de
distension thoracique I'augmentation du diametre antéro-postérieur et
I’laugmentation des espaces claires rétro-sternal et retro-cardiaque.

b) La spirométrie et les autres explorations fonctionnelles respiratoires :

Nous avons vu le tableau radio-clinique d’une BPCO typique mais comment on
va confirmer le diagnostic ? Pour cela on a besoin d’une exploration fonctionnelle
respiratoire parmi les explorations fonctionnelles respiratoires. Beaucoup de gens
résument les explorations fonctionnelles respiratoires en un seul examen qui est la

spirométrie.
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Mais dans cette image vous voyez plusieurs explorations fonctionnelles
respiratoires disponibles, donc il n’y a pas que la spirométrie mais il y’a aussi la
pléthysmographie, vous avez la gazométrie, la mesure de la DLCO (un examen qui
évalue le transfert et les échanges gazeux) et le débitmétre de pointe. Mais I’examen
qui va nous permettre de confirmer le diagnostic est la spirométrie.

Donc la confirmation de la BPCO va nécessiter la réalisation d’une spirométrie
qui doit répondre aux critéres de qualité recommandés (voir cours physiologie de la
deuxiéme année). Cette spirométrie doit étre effectuée par un pneumologue ou un
généraliste apres une formation. Seuls les résultats évidents concordant avec ma
clinique sont utilisés pour la confirmation. Tout patient avec un résultat qui est
discordant doit étre pris en charge par un pneumologue. La spirométrie va montrer
un trouble ventilatoire obstructif avec un rapport VEMS/CVF< 70% ou a 0,70

Pour confirmer la BPCO on a besoin du caractere non réversible du trouble
ventilatoire obstructif. Pour cela, le patient va inhaler 4 bouffées de béta 2 mimétiques
par chambre d’inhalation, on va attendre 15 min et on va dire que le TVO n’est pas
réversible s’il n’y a pas d’augmentation du VEMS de 12% ou de 200 ml apres les béta
2 mimétiques.

Deuxieme critere qu’on exige actuellement pour confirmer la BPCO, c’est que
le rapport VEMS/CVF post bronchodilatateur (ca veut dire apres le test de réversibilité)
reste inférieur a 0,70.

Aprés ces données, on va confirmer et retenir le diagnostic de BPCO

D’autres examens complémentaires peuvent étre demandés par le spécialiste
dans le cadre des bilans de la BPCO tel que la pléthysmographie qui va permettre
d’évaluer I'importance de la distension thoracique en montrant une augmentation du

rapport volume résiduel/capacité pulmonaire totale (VR/CPT).
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Deuxieme élément qu’il faut retenir c’est que le débit expiratoire de pointe (DEP)
a une bonne valeur diagnostic dans I'asthme n’a pas de valeur diagnostic dans la
BPCO. Il donne une idée sur I’obstruction bronchique mais ne permet pas de confirmer

la BPCO.

La spirométrie montrant un TVO non réversible avec un rapport

VEMS/CVF<0.70 permet de confirmer le diagnostic de BPCO

4)Formes clinigues :

On a vu comment confirmer le diagnostic de BPCO dans sa forme typique, mais
il faut savoir qu’il y a certaines formes cliniques de la BPCO a lesquelles il faut penser
quand la dyspnée chronique reste inexpliquée par d’autres étiologies dans d’autres
contextes.

a) Formes étiologiques :

Liées tous d’abord au tabagisme passif et donc il faut toujours en absence de
tabagisme actif évaluer le tabagisme passif en évaluant éventuellement la durée
d’exposition chez cette personne.

Deuxiéme chose, il y’a ce qu’on appelle les BPCO professionnelles, Elles ne sont
pas liées au tabagisme, mais liées a I’exposition a des particules minérales (macon,
puisatier qui sont exposés aux particules de silice qui ne donne pas uniquement la
silicose mais peut donner aussi une BPCO. Deuxieme type de particules ce sont les
particules chimiques : les personnes qui travaillent aux usines manipulent des
produits chimiques. Il y’a aussi les particules organiques tel que le foin moisi et la

BPCO constitue une forme particuliere de I’alvéolite allergique extrinseque.
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Autre forme étiologique : la pollution atmosphérique. Le fait de s’exposer a la
fumée de four peut exposer aussi a la BPCO particulierement chez la femme et donc
il faut penser aussi a la BPCO chez la femme méme en dehors du tabagisme.

La pollution extérieure qui est difficile a évaluer puisque la plupart des gens qui
vivent au milieu urbain sont exposés a la pollution due a la fumée de voiture.

b) Formes selon I’age :

Particulierement la BPCO du sujet jeune non tabagique qui a moins de 40 ans,
c’est une forme rare mais il faut la connaitre qui a plutét une origine congénitale. Elle
est plutdt due a un déficit en alpha 1 anti trypsine qui va occasionner un emphyseme
panlobulaire a 'opposé de 'emphyseme du tabagique qui est plutot un emphyseme
centrolobulaire. Dans cette pathologie, I’hypoxémie ne va pas apparaitre précocement
comme dans la BPCO liée au tabagisme, c’est une hypoxémie qui est tardive et le
retentissement va étre tardif.

c¢) Formes radio-cliniques :

Il ya des gens qui ne vont pas présenter une distension manifeste, plutét une
distension minime.

Il ya des gens qui ne vont pas percevoir facilement leur dyspnée, donc ce sont
des patients qui ont un seuil de perception élevé et ce sont des gens chez qui le risque
de diagnostic tardif est important et ce sont généralement des patients qui ont une
forme peu symptomatique.

Au contraire il y a des patients avec des bulles d’emphyseme de grande taille,

bien visibles au niveau de I'imagerie en particulier a la radiographie thoracique.
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Cloison

Vous voyez ici une radiographie thoracique avec des bulles d’emphyséme évidentes
en particulier au niveau des sommets, c’est caractéristique de I’emphyseme
centrolobulaire chez le patient tabagique. Dans ces formes avec des bulles
d’emphyséme évidentes, on n’a pratiquement pas besoin de pratiquer une spirométrie
pour confirmer le diagnostic s’il n’y a pas d’autre étiologie qui expliquerait la dyspnée

chronique.
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V- Diagnostic de sévérité de la BPCO :

L’évaluation de la sévérité de la BPCO va se baser sur 2 éléments de
I’interrogatoire et un élément fonctionnel respiratoire.

Les 2 éléments de l'interrogatoire concernentles symptomes et leur degré,
essentiellement

e Le degré de la dyspnée.

e Second élément c’est le nombre des exacerbations les 12 derniers mois. Les 2
nécessitent uniqguement des données de I’interrogatoire. Donc ces 2 éléments
la peuvent suffire pour une évaluation initiale de la sévérité lorsqu’on est devant
un patient chez qui on suspecte fortement une BPCO et qu’on n’a pas la
possibilité de réaliser la spirométrie immédiatement.

e 3eme glément de sévérité c’est le trouble ventilatoire obstructif. Ici on a
obligatoirement besoin de la spirométrie et ceci ne peut étre réalisé que dans

des conditions stables lorsque le malade n’est pas en exacerbation

1) Evaluation des symptémes :

Cette évaluation va se faire selon le degré de la dyspnée selon I’échelle mMRC
et donc on va répartir les patients en 2 groupes : Les patients peu symptomatiques
qui ont un score de dyspnée qui est <2 et les patients tres symptomatiques qui ont

un score de dyspnée > = 2.

2) Evaluation du nombre d’exacerbations :

Les 12 derniers mois par I'interrogatoire, et le malade est dit a haut risque
d’exacerbation si on retrouve qu’il a fait au moins 2 exacerbations I’année précédente

ou au moins une nécessitant I’hospitalisation.

Dr. Sossey Alaoui Jouhayna 149



La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive

3) Evaluation de la sévérité du trouble ventilatoire obstructif (TVO) :

Pour une spirométrie qui est faite dans des conditions stables en dehors de
toute exacerbation, on va évaluer le degré de sévérité de BPCO selon les données du
Gold, et ces données-la vont étre basées sur le VEMS post bronchodilatateur au cours
de la spirométrie :

On dit que le patient est

e GOLD 1 (léger) lorsque le VEMS est normal (> 80%) avec un TVO (VEMS/CVF

< 70%)
e GOLD 2 c’est un TVO qui est modéré et dans ce cas le VEMS va étre compris
entre 50% et 80%

e GOLD 3 c’est pour un VEMS qui est compris entre 30% et 50%

e GOLD 4 qui est un TVO tres sévere c’est lorsque le VEMS est inférieur a 30%

Ce sont les 4 stades du GOLD concernant le TVO. Ces stades de sévérité ne sont
pas suffisants pour évaluer a eux seuls la sévérité de la BPCO, donc il faut les associer
aux deux éléments de I'interrogatoire dont on a déja parlé pour créer les groupes de
séverite.

On va essayer de décrire ces groupes de sévérité une fois qu’on a les données
de I'interrogatoire et du trouble ventilatoire obstructif :

Le groupe A c’est des gens peu symptomatiques avec une échelle de dyspnée
< 2 et qui font peu d’exacerbations (mois de 2 exacerbations I’année précédente)
avec un TVO qui est [éger a modéré.

Le groupe B ce sont des gens tres symptomatiques avec une dyspnée qui est >
= 2 mais malgré ca ils nont qu’un TVO qui est léger a modéré et ils font peu

d’exacerbations (mois de 2 / an dans I’année précédente).
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Le groupe C c’est des patients BPCO qui ont fait au moins 2 exacerbations
I’année précédente et qui ont un TVO qui est sévere a tres sévere, malgré ca ils sont
peu symptomatiques ils ont une échelle de dyspnée qui est <2.

Le groupe D c’est un groupe treés sévere puisqu’il fait beaucoup d’exacerbations
au moins 2 exacerbations I’année précédente, un TVO qui est sévere a trés sévere et
il est tres symptomatique avec une échelle de dyspnée qui est au moins = 2.

Dans certains cas, il est impossible de classer le patient dans un groupe de
sévérité dans ce cas-la on va se baser sur le critere le plus sévere du patient pour le
classer dans le groupe de sévérité le plus sévere.

La classification par groupe de sévérité est obligatoire pour prendre des

décisions de prise en charge adaptée aux recommandations internationales (GOLD)

V- Diagnostic différentiel :

Il s’agit principalement des étiologies de la dyspnée chronique autres que la BPCO :
Respiratoires : causes d’insuffisance respiratoire chronique par hypoventilation

- Obstructives : BPCO,

- Restrictives : Pneumopathie infiltrante diffuse, DDB, séquelles de tuberculose,
parfois thoraciques (syndrome d’obésité hypoventilation, cyphoscoliose,
maladie neuromusculaire).

Non respiratoires :

- Etiologies d’insuffisance cardiaque (cardiopathie gauche ++), autres (anémie,

hyperthyroidie).

Parfois, on peut avoir des associations entre la BPCO et certaine de ces étiologies.
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Deuxieme diagnostic différentiel aprés les étiologies de la dyspnée chronique autres

que la BPCO, c’est I'asthme. Il est plutot une étiologie de dyspnée récurrente et qui

risque de poser un probléme de diagnostic différentiel avec la BPCO (voir tableau):

Le facteur étiologique principal de la BPCO est le tabac alors que pour I'asthme
c’est plutot les allergenes.

Concernant I’étiopathogénie, dans les 2 on a une inflammation, sauf que dans
la BPCO cette inflammation est peu ou pas réversible alors qu’elle est réversible
dans ’asthme.

Pour I’hyper réactivité bronchique, elle n’est pas spécifique dans la BPCO, alors
que dans I'asthme elle peut étre aussi bien spécifique que non spécifique
(lorsqu’on dit spécifique ca veut dire une réaction aux allergénes).
Généralement dans la BPCO, on n’a pas de terrain d’atopie personnelle ni
familiale, par contre cette atopie personnelle et familiale est fréquente dans
I’asthme.

La bronchite chronique est fréquente dans le cadre de la BPCO mais elle n’existe
pas dans I’asthme.

La dyspnée dans I'asthme est plutdét une dyspnée récurrente, donc il y’a un
intervalle libre qui sépare les symptomes, par contre dans la BPCO c’est plutot
une dyspnée continue (lorsqu’on dit continue ca veut dire a chaque exposition
a un seuil d’effort défini le patient va présenter la dyspnée) donc il n’y a pas
d’intervalle libre ou méme en présence de I'effort il n’y aura pas de dyspnée.
Le facteur déclenchant dans la BPCO c’est I’effort bien siir qui est caractéristique
comme élément de déclenchement de la dyspnée dans la BPCO. A coOté de
I'effort on a les irritants biens s(rs, les infections respiratoires. Pour I’'asthme
c’est plutot les allergenes qui sont importants pour le déclenchement des

épisodes d’asthme mais a coté de cette réactivité aux allergénes on a comme
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facteurs déclenchant les irritants, I’effort qui intervient a un moindre degré et
on a aussi les infections.

- Dans la BPCO, la distension thoracique est un élément important dans le
diagnostic radiologique et clinique de la BPCO. Elle peut exister dans I’asthme
mais généralement dans les asthmes tres évolués.

- Pour la radiographie thoracique, la BPCO est parlante : on a la distension
thoracique et méme on peut avoir des bulles d’emphyséme qui sont
caractéristiques de la BPCO. Par contre dans l'asthme généralement la
radiographie thoracique est normale sauf dans les cas d’asthme tres évolué tres
ancien ou on peut avoir une distension thoracique qui n’est pas trés importante.
Donc souvent la radiographie thoracique est presque normale dans I’asthme.

- Pour le TVO, il est peu ou pas réversible dans la BPCO, alors que pour poser le
diagnostic d’asthme on a besoin d’avoir un TVO réversible.

- L’évolution dans la BPCO peut se faire vers I'IRC. Il n’y a pas d’évolution vers
I’IRC dans I’asthme c’est une maladie qui est contrélable donc on peut arréter
sa progression symptomatique et donc on peut avoir une vie normale si on
prend correctement notre traitement.

- Pour la réponse aux bronchodilatateurs a courte durée d’action, elle est faible
dans la BPCO par contre elle est tres importante et manifeste dans les épisodes
d’asthme.

- Un autre élément dont on va parler par la suite concernant la thérapeutique
c’est la trés bonne réponse de l'asthme a la corticothérapie inhalée
contrairement a la faible réponse ou pratiquement I’absence de réponse a la

corticothérapie inhalée dans la BPCO.
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' Facteur étiologique
Inflammation
HRB

Atopie personnelle et
familiale

Bronchite chronique
Dyspnée

Facteur déclenchant

Distension thoracique
Radio thoracique

'

ASTHME

Tabac+++
Peu ou pas réversible
Non spécifique

++++

Continue
Pas d'intervalle libre

Effort ++++ Irritants++
Infection++

++++
Distension thoracique,

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

ASTHME |

Allergénes+++
Réversible

NS et Spéci
++++

Récurrente
Intervalle libre

Allergénes+++,irritants++,
effort+, infection++

++
Presque normale

emphyséme +++

TVO Peu ou pas réversible Réversible

Evolution Insuffisance respiratoire  Pas d'IRC
chronique

Bronchodilatateurs CDA  Réponse faible +++++

VI- Evolution et complications :

La BPCO est une maladie qui va évoluer lentement et progressivement au cours
des années avec des exacerbations de plus en plus fréquentes, et elle va de la dyspnée
chronique pour des efforts importants jusqu’au stade de la dyspnée pour des efforts
minimes, jusqu’au stade de la dyspnée de repos qui correspond généralement au
stade d’IRC avec le début du retentissement cardiaque et I’évolution vers le cceur
pulmonaire chronique.

Nous avons des complications aigues qui vont se manifester par des
exacerbations de

la bronchopneumopathie obstructive et des complications

chroniques.

1) Exacerbation de BPCO :

Pour retenir le diagnostic d’exacerbation de BPCO, on va se baser uniquement
sur I’interrogatoire et on a besoin d’évaluer les 3 criteres d’Anthonisen chez le patient
en recherchant s’il y’a une apparition ou augmentation du volume de I’expectoration,

ou bien une modification de I’expectoration qui était muqueuse et devenue purulente
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par exemple, ou bien une majoration de la dyspnée qui existait auparavant. Un seul
critere parmi ces 3 est suffisant pour confirmer le diagnostic d’exacerbation.

Il existe 2 circonstances diagnostiques au cours desquelles il va y avoir le
diagnostic de la BPCO. En effet, on peut se trouver devant

- un patient qui a une BPCO qui est connue et déja confirmée

- ou bien parfois I’exacerbation va se révéler par I’exacerbation et le
diagnostic de la BPCO n’est pas encore posé, et dans ce cas-la on a besoin de réunir
les arguments de forte probabilit¢ de BPCO selon les données cliniques
(interrogatoire, I’examen clinique), éventuellement la radiographie thoracique et
approcher le diagnostic de sévérité de la maladie chronique. Sans cela, on ne pourra

pas prendre en charge I’exacerbation.

On évoque (devant un motif) puis on retient (aprés avoir réuni assez
d’arguments) puis on confirme le diagnosticd’une pathologie (souvent aprés un ou
plusieurs examens complémentaires)

L’'interrogatoire confirme [|’exacerbation et recherche certains facteurs
étiologiques

Certaines complications aigues, soit en rapport avec la BPCO elle-méme ou avec
le terrain de la BPCO, sont responsables du déclenchement de ces exacerbations. A la

téte de ces facteurs on va trouver :

Les surinfections (soit sous forme de surinfections bronchiques ou de
pneumonie) et qui constituent 50% des causes des exacerbations,

- Pneumothorax

- Embolie pulmonaire

- Cardiopathie gauche, troubles du rythme

- Cancer bronchogénique
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- Erreurs thérapeutiques (prise de sédatifs, oxygénothérapie a fort débit, prise
d’un béta bloquant)

- Un traitement de fond médicamenteux ou non médicamenteux (telle que la
ventilation), insuffisant chez un patient BPCO, peut a lui seul déclencher une
exacerbation.

L’examen clinique est trés important

- tout d’abord pour s’orienter vers la BPCO si on n’a pasencore de diagnostic qui
est confirmé,

- deuxiemement pour « évaluer la gravité de I’exacerbation et particulierement si
le symptome qui a permis de diagnostiquer I’exacerbation est la dyspnée,

— troisiemement, pour chercher certains éléments du facteur déclenchant de la
BPCO.

— Donc on va chercher les signes respiratoires,

— particulierement est-ce que le patient est polypnéique? Et cette polypnée va étre
grave en fonction de la gravité. On va chercher parfois I'existence d’un
gémissement durant I’expiration, un battement des ailes du nez et I’existence
d’une expiration lente a travers des levres pincées.

— L’examen clinique du thorax consiste a détecter un encombrement des voies
aériennes en particulier des rales ronflants, particulierement lorsqu’on a
comme facteur déclenchant une surinfection bronchique,

— on va chercher un silence auscultatoire témoignant de la gravité de
I’exacerbation, éventuellement on va trouver des rales crépitants ou des rales
ronflantsmais parfois I’examen clinique est tout a fait normal.

— chercher les signes cliniques qui vont nécessiter I’hospitalisation, en particulier

les signes cliniques de détresse respiratoire aiglie (signes de lutte) et a
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I’extréme on va chercher un tableau d’insuffisance respiratoire aigie et/ou

d’insuffisance cardiaque droite aigue.

L’insuffisance respiratoire aigiie (IRA)est définie par I'apparition brutale d’une
insuffisance des échanges gazeux pulmonaires qui se caractérise par I'incapacité des
poumons a assurer l'apport d’oxygene (02) dans le sang et/ou I’élimination du
dioxyde de carbone (CO2).
- Suspicion clinique de [I'IRAavec des signes cliniques qui vont traduire
I’hypoxémie et I’acidose respiratoire :

o Tout d’abord la cyanose : si on a une hypoxémie importante lorsque la
Sa02< 85% on va la chercher surtout au niveau des extrémités (doigts,
levres, oreilles)

o Les signes neurologiques qui constituent ce qu’on appelle le tableau
d’encéphalopathie respiratoire, on va chercher l'irritabilité, une agitation
du patient, un changement de la personnalité, les troubles de conscience
qui peuvent aller parfois jusqu’au coma

o Les signes cardiovasculaires qui peuvent étre sous forme d’hypotension
ou hypertension, ou bien des troubles du rythme telle que des arythmies

- Confirmation de I'IRA

L’IRA a en réalité une définition gazométrique et donc pour la confirmer il faut
réaliser une gazométrie artérielle qui va chercher le changement de la PaO2, du PaCO?2
et du pH. Donc on va parler d’IRA lorsque la Pa0O2 < 55 mmHg ou < a la valeur
habituelle chez un patient qui a une insuffisance respiratoire chronique si on a des
chiffres auparavant de gazométrie. On va parler d’IRA hypercapnique si la PaCO2 > =
50 mmHg et le pH< 7,30 témoignant d’une acidose respiratoire.

2) Complications chroniques :
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a) Insuffisance respiratoire chronique :

Elle correspond au stade terminal de la BPCO qui est caractérisé par I'incapacité
du systeme respiratoire a assurer I’hématose. On va I’évoquer devant certains signes :

- Tout d’abord, lorsque le patient passe au stade de dyspnée de repos,

- On peut trouver parfois une cyanose des extrémités

- Onva chercher les signes de I’hypercapnie qui témoignent de la gravité de I’IRC
telle que les céphalées matinales, la somnolence les tremblements, les troubles
de mémoire.

Une oxymétrie et une numération formule permettront éventuellement de la
suspecter et particulierement lorsque la Sa02 < 92% et dans la NFS lorsqu’il existe
une polyglobulie avec élévation de ’hémoglobine et de I’hématocrite.

L’examen qui va confirmer I'IRC c’est la gazométrie artérielle, lorsqu’on va
trouver une hypoxémie avec une Pa02 < 70 mmHg a 2 reprises a |’état stable a 3
semaines d’intervalle. Ce sont des conditions trés importantes pour évaluer
I'insuffisance respiratoire chronique. Plus ou moins associée a ¢a, on va trouver une
hypercapnie qui n’est pas obligatoire pour le diagnostic mais qui va apparaitre a un
stade avancé lorsque la PaCO2 > 45 mmHg et donc si elle est présente, elle va nous
permettre de retenir le diagnostic d’insuffisance respiratoire chronique
hypercapnique.

Cette IRC va étre plus ou moins tolérée par les patients BPCO selon les
personnes et on peut évaluer cette tolérance en réalisant un examen simple qui
s’appelle le test de marche de 6 min c’est un test qui est simple et qui évalue la
tolérance a I’exercice en cherchant la réduction de la distance parcourue en 6 min a
un rythme normal de marche associé ou non a une désaturation a I’effort.

Si le malade est vu pour la premiére fois, il est parfois difficile de faire la part

de I'aigu et la part du chronique :

la gazométrie artérielle joue un rdle capital dans ce cas
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b) Cceur pulmonaire chronique (complication de I’'IRC):

C’est une hypertrophie-dilatation du cceur droit avec ou sans insuffisance
cardiaque droite.

Ce tableau-la complique généralement au stade de début une Hypertension
artérielle pulmonaire (HTAP), et il peut décompenser en cas d’exacerbation.

Le cceur pulmonaire chronique (CPC) va se traduire par un tableau d’insuffisance
cardiaque droite chronique. Si ce tableau est évident, on n’a pas besoin d’examens
complémentaires pour retenir le diagnostic de CPC. Ce sont des patients qui vont avoir
des hépatalgies d’effort qui vont devenir par la suite permanentes, avec des cedemes
des membres inférieurs, une hépatomégalie douloureuse a la palpation et a la
percussion, un reflux hépato-jugulaire et une turgescence des veines jugulaires.

L’examen cardiaque va rechercher un signe de Harzer, une tachycardie sinusale,
un souffle d’insuffisance tricuspidienne, et un éclat de B2 au foyer pulmonaire qui
témoigne de I'HTAP.

Comme on a dit, ce tableau peut se révéler en aigu en cas d’exacerbation,
constituant ainsi un signe de gravité de I’exacerbation. Il doit étre systématiquement
recherché chez un patient BPCO, surtout lorsqu’il passe au stade d’IRC.

L’ECG va nous permettre d’orienter le diagnostic de CPC en retrouvant une
hypertrophie auriculaire et ventriculaire droite, on va trouver éventuellement un bloc
de branche droit complet ou incomplet.

La radiographie thoracique va trouver un classique cceur en sabot témoignant
de la dilatation des cavités droites et on peut trouver aussi des signes d’HTAP telle
gu’une hypertrophie de I’arc moyen du cceur.

Jusqu’a maintenant, tous ces éléments-la peuvent étre diagnostiqués par un
médecin généraliste, mais parfois le tableau n’est pas évident et on aura besoin d’un
avis de spécialiste qui va éventuellement confirmer le diagnostic par une

échocardiographie (un cardiologue) en retrouvant une hypertrophie-dilatation du
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ventricule droit et en trouvant cette HTAP. Parfois le cardiologue peut avoir besoin

d’un cathétérisme droit pour confirmer le diagnostic.

VI- Prise en charge thérapeutique de la BPCO :

Comme dans I’asthme il faut différencier le traitement des exacerbations au

traitement de fond de la maladie.

1) Conduite a tenir devant une exacerbation de BPCO :

Nous allons commencer par la conduite a tenir devant une exacerbation de
BPCO et nous avons vu que le diagnostic de I’exacerbation et I’évaluation de sa
sévérité peut se faire dans deux circonstances :

le cas d’une BPCO connue et confirmée qui ne pose pas de probléeme,

et le cas ou I’exacerbation est révélatrice de la BPCO, dans ce cas on est obligé

de réunir les arguments de forte probabilit¢ de BPCO selon les données

cliniques éventuellement radiologiques et d’approcher le diagnostic de sévérité
de la maladie chronique.

a) Objectifs :

Les objectifs de la prise en charge de la bronchopneumopathie chronique
obstructive sont :

A court terme : le retour a I’état de base des symptomes habituels du patient et

concernant la fonction respiratoire habituelle du patient

A moyen et a long terme : c’est réduire la morbidité, ’hospitalisation et la

mortalité, et réduire le risque d’échec et de récidive en étendant I'intervalle libre

entre les exacerbations.
Lorsqu’on recoit un malade chez qui on a posé le diagnostic d’exacerbation de BPCO,

la premiere décision a laquelle on doit penser c’est est ce qu’il faut hospitaliser le
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patient ou le prendre en charge en ambulatoire ? Et si on décide de I’hospitaliser, est

ce gqu’il faut I’hospitaliser dans un service de médecine froid ou bien dans une unité

de soins intensifs ?

b) Indication d’hospitalisation en service de médecine :

Il faut I’hospitaliser au service froid de médecine si on a un des critéres

suivants :

Un age supérieur a 70 ans

Une BPCO groupe C ou groupe D

L’existence d’exacerbations fréquentes

La présence de comorbidités cardiaques, éventuellementl’insuffisance
cardiaque et I’arythmie

La difficulté de prise en charge a domicile

La modification importante des symptomes habituels de la BPCO

L’absence de réponse a un traitement initial qui a été déja démarré en
ambulatoire.

C) Indications de prise en charge en USI :

Le patient sera d’emblée pris en charge en unité de soins intensifs s’il présente

des signes de gravité immédiate de I’exacerbation de BPCO et qui sont :

Tout d’abord une dyspnée de repos, qui n’a pas répondu au traitement
lorsqu’on a admis le patient aux urgences

L’existence de trouble de conscience

L’existence a la gazométrie d’une hypoxémie ou d’une acidose persistante
malgré I’oxygene

L’épuisement respiratoire qui va nécessiter une ventilation mécanique
L’existence d’une instabilité hémodynamique

d) Traitement de I’exacerbation :
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Qu’ils’agissed’une prise en charge en ambulatoire ou en hospitalier, le
traitement va viser les deux composantes importantes : I’obstruction bronchique, et
I’hypoventilation traduite par I’hypoxémie et I’hypercapnie.

d-1) Contre I’obstruction bronchique :

On va utiliser I’association Béta 2-agonistes courte durée d’action (salbutamol,
terbutaline) et les anticholinergiques de courte durée d’action (le bromure
d’ipratropium).

En ambulatoire, en absence d’association commercialisée au maroc, on va se

contenter du salbutamol sous forme de spray ou parfois en utilisant une

chambre d’inhalation, 4 a 10 bouffées toutes les 20 min pendant la premiere
heure puis toutes les 4 heures. On va garder ce rythme pendant 6 jours par
exemple jusqu’a retour a I’état de base

En hospitalier : aprés la mise en condition, on doit utiliser la nébulisation de

I’association Béta 2 agonistes et anticholinergique courte durée d’action, et

dans ce cas-la on va utiliser un masque qui va étre adapté a un nébuliseur

pneumatique qui va utiliser I'air ou un nébuliseur ultrasonique. Dans le
nébuliseur pneumatique il faut éviter la nébulisation a oxygéne qui va nécessiter

un fort débit d’oxygene.
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Air
Nébuliseur portable

Air mural

Oxygéne mural

Bouteille

Vous avez dans ce schémales différentes sources de nébulisation pneumatiques

utilisables. Lorsqu’on dit pneumatique, ca veut dire qu’on va utiliser comme gaz

propulseur, un gaz sous pression.

e Vous avez en haut un nébuliseur portable qui peut étre utilisé en cabinet de

ville ou méme chez certains patients a la maison, et ce nébuliseur portable peut

étre branché a I’électricité au courant électrique et va utiliser I’air pour véhiculer

le produit au masque du patient.
e Deuxiéme source de nébulisation, I’air mural en hospitalier
e Troisieme source c’est la bouteille a oxygene

e Quatrieme source c’est ’oxygéne mural

Ceux qu’on va utiliser dans la BPCO c’est uniquement la source de nébulisation

qui va utiliser de I’air, soit le nébuliseur portable a air soit I’air mural. Il est interdit

d’utiliserde I'oxygene soit en bouteille ou en oxygene mural a cause du risque de

délivrer un fort débit d’oxygene.
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Deuxieme type de nébuliseur, ce qu’on appelle nébuliseurs ultrasoniques mais
qui sont tres rarement utilisés, ils ont plus une utilisation en ORL et permettent de

délivrer le nuage de produit a distance du patient.

» ¢

Une séance de nébulisation dure environ 15 min et on va donner une

nébulisation toutes les 20 min pendant la premiére heure puis toutes les 4h. Lors de
chaque nébulisation on va délivrer 1cc de salbutamol + 0,25 a 0,5 mg de bromure
d’ipratropium qu’on va ajouter a 4cc de sérum physiologique.

Si la nébulisation n’est pas disponible, on peut utiliser la chambre d’inhalation,
sachant que 10 bouffées par chambre d’inhalations sont I’équivalentes d’une seule
séance de nébulisation. On peut aussi utiliser la voie sous cutanée de salbutamol 0,01
mg/ Kg toutes les 20 min tout en sachant qu’il y’a plus d’effet secondaires par cette

voie-la.

Apres les bronchodilatateurs, en hospitalier, on va utiliser les corticoides
systémiques associés aux séances de nébulisation, généralement par voie orale,
parfois par voie injectable si le malade ne peut pas prendre le produit par cette voie.
Par exemple on va utiliser la prednisolone 40 a 60 mg/j, cette corticothérapie va étre

donné en 5 a 10 jours si signes de gravité
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La kinésithérapie respiratoire devrait étre systématique pour favoriser le
désencombrement bronchique qui peut parfois étre la seule cause d’exacerbation.

d-2) Contre I’hypoxémie et I’hypercapnie :

La deuxiéeme composante qu’on va viser au cours du traitement de
I’exacerbation c’est I’hypoxémie et I’hypercapnie. Il est important d’avoir une
évaluation objective de ces deux composantes avant d’administrer I’oxygene chez ces
patients-la. Il ne faut pas se baser sur les simples données cliniques pour indiquer ou
suivre 'effet de I’oxygénothérapie.

Une mesure des gaz du sang est nécessaire si la SpO2 est inférieure a 90%

Dans ces conditions-la on va indiquer une oxygénothérapie a faible débit a
raison de 1,5 a 2 I/min en visant une saturation a 90-92%.

Il faut prendre toutes les mesures nécessaires pour que ces débits soient
respectés particulierement en milieu hospitalier.

En effet tout dépassement de ces chiffres de débit risque d’étre tres néfaste
pour le patient en transformant un patient hypoxémique non hypercapnique ou
faiblement hypercapnique en un patient trés hypercapnique, ou un patient qui tolérait
correctement son hypercapnie chronique en un patient qui ne tolere plus son
hypercapnie parce que les chiffres sont devenus tres élevés.

Toute hypercapnie qui s’aggrave sous oxygene nécessite un transfert
immédiat en unité de soins intensifs pour associer a I’oxygénothérapie une

ventilation non invasive.
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e) Traiter le facteur déclenchant :

En parallele de la prise en charge de I’exacerbation, on va chercher les facteurs

déclenchant. Il est important de les prendre en charge en méme temps que la prise

en charge de I’exacerbation.

Les principaux facteurs déclenchant a rechercher sont :

La surinfection +++++ sous forme de bronchite ou de pneumonie qui constitue
50% des causes des exacerbations,

Les 50% restantes sont faites essentiellement du : pneumothorax, embolie
pulmonaire, les cardiopathies, le cancer bronchogénique, les erreurs
thérapeutiques (prise de sédatifs, oxygénothérapie a fort débit, prise de
bétabloquants)

e-1) Surinfection :

On retient la surinfection d’origine bactérienne et on va traiter le malade comme

infection si on a les 3 criteres d’Anthonisen ou si on a 2 criteres d’Anthonisen mais il

faut obligatoirement que I'un de ces critéres soit la purulence ou bien si on a une

exacerbation sévere quiva nécessiter une ventilation méme si on n’a pas ces criteres.
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Si on est en milieu hospitalier, on va réaliser en méme temps une radiographie
thoracique, particulierement si on a des signes en foyer a I’examen clinique, ou si on
suspecte une autre cause d’exacerbation telle qu’un pneumothorax

On va aussi faire un bilan a la recherche de signes de gravité biologiques (cours
des IRABC).

Les patients BPCO sont des patients qui sont exposés a une forte consommation
d’antibiotiques et a une plus grande fréquence d’hospitalisation. Donc la forte
consommation d’antibiotiques va les exposer a une forte probabilité d’avoir des
germes résistants et la fréquence des hospitalisations va les exposer a avoir des
germes hospitaliers en particulier le pseudomonas aeruginosa.

Donc il est important pour donner les antibiotiques de savoir est ce que notre
patient a des risques d’avoir soit des germes résistants ou un pseudomonas
aeruginosa dans ses voies aériennes. C’est pour ca qu’on a défini des facteurs qui
vont conditionner le choix des antibiotiques et qui vont indiquer cette prise en charge
en fonction de cette probabilité de germes résistants ou de la présence ou non du
pseudomonas aeruginosa. Donc il ya deux groupes de facteurs :

Facteurs | : criteres de forte probabilité de germes résistants

- Existence d’une comorbidité ou,

- D’une BPCO sévere ou

- La présence de plus de 3 exacerbations / an ou

- La consommation d’antibiotiques les 3 derniers mois
Facteurs groupe Il : criteres de forte probabilit¢ de pseudomonas
aeruginosa comme facteur étiologique de la surinfection, un de ces criteres:

- Soit hospitalisé réecemment

- Soit qu’il a des antécédents d’exacerbation grave

- Soit qu’il a consommé des antibiotiques au moins 4 fois I’année précédente
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- Ou bien qu’on a déja isolé le P. aeruginosa lors de I’exacerbation précédente
ou en état stable
Pour prévenir ces résistances, on doit respecter certaines régles de prescription des
antibiotiques :
- Tout d’abord on doit respecter I'indication de I’antibiothérapie, il n’y a pas
d’antibiothérapie systématique
- Respecter les critéres de choix qu’on vient de citer
- Garder une posologie et durée adéquates adaptées
- Faire ce qu’on appelle une rotation d’antibiotiques en cas d’exacerbations
répétées, vous avez le choix entre plusieurs antibiotiques, il ne faut jamais

garder le méme antibiotique pour le méme malade

facteurs de  Premiére intention Si échec
probabilité Traitement oral Alternative
Aucun facteur Amoxicilline *Amoxi-ac clavulanique
Rotation d’ATB _ Ou Tétracycline *Macrolides 3 ge

Ou Triméthoprime/ +Céphalosporines 2 ou 3 ge
Sulfaméthoxazole <Kétolides (Telithromycine)

> un facteur | Amoxicilline-ac  Fluoroquinolone anti-
Rotation d’ATB clavulanique pneumo
1gx3/j Ex: Levofloxacine 500 mg/j

> un facteur Il Fluoroquinolone
(Ciprofloxacine,
Levofloxacine 750

mg/j)
Essayer d’isoler le germe dans les expectorations si le patient est hospitalisé, avant
de démarrer I'antibiothérapie. De cette maniere, I’étude cytobactériologique des
expectorations permettra éventuellement d’adapter I'antibiothérapie notamment
en cas de présence de pseudomonas et permettra éventuellement de I’adapter lors

d’une exacerbation future.

Dans ce tableau, vous avez les indications des antibiotiques en fonction des facteurs

de probabilité des germes :
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e Dans la premiére ligne, lorsqu’on a aucun facteur ni de type 1 ni de type 2 on
a le choix entre 3 antibiotiques en premiere intention par voie orale
I’lamoxicilline, la tétracycline ou le triméthoprimle/sulfaméthoxazole. S’il y a un
échec de cette antibiothérapie sur le plan infectieux on va donner de
I’lamoxicilline/ acide clavulanique ou un macrolide de 3eme génération ou une
céphalosporine de 2eme ou 3eme génération ou un kétolide (télithromycine).
Dans ce cas ou il n’y a ni facteur | ni facteur Il on a plus de choix d’antibiotique
et plus de facilité pour faire une rotation d’antibiotique.

e Deuxieme groupe c’est le facteur I. Un patient qui a au moins un facteur | de
germes résistants en premiere intention on va donner de I'amoxicilline/ acide
clavulanique 1g*3/j. S’il n’y a pas de réponse a cette antibiothérapie, on va
passer a une fluoroquinolone anti pneumococcique par exemple la
levofloxacine 500mg/j.

e Pour les gens qui ont au moins un facteur de risque de pseudomonas
aeruginosa, la on est obligé a utiliser une seule classe d’antibiotique qui est la
classe des fluoroquinolones soit la ciprofloxacine soit ou la Iévofloxacine mais
a forte dose 750 mg/j et pas 500 mg/j comme d’habitude.

Quels sont les criteres qui vont nous guider pour changer I'antibiotique de premiere
intention et passer aux antibiotiques de deuxieme intention ? Ceux sont des données
d’évaluation tout d’abord cliniques : on va se baser sur la température et les
expectorations et des données éventuellement radiologiques et biologiques si le
patient est hospitalisé. En cas d’échec il est recommandé de changer I'antibiotique
en fonction de chaque groupe de probabilité et avant de changer, essayer de réaliser
une étude cytobactériologique des expectorations et de faire une radiographie

thoracique.
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La durée de I'antibiothérapie généralement est de 5 jours en ambulatoire et
peut varier en fonction des antibiotiques et de la gravité du tableau, de 7 a 10 j en
milieu hospitalier.

e-2) Autres causes non infectieuses :

Certaines relevent d’un diagnostic et d’un traitement spécifique parfois urgent,
c’est le cas de I’embolie pulmonaire, de I'insuffisance cardiaque gauche, les troubles
du rythme, du pneumothorax et si on a un doute il faut faire une radiographie
thoracique.

e-3) Autres causes d’exacerbation sans traitement spécifique urgent :

— Le tabac
— Les conditions climatiques
— L’exposition allergénique
— L’épaississement des sécretions
— Les irritants bronchiques
— Un reflux gastro-eosophagien
— Les troubles respiratoires du sommeil
— Un cancer
f) Evaluation du traitement de I’exacerbation :
En milieu hospitalier, une réévaluation précoce de I’exacerbation doit se faire durant
les 3 heures pour prendre une décision quant a continuer de prendre en charge le
malade dans un service froid ou le transférer en unité de soins intensifs et donc on
doit évaluer :
- Les signes cliniques de gravité clinique
- Controler la saturation et/ou la gazométrie artérielle

- Chercher chaque fois les criteres d’indication d’hospitalisation en USI
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- Si le malade s’aggrave mais on n’a pas de criteres d’indication d’hospitalisation

en USlonva:

e Rechercher s’il n’y a pas d’autres facteurs déclenchant qu’on a oubliés

e Ajouter éventuellement a corticothérapie si on I’a pas donné au début
prednisolone 30 a 40 mg/j orale ou injectable avec relai par voie orale
pendant 10 a 14 j.

e Discuter de refaire la radiographie thoracique

g) Conditions de sortie de I’hopital et suivi :

S’il y a tendance a I’amélioration, on doit évaluer si on a toutes les conditions

pour faire sortir le malade de I’hopital et pouvoir le suivre :

Tout d’abord est ce gqu’il y a retour a I’état de base aussi bien au niveau clinique

gu’au niveau de la saturation artérielle en oxygéne avec une réévaluation qu’on

doit prévoir apres 1 mois et 6 mois de stabilité de cet état la

- Arréter la nébulisation et passer a la voie inhalée (spray) avant de faire sortir le
patient et démarrer le traitement de fond médicamenteux et s’assurer d’une
bonne éducation thérapeutique

- Essayer de confirmer le diagnostic de BPCO si le patient n’avait pas de
diagnostic confirmé a condition bien sir que le malade arrive a coopérer sinon
il est préférable de retarder la spirométrie pour la faire dans un état plus stable.

- Le traitement doit étre rédigé sur une ordonnance qui doit contenir aussi bien
le traitement de fond que le traitement de I’exacerbation

- Commencer au cours de I’hospitalisation le bilan des comorbidités et des
complications chroniques

Une exacerbation est guérie si le patient revient a son état de base qui doit étre

notifié a chaque consultation a I’état stable
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2)Traitement de fond de la BPCO :

a) Objectifs :

L’objectif du traitement de fond de la BPCO est totalement différent de celui de
I’asthme ou on vise le controle total de la maladie.

Dans la BPCO, L’objectif n’est pas le controle total de la maladie, mais
uniqguement la réduction des symptomes, la réduction de la fréquence des
exacerbations et retarder au maximum la détérioration de la BPCO.

Il faut savoir quand passer la main au spécialiste
pour prendre en charge la BPCO

En particulier lorsqu’il y a des complications chronique telle que I'insuffisance
respiratoire chronique et le coeur pulmonaire chronique, lorsqu’il s’agit d’'une BPCO
groupe D et C et lorsqu’il y’a une détérioration malgré un traitement adapté.

b) Stratégie de prévention ++++ :

b-1) Sevrage tabagique (élément principal) :

En effet, I'arrét du tabac est le moyen le plus efficace et le moins couteux pour
réduire le risque de développer une BPCO et d’arréter sa progression.

Le sevrage tabagique peut se faire par conseil minimal qui peut étre fait par
tout médecin et pour tout tabagique, jusqu’a la consultation d’aide au sevrage
tabagique qui va étre réalisée par un spécialiste ou quelqu’un qui est formé en
tabacologie.

Le conseil minimal consiste en une intervention breve qui ne devrait pas prendre
plus que 5 min, elle va se dérouler en 5 étapes tres breves d’apres la regle des <<5
A>>

- Ask : il s’agit d’identifier systématiquement le tabagisme en questionnant

systématiquement nos malades : fumez-vous ?
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- Advise : c’est conseiller I’arrét et donc par exemple on va lui dire << arrétez de
fumer est la chose la plus importante que vous puissiez faire pour votre
santé>>

- Assess : c’est évaluer la motivation << sur une échelle de 1 a 10, estimez votre
motivation réelle pour arréter de fumer>>

- Assist : on va essayer de soutenir la volonté d’arréter ou proposer une aide
concrete.

- Arrange follow-up : prévoir un suivi de soutien ou éventuellement conseiller un
spécialiste pour ce suivi.

Ce conseil minimal a démontré son efficacité pour lutter contre le tabagisme
dans les différentes études internationales.

b-2) Protection et réduction de I’exposition aux polluants :

Tout d’abord la pollution professionnelle, en proposant essentiellement un
reclassement professionnel en proposant un changement de poste éventuellement.

La pollution domestique en prenant certaine mesure comme la protection
contre la fumée de four

La pollution atmosphérique qui demande plus de moyens puisqu’il s’agit de
mesures collectives

b-3) Prévention des infections :

Elle comprend :

- La vaccination antigrippale (1 fois/an) ++

- La vaccination antipneucoccique (1 fois/5ans) ++

- Eradications des foyers ORL et stomatologique

- 1l n’y a pas d’antibiothérapie prophylactique comme élément de prévention de
I'infection.

b-4) Interdits thérapeutiques :
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A conseiller en raison du risque de décompensation respiratoire aigue,

essentiellement :

Les Sédatifs, les neuroleptiques, les tranquillisants
- Les diurétiques alcalinisants
- Les antitussifs (il faut respecter la toux productive)

- Les fluidifiants bronchiques chez un malade fatigué, incapable de tousser et
cracher
- Les bétabloquants que ca soit systémiques ou collyre qui sont susceptibles
d’entrainer un bronchospasme.
c¢) Traitement de fond médicamenteux :
Quels sont les moyens qu’on va utiliser dans ce traitement de fond
médicamenteux ?

c-1) Les bronchodilatateurs longue durée d’action :

On a deux classes :

e Les béta 2 mimétiques a longue durée d’action (B2LDA) : Deux molécules
essentiellement : le formotérol ou le salmétérol dont la durée d’action est de
12h. On a plusieurs présentations par exemple le formotérol SMB en gélule
a poudre seche a inhaler. La posologie est obligatoirement une bouffée *2/j.

e Les anticholinergiques a longue durée d’action (ACLA) : en particulier le
tiotropium dont la durée d’action est de 24h et il existe sous forme d’une
gélule a poudre seche et on va donner une gélule par jour a inhaler. Il est
utilisable uniguement pour la BPCO, il n’a pas d’indication dans I’asthme. Il
existe d’autres anticholinergiques a LDA aussi des associations de de
B2LDA/ACLA dont certains pas commercialisés au maroc ou sont en cours

de commercialisation.
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c-2) Associations Cl et B2LDA :

Il ne faut jamais utiliser les corticoides inhalés (Cl) seuls en cas de BPCO, a
I'opposé de la maladie asthmatique. Donc on va utiliser ces associations seules ou en
association avec les anticholinergiques LDA. La posologie dépend essentiellement de
la dose des corticoides inhalés qui doivent étre utilisés ici a fortes doses par

opposition a 'asthme ou on peut utiliser plusieurs paliers de corticothérapie inhalée.

présentations Fortes Doses
DF
6-8 bouffées
Beclométhasone 250 >1000 pg/j
Budésonide 200 > 800 ug/j
Fluticasone 125 > 500 pug/j

Dans ce tableau vous avez les doses des corticoides inhalés lorsqu’ils sont associés
aux bronchodilatateurs de longue durée d’action en cas de BPCO. Vous avez dans tous
les cas 6 a 8 bouffées aussi bien pour le beclométhasone 250 que pour le budésonide

200 ou le fluticasone 125.

Posologies a prescrire
des associations CI et B2DLA en cas de BPCO

CI
Fortes Doses

Présentations a prescrire (CI en ug /B2LDA en ug):
Pour les CI: tenir compte du tableau d'équivalence de doses

Pour les B2LDA: toujours respecter 50ug de salmétérol ou 12ug de
formotérol/j

SERETIDE diskus 500
1 bouffée x 2 (500pg/50pg)
SAFLU spray ou SERETIDE spray 250
2 bouffée x 2 (250p9/2519)
SYMBICORT A discuter selon le cas
turbuhaler
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L’association d’une corticothérapie inhalée au traitement bronchodilatateur doit étre

évaluée au moyen terme pour I’arréter si pas d’apport clinique ou effets secondaires

Dans ces associations de corticoides inhalés et bronchodilatateurs de longue
durée d’action ou l'unité utilisée est le microgramme, on doit tenir compte dans les
corticoides inhalés du tableau d’équivalence de doses en utilisant les fortes doses
pour les bronchodilatateurs a longue durée d’action, et la il faut faire attention il faut
toujours respecter 50 microgrammes de salmétérol ou 12 microgrammes de
formotérol par jour. Donc pour le seretide diskus on va utiliser obligatoirement le
seretide diskus 500 une bouffée *2. Pour le saflu spray ou le seretide spray on va
utiliser obligatoirement la présentation 250 2 bouffées*2. Pour le symbicort
turbuhaler il faut discuter selon le cas.

c-3) Béta 2 agonistes de courte durée d’action :

Lorsqu’ils sont utilisés a intervalle régulier, ils représentent un traitement de
fond dans la maladie de BPCO que ca soit le salbutamol ou la terbutaline.

c-4) Autres médicaments :

Tel que la théophylline a libération prolongée, on va la réserver s’il y a
impossibilité de prendre le traitement optimal qui contient les bronchodilatateurs a
longue durée d’action a inhaler.

c-5) Différence asthme et BPCO en traitement de fond :

Méme si les moyens de traitement de fond dans la BPCO et I'asthme sont
presque identiques, il existe des différences importantes entre les objectifs dans les
deux maladies et dans la maniere dont on va conduire le traitement dans ces deux

pathologies.
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En effet, I'objectif thérapeutique dans la BPCO est uniquement de retarder la
progression symptomatique, c’est-a-dire plus ou moins améliorer la qualité de vie du
patient. Par contre, dans I’asthme on espére un controle total de la maladie et donc
avoir un patient qui vit normalement mais avec un traitement.

La corticothérapie inhalée est la base du traitement de fond de la maladie
asthmatique, donc elle est tres efficace et donc jamais on ne va utiliser les
bronchodilatateurs a longue durée d’action seuls dans cette pathologie. Elle reste peu
efficace dans la BPCO et donc on ne peut lutiliser que si associée aux
bronchodilatateurs a longue durée d’action.

Ces bronchodilatateurs a longue durée d’action constituent, par I'opposé de
I’asthme, la base du traitement de fond de la BPCO avec la particularité d’utiliser les
anticholinergiques a longue durée d’action qu’on ne peut pas utiliser dans la maladie
asthmatique. Donc jamais de corticoides seuls dans la BPCO. Dans I’asthme on ne
pourra jamais utiliser les bronchodilalateurs a longue durée d’action seuls, ils doivent
toujours étre utilisés en association avec la corticothérapie inhalée.

c— 6) Indications :

Les indications du traitement de fond vont se faire en fonction du groupe de
sévérité de la maladie

Il'y a 4 groupes : A, B, CetD.

- Dans le groupe A on va donner les bronchodilatateurs a courte durée d’action,
a la demande ou a intervalles réguliers

- Dans le groupe B on va donner soit un bronchodilatateur a longue durée
d’action ou un anticholinergique a longue durée d’action

- Dans le groupe C on ne peut donner qu’un anticholinergique a longue durée

d’action. Il n’y a pas de place pour les béta 2 a longue durée d’action seuls.
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- Dans le groupe D il faut donner obligatoirement une association de béta 2 a
longue durée d’action avec un anticholinergique a longue durée d’action

Il y a une petite modification des indications thérapeutiques du traitement initial
en fonction du groupe de sévérité dans le cours de cette année.

Une évaluation de ce traitement initial doit se faire dans les 3 a 6 mois suivant
le début du traitement et pour modifier le traitement initial il faut avoir soit la
persistance des symptomes soit I’apparition d’'une nouvelle exacerbation.

Ce second traitement va étre réévalué apres 3 a 6 mois. Si I’état est stationnaire
ou s’aggrave, il faut que le malade soit suivi par un spécialiste

Quelles sont les alternatives thérapeutiques lors de I’évaluation initiale qui va
se faire 3 a 6 mois apres le début du traitement initial ?

- Groupe A : si les béta 2 mimétiques courte durée d’action sont inefficaces, on
peut essayer de changer la molécule si non on va passer a un béta 2 mimétique

a longue durée d’action ou a un anticholinergique a longue durée d’action

- Groupe B : au lieu d’utiliser un béta 2 mimétique a longue durée seul ou un

anticholinergique a longue durée seul, on va utiliser I’association des 2

- Groupe C : au lieu d’utiliser I’anticholinergique a longue durée d’action on va

utiliser un béta 2 mimétique a longue durée d’action et un anticholinergique a

longue durée d’action, sinon et si c’est impossible d’utiliser cette association,

on peut utiliser la corticothérapie inhalée associée a un béta 2 mimétique a

longue durée d’action

- Groupe D : On va utiliser I'association des 3 médicaments les corticoides
inhalés, les béta 2 mimétiques a longue durée d’action et les anticholinergiques

a longue durée d’action

Dans tous les cas ou on ajoute les Cl, une évaluation obligatoire de I'intérét de

garder les Cl et leurs effets secondaires doit se faire régulierement.
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d) Prendre en charge les comorbidités :
Ce sont des comorbidités qu’il faut rechercher systématiquement et suspecter
éventuellement a la clinique et adresser au spécialiste concerné :

- Cest essentiellement les problemes cardiovasculaires, tels que les
cardiopathies gauches, le syndrome coronarien aigu

- Ostéoporose

- Anxiété et dépression qui peuvent empécher |'adhésion du parient au
traitement

- Diabete

- Cancer bronchique primitif

e) Traitement des complications :

e-1) Traitement de I’'insuffisance respiratoire chronigue (IRC) :

I’oxygénothérapie au long cours a domicile
Tout d’abord, il faut connaitre les indications de I'oxygénothérapie au long

cours a domicile qui doit se faire 15h/24h a faible débit (21/min), si a I’état stable on

- Une Pa02 < 55 mmHg ou Sa02< = 88% deux fois a 3 semaines d’intervalle
- Ou bien qui est comprise entre 56 et 60 mmHg ou Sa02<= 88% avec signes
cliniques de cceur pulmonaire chronique, ou HTAP ou hématocrite > 55%
Et pour cela, on va utiliser généralement un concentrateur d’0O2. Cette indication doit

se faire généralement en concertation avec un spécialiste.
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CONCENTRATEUR
D'OXYGENE

Ventilation non invasive chronique

Le deuxieme type de ventilation c’est ce qu’on appelle une ventilation non
invasive chronique : c’est une ventilation avec masque qui va utiliser deux niveaux de
pression et qui va remplacer la mécanique ventilatoire défaillante. Ce type de machine
ne peut étre indiqué que par un spécialiste devant une insuffisance respiratoire
chronique hypercapnique chez des patients sélectionnés et si la BPCO est associée
éventuellement a une autre pathologie tel que le syndrome d’apnée du sommeil.
Parfois, elle peut étre associée a I’OLD. La prise en charge est généralement faite par

un pneumologue.
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APPAREIL DE
VNI chronique

Ici, dans la photo, une image d’un appareil de ventilation non invasive chronique

e-2) Kinésithérapie et réhabilitation respiratoire

Il s’agit essentiellement de la kinésithérapie de drainage bronchique qui peut
permettre le désencombrement bronchique, donc il faut apprendre au patient les
éléments élémentaires de désencombrement, sinon il faut s’aider d’un
kinésithérapeute spécialisé

Pour la réhabilitation respiratoire, ce sont des programmes de réentrainement
a I’exercice qui vont permettre a la personne de s’adapter au besoin d’effort quotidien
avec un programme de nutrition adapté.

Dans notre contexte, et en absence des structures adaptées pour la
réhabilitation respiratoire. On doit conseiller une activité minimale quotidienne pour
le patient

e-3) Traitement de I'insuffisance cardiaque droite :

Elle doit étre suivie par un cardiologue qui va indiquer surtout les diurétiques
et/ou les digitaliques

e-4) Chirurgie :

C’est une chirurgie qui est limitée a certaines formes d’emphyseme avec de

grosses bulles compressives, ou a I'occasion éventuellement d’un pneumothorax
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récidivent. C’est [I'affaire des chirurgiens thoraciques avec une discussion
multidisciplinaire.

D’autres indications chirurgicales relevent d’un centre tres spécialisé, en
particulier la transplantation cardio pulmonaire

) Education thérapeutique :

— Elle doit comprendre tout d’abord I'information du malade sur la maladie et les
différents volets du traitement de fond.

— On doit vérifier les techniques d’inhalation dans chaque consultation

— On doit I’inciter au sevrage tabagique

— On doit I'inciter a un suivi régulier pour éviter les exacerbations

— En cas d’exacerbation, on doit I'inciter a la nécessité de coordination avec
plusieurs spécialités pour le suivi des comorbidités

— On doit I'informer sur les interdits thérapeutiques

g) Evaluation et suivi :

En dehors de la consultation initiale d’évaluation du traitement de fond
médicamenteux, ou on recommande éventuellement de consulter dans les 3 a 6 mois
apres le début du traitement, le délai de consultation va varier en fonction de la
sévérité de la maladie et des complications

Généralement, la consultation tous les 3 mois puis tous les 6 mois et en cas
d’exacerbation et elle va comprendre :

- Une évaluation cliniqgue minimale de la BPCO : Avez-vous senti une différence
depuis la derniere consultation (ou rechercher une exacerbation
éventuellement) ? si vous étes mieux (est-ce que vous étes moins dyspnéique
-> On va réévaluer I’échelle de mMRC, I’activité et la tolérance a I’exercice, on
va évaluer le sommeil du patient) ? On va réévaluer la sévérité de la BPCO en
évaluant le nombre des exacerbations et éventuellement des hospitalisations

dans le délai de consultation.
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- Une évaluation de I’éducation thérapeutique : notamment de I'adhérence au
traitement de fond et les techniques d’inhalation

- Réévaluer la maladie au plan fonctionnel tous les 6 mois ou une fois par an par
une spirométrie et éventuellement associer une spirométrie si on suspecte une
insuffisance respiratoire chronique ou le début de passage en insuffisance
respiratoire chronique

- Evaluer les comorbidités a chaque consultation pour les traiter en coordination
avec les spécialistes

- Dépister les complications en fonction de I'orientation clinique et surtout la
nécessité ou non de prendre en charge une IRC ou un CPC.

Tous ces éléments de la prise en charge dans le cadre du traitement de fond et
traitement de I’exacerbation ont pour objectif de retarder I’évolution imminente vers
un handicap respiratoire majeur avec le déces qui risque de survenir dans les dizaines
d’années apreés la premiere poussée a l'occasion d’une poussée d’insuffisance

respiratoire aiguie (IRA).

VIlI- Conclusion :

La BPCO est une pathologie chronique invalidante a long terme

Le tabagisme en est la cause principale

Le diagnostic est fortement suspecté par la clinique et confirmé par la
spirométrie

La sévérité de la maladie est basée sur I'interrogatoire qui va évaluer le degré
de la dyspnée et des exacerbations, et le VEMS comme élément fonctionnel

Le traitement de fond médicamenteux est basé sur les bronchodilatateurs a

longue durée d’action plus que les corticoides inhalés, a la différence de la maladie
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asthmatique. Il doit s’intégrer dans une stratégie de prise en charge dont la stratégie
préventive est capitale

Le principal traitement est un traitement préventif : il ne faut pas fumer pour
éviter la BPCO, arréter de fumer précocement réduit le risque de BPCO et arréter de
fumer quand on a la BPCO est obligatoire méme si modifie peu le mauvais pronostic

de la maladie.
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La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO)

Cours pour étudiants en médecine

Fiche technique
- Définition : comme l'indique son nom, atteinte en rapport avec une
inflammation chronique, aussi bien des bronches que des poumons avec
obstruction bronchique et distension pulmonaire d’aggravation lente et
progressive.
- Etiopathogénie :
e Facteurs de risque (principalement le tabagisme +++ et les polluants),
e Mécanisme inflammation chronique due a I’exposition, responsable
o L’obstruction fixe au niveau des bronches, avec épaississement,
sécrétions
o au niveau des poumons d’une destruction du tissu élastique de
maintien et donc d’un collapsus expiratoire précoce et obstruction
dynamique responsable d’un piégeage aérien et donc d’une distension
des espaces aériens (emphyseme sur le plan anatomopathologique).
L’obstruction avec la distension sont responsables d’une hypoxémie
chronique précoce puis de l'installation d’une IRC hypoxémique puis
hypoxémique et hypercapnique.
- Physiopathologie
e L’inflammation explique la toux et les expectorations qu’on trouve dans le
cadre de la bronchite chronique qui accompagne la BPCO.
e L’obstruction explique I'existence d’un trouble ventilatoire obstructif a la

spirométrie.
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e La destruction du tissu parenchymateux et cette inflammation fixe explique le
caractere irréversible de la maladie.

e La distension thoracique est expliguée par une distension au niveau
anatomopathologique, distension thoracique aussi bien clinique que
radiologique.

e La respiration a levres pincées est un phénomene de compensation qui permet
au malade de se protéger contre cette tendance au collapsus expiratoire au
niveau étiopathogénique, donc les levres pincées permettent de créer une
certaine auto pip qui essai de maintenir les bronchioles ouvertes.

e Le signe de Hoover est expliqué par la modification de la morphologie du
diaphragme secondaire a la distension pulmonaire.

e L’hypertrophie du stérno-cléido-mastoidien et le signe de Campbell sont
expliqués par le travail exagéré des muscles respiratoires accessoires.

e Les données de la gazométrie sont a eux expliquées tout d’abord par I'effet
shunt qui est responsable de cette hypoxémie précoce et la rétention du CO2.

e La charge inspiratoire supplémentaire ainsi que la réduction des capacités
mécaniques fonctionnelles du diaphragme vont étre responsables de dyspnée
et d’une limitation de la capacité d’exercice.

e L’emphyseme panlobulaire, un mécanisme rare chez les sujets non tabagiques
tres jeunes et qui a une origine congénitale caractérisée par un déficit en alpha
1 anti trypsine (molécule impliquée dans la structure du tissu élastique), va
entrainer une obstruction bronchiolaire et une destruction vasculaire, la
conséquence c’est qu’il n’y aura pas d’effet shunt et ’hypoxémie va apparaitre
tres tardivement comparativement a la BPCO habituelle et donc I'insuffisance

respiratoire chronique et le cceur pulmonaire chronique sont tres tardifs.
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- Diagnostic positif :

Forme typique : BPCO post tabagique

e Clinique : Interrogatoire (tabagisme ++, Dyspnée chronique, Toux
chronique, expectorations chroniques minimes), Inspection (Distension
thoracique = tonneau, signes en faveur d’intervention des muscles
respiratoires accessoires : Hoover, Campbell, creusement des espaces sus
claviculaires et sus sternal ainsi que les espaces intercostaux, contracture du
SCM), Percussion (Hypertympanisme diffus), Auscultation (parfois
diminution des MV aux sommets, rales sibilants).

e Paraclinique : Radio (signes de distension thoracique, parfois hyperclarté des
2 sommets, coeur en gouttes, signes d’HTAP : arcs du cceur), Spirométrie
(confirmation du diagnostic : TVO non réversible et VEMS/CVF <70% en post
BD), Pléthysmographie (Evaluation de [I'importance de a distension
thoracique : augmentation du rapport VR/CPT), DEP (donne une idée sur
I‘obstruction bronchique mais ne confirme pas le diagnostic).

Autres formes :

e Etiologiques : tabagisme passif, exposition professionnelle, pollution
intérieure et extérieure.

e Selon I’age : BPCO du sujet jeune non tabagique (rare, congénitale, déficit en
alpha 1 anti trypsine, emphyseéme panlobulaire, Hypoxémie tardive)

e Radio-cliniques : distension minime, seuil de dyspnée élevé, bulles
d’emphyseéme de grande taille.

- Diagnostic de sévérité : 4 groupes de sévérité
e A :mMRC 0-1, stade 1 ou 2 de sévérité du TVO, nombre d’exacerbations 0-

1,
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e B: mMRC > = 2, stade 1 ou 2 de sévérité du TVO, nombre d’exacerbation
0-1,

e C: mMRC 0-1, stade 3 ou 4 de sévérité du TVO, nombre d’exacerbations >
=2

e D: mMRC >= 2, stade 3 ou 4 de sévérité du TVO, nombre d’exacerbations
>=2)

- Diagnostic différentiel : essentiellement I’'asthme, étiologies respiratoires de
dyspnée chronique (PID, DDB, séquelles de tuberculose, SOH, cyphoscoliose,
maladie neuromusculaire), étiologies non respiratoires de dyspnée chronique
(insuffisance cardiaque, anémie, hyperthyroidie).

- Complications :

Aigues (exacerbations) : retenues sur 1 parmi les 3 critéres d’anthonisen
(apparition ou augmentation du volume de I’expectoration, modification de
I’expectoration devenant purulente, majoration d’une dyspnée), déclenchées
essentiellement par les surinfections, a prendre en charge en hospitalier si
essentiellementsignes de détresse respiratoire aiglie (signes de lutte) ou IRA
(Pa02 < 55mmHg ou < a la valeur habituelle chez I'IRC, si PaCO2 >= 50mmHg
et pH < 7,30 -> hypercapnique) ou Insuffisance cardiaque droite aigue (voir
criteres hospitalisation).

Chroniques : Insuffisance respiratoire chronique (confirmée par GDS : Pa02 <
70mmHg a 2reprises a I’état stable a 3 semaines d’intervalle avec ou sans
hypercapnie PaCO2 > 45mmHg, test de marche de 6 min), Coeur pulmonaire
chronique (ECG, Radiographie thoracique, échocardiographie, cathétérisme

droit.
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- Prise en charge thérapeutique :

Traitement de fond :

e Médicaments : Bronchodilatateurs et anticholinergiques a longue durée
d’action, association corticoides inhalés (Cl) + bronchodilatateurs longue
durée d’action, bronchodilatateurs courte durée d’action a intervalles
réguliers, théophylline,

e Indications :

o A : BDCA a la demande ou a intervalles réguliers,
o B : B2LDA ou ACLA,

o C: ACLA,

x D : B2LDA +"ACLA

e Evaluation initiale : 3 a 6 mois : si persistance des symptomes ou nouvelle
exacerbation

e —>alternative thérapeutique :

o A : B2LDA ou ACLA,

a1 B : B2LDA + ACLA,

o C: B2LDA + ACLA sinon Cl + B2LDA,

x D : Cl + ACLA+ B2LDA

Toujours évaluer I'intérét de continuer la Cli

e Réévaluation 3 a 6 mois : si état stationnaire ou aggravation -> Adresser au
spécialiste,

e Traitement des comorbidités : adresser au spécialiste,

e Traitement des complications : IRC : OLD au moins 15h/24h a faible débit
21/min, VNI chronique pour IRC hypercapnique ou BPCO+ SAOS et peut étre
associée a I’OLD, réservée au pneumologue, Kiné de drainage bronchique,

réhabilitation respiratoire, traitement de I'IC droite par le cardiologue,
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chirurgie pour les grosses bulles compressives ou le pneumothorax
récidivant voir une transplantation cardio-pulmonaire,

e Education thérapeutique : sevrage tabagique, technique d’inhalation, suivi
régulier pour éviter les exacerbations, information sur les interdits
thérapeutiques : sédatifs, neuroleptiques, tranquillisants, diurétiques
alcalinisant, antitussifs, fluidifiants bronchiques, bétabloquants,

e Prévention : sevrage tabagique, protection et réduction d’exposition aux
polluants, prévention de [I'infection par les vaccins antigrippal et
antipneumococcique et |’éradication des foyers ORL et stomatologiques
mais pas d’antibiothérapie prophylactique+++,

e Suivi : tous les 3 mois puis tous les 6 mois,

e Evaluation : clinique : symptomes, exacerbations, hospitalisations,
adhérence au traitement, traitement des comorbidités, Fonctionnelle : GDS
et/ou spirométrie tous les 6 mois ou une fois/ an ou suite a une
exacerbation.

Traitement de I’exacerbation :

e Criteresd’hospitalisation (age> 70 ans, BPCO groupe C ou D, exacerbations
fréquentes, présence de comorbidités, difficulté de prise en charge a
domicile, modification importante des symptomes habituels, absence de
réponse au traitement initial ambulatoire),

e signes de gravité immédiate indiquant une hospitalisation en USI (dyspnée
devenue de repos ne répondant pas au traitement aux URG, troubles de
conscience, hypoxémie ou acidose persistante malgré 02, épuisement
respiratoire  nécessitant une ventilation @ mécanique, instabilité

hémodynamique),
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e Traitement de I'obstruction :

r BDCA 1cc + ACCA 0,25 a 0,5 mg dans 4 cc de sérum physiologique en
nébulisation ou 10 bouffées a la chambre si nébulisation indisponible voir
salbutamol en sc 0,01 mg/Kg/ 20min et si traitement en ambulatoire
salbutamol spray 4 a 10 bouffées toutes les 20 min la premiere heure puis
toutes les 4h,

r Corticoides systémiques VO ou injectables prédnisolone 40 a 60 mg/j 5 a
10 jours si signes de gravité, kiné de désencombrement bronchique,

e Traitement de I’hypoxémie et I’hypercapnie : faire GDS si SaO02< 90%,
oxygénothérapie a faible débit 1,5 a 21/min visant une saturation a 90-92%
+ /- VNI aigue si hypercapnie ne répondant pas ou s’aggravant sous 02,

e Traitement du facteur déclenchant : principalement la surinfection (ne pas
oublier les autres causes) : retenue si 3 criteres d’anthonisen ou 2 dont une
est la purulence ou exacerbation sévere nécessitant une ventilation méme si
absence de ces criteres, choisir I’antibiotique en fonction des critéres de
forte probabilité de germe résistant (comorbidités, BPCO séveére,
exacerbations fréquentes > 3/an, prise d’antibiotique les 3 derniers mois)
et criteres de forte suspicion de P. aeruginosa (hospitalisation récente,
ATCDS d’exacerbations graves, prise d’antibiotique 4 fois I’année
précédente, isolement de P. aeruginosa lors de I’exacerbation précédente ou
en période stable), respecter les regles de prescription (respecter
I'indication : pas d’antibiothérapie systématique, respecter les criteres de
choix, posologie et durée adéquates, rotation d’antibiotiques si
exacerbations répétées, isolement de germe dans les expectorations si
hospitalisation avant de démarrer I’antibiotique), durée 5j en ambulatoire et

7 a 10 j en hospitalier),
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e Réévaluation précoce au bout de 3h,

e Evaluation clinique biologique et radiologique,

e Conditions de sortie (retour a I'état de base, arréter la nébulisation et
passage a la voie inhalée, démarrer le traitement de fond médicamenteux
avec éducation thérapeutique, confirmer le diagnostic par spirométrie si
patient coopérant sinon reporter, commencer le bilan des comorbidités et
des complications chroniques) ,

e Suivi (revoir aprés 1 mois puis apres 6 mois).
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La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive

Observation clinique

Hospitalisation
Identité:
Patient 4gé de 66 ans, marié et pere de 3 enfants, retraité (ancien fonctionnaire
administratif), originaire et habitant Sefrou, mutualiste (CNOPS).
Motif d’hospitalisation:
Aggravation aigue d'une dyspnée chronique
Antécédents:
- Jamais traité pour tuberculose, pas de contage tuberculeux récent
- Tabagique chronique depuis I'age de 14 ans, sevré il y'a environ 20 ans
- Bronchitique chronique depuis 17 ans
- Pneumothorax gauche il y'a environ 2 ans
- AVC ischémique transitoire il y’a 8 ans mis sous statine et cardioaspirine.
- Opéré il y'a 20 ans pour ulcere gastrique
- Pas d'anémie ni maladie neuro-musculaire connues
- Pas de maladie de systéme connue
- Pas de maladie thrombo-embolique connue
- Pas de notion d'alitement prolongé
- Pas de diabete
- Pas d’exposition particuliere a des polluants
Histoire de la maladie:
Remonte a 17 ans, par l'installation d'une dyspnée stade Il de la mMRC

d'aggravation progressive devenant stade lll 2 ans apres, sans orthopnée, associée a
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une toux quotidienne productive ramenant des expectorations muqueuses sans
hémoptysie ni douleur thoracique, sans signes extra-respiratoires associés, ce qui a
motivé le patient a consulter, ouil fut mis sous traitement non précisé avec mauvaise
observance thérapeutique et notion de plusieurs épisodes d'exacerbation (2*/an
minimum) sans recours aux urgences ni aux antibiotiques (Il ne faisait que reprendre
son traitement de fond).

La symptomatologie s'est aggravée 5 ans apres, oule patient a présenté une
aggravation aigue de sa dyspnée chronique stade Il devenant stade IV sans
orthopnée, sans autres signes respiratoires ou extra respiratoires associés, ce qui a
motivé sa consultation aux urgences avec réalisation d'une radiographie thoracique
ayant mis en évidence un pneumothorax gauche. Le patient a bénéficié d'un drainage
thoracique avec bonne évolution (retour du poumon a la paroi).

Le patient a été revu en consultation 6 mois apres sa sortie, ou il a bénéficié
d'une spirométrie ayant objectivé un trouble ventilatoire obstructif (TVO) sévere non
réversible sous B2CDA, mis sous traitement de fond de BPCO groupe D mais ne prenait
que saflu 250 et ventoline sans spiriva par manque de moyens. Le test de marche a
été réalisé ayant objectivé une désaturation, et la gazométrie artérielle faite était sans
particularités (pas d’hypoxie ni hypercapnie): pH=7,42 pCO2=45; p02=70; ;
Sa02=95%.

La symptomatologie actuelle remonte a 10 jours avant son admission, par
I'aggravation de sa dyspnée chronique stade Ill devenant stade IV avec orthopnée,
associée a une majoration de la toux et des expectorations et modification de leur
aspect devenant purulentes, sans hémoptysie nidouleur thoracique, sans signes
cliniques d'hypercapnie, ce qui a motivé le patient a consulter, ou il fut mis sous
Amoxicilline protégée, prise pendant 3 jours puis devant la non amélioration de la

dyspnée, le patient a reconsulté aux urgences pour prise en charge.
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Examen clinique a son admission:
Ex général:
Patient conscient, apyrétique a 36.6°, FC= 97 b/min, FR= 38 ¢/min, Sa02= 89%
a AA devenant 93% sous 3l d'O2, pas de cyanose, signes de lutte ventilatoire type
tirage sus sternal et sus claviculaire et intercostal, pas d'hippocratisme digital.
Ex Pleuro-Pulmonaire:
- Pas de déformation thoracique
- Pas de distension thoracique
- Signes de Hoover et Campbell négatifs
- Présence de cicatrice de drainage thoracique en regard du 4éme espace
intercostal gauche
- Vibrations vocales bien transmises
- Pas de matité ni d'hypersonorité
- Murmure vésiculaire diminué au niveau de I’hémichamps thoracique droit
- Pas de rales sibilants ni crépitant

Ex Cardiovasculaire:
- B1B2 bien percus

Systole et diastole libres

Pas de signes d'insuffisance cardiaque droite

- Mollets souples, signe de Homans négatif
Ex Abdominal:
- Cicatrice de laparotomie médiane
- Abdomen souple, respire normalement
- Pas de Splénomégalie ni masse palpable
Ex ostéo-articulaire:
- Pas de douleur a la mobilisation active ni passive des grosses articulations

- Pas de signes inflammatoires en regard
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Ex ORL:
- Mauvais état bucco-dentaire
- Pas de douleur a la palpation des sinus
- Pas d'herpes labial
Aires GG:
- Libres

Le reste de ’examen somatique est sans particularité

Radiographie thoracique de I’admission:

Signes de distension thoracique type horizontalisation des cotes, élargissement des
espaces intercostaux et des apex, aspect de petit ceeur. Aspect festonné de la coupole
diaphragmatique droite, Arc moyen gauche convexe, arteres pulmonaires non
dilatées, pas de débord droit du coeur. Pas de foyer alvéolaire évident, pas
d'épanchement pleural liquidien ou aérien, clarté de la moitié supérieure de
I’hémichamps thoracique droit au sein de laquelle on objective la présence de lignes
curvilignes.

Conclusion radio-clinique:

Patient de 66 ans, tabagique chronique depuis I’age de 14 ans sevré il y’a
environ 20 ans, bronchitique chronique et dyspnéique chronique depuis 17 ans,
antécédent de pneumothorax gaucheilyaenviron 2 ans, suivi pour BPCO confirmée
(apres I'épisode de pneumothorax) sous traitement de fond avec mauvaise
observance, ayant présenté 10 jours avant son admission une aggravation de sa
dyspnée chronique stade Ill devenant stade IV avec orthopnée, associée a une
majoration de la toux et des expectorations et modification de leur aspect devenant
purulentes, sans hémoptysie ni douleur thoracique, sans signes cliniques
d'hypercapnie, ce qui a motivé le patient a consulter, ou il fut mis sous Amoxicilline

protégée, prise pendant 3 jours puis devant la non amélioration de la dyspnée, le
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patient a reconsulté aux urgences pour prise en charge, chez qui ’examen clinique a
I’ladmission trouvait un patient conscient, polypnéique FR= 38 c/min, Sa02= 89% a
AA devenant 93% sous 3l d'O2, signes de lutte ventilatoire, murmure vésiculaire
diminué au niveau de I’hémichamps thoracique droit et sur la radiographie
pulmonaire une distension thoracique et clarté avec raréfaction vasculaire de la moitié
supérieure de I’lhémichamps thoracique droit sans foyer alvéolaire évident.

Diagnostics a évoquer :

Il s'agit d'une exacerbation (aggravation de la dyspnée, majoration de la toux
et des expectorations et modification de leur aspect) sévere (désaturation et signes
de lutte ventilatoire) de BPCO (tabagisme chronique, bronchite chronique, TVO non
réversible sur la spiromeétrie) groupe D (dyspnée stade lll, plus de 2 exacerbations par
an) secondaire soit:

- Surinfection bronchique (contexte fébrile, expectorations purulentes, absence
de foyer alvéolaire sur la Radio)

— Embolie pulmonaire (Aggravation de la dyspnée mais pas de notion d’alitement
prolongé)
— Cardiopathie gauche (orthopnée, mais pas de douleur thoracique ni crépitants

a l'auscultation pulmonaire)

Bilan Biologique demandé a la recherche de signes d‘infection et de sa gravité:

GB= 10640 PNN= 6770 lymph= 2380 (pas d’hyperleucocytose ni leucopénie
mais patient était déja sous antibiotique)Hb= 14 Hct= 43.5% (pas de polyglobulie)
CRP= 155 (élevée) urée= 0.26 créat= 8 (pas d’insuffisance rénale) Na= 135 (pas
d’hyponatrémie) K= 4

Patient examiné par un cardiologue : n'est pas en Insuffisance cardiaque
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Gazométrie faite en air ambiant vu la désaturation: pH= 7.42 po2= 53.5 pCO2=

49 HCO3-=

31.4 Sa02= 88.3% Hb= 12.4 Hct= 36.5% (Hypoxémie avec hypercapnie

et acidose respiratoire compensée)

Diagnostic retenu :

Insuffisance respiratoire aigue hypercapnique sur BPCO groupe D secondaire a

une surinfection bronchique

Conduite réalisée

e Hospitalisation du patient : exacerbation chez un patient groupe D en insuffisance

respiratoire aigue

e Traitement médicamenteux :

o Patient mis sous traitement d'exacerbation

Nébulisation a la ventoline et atrovent toutes les 20 min pendant TH
puis toutes les heures pendant 4 heures puis toutes les 4h

+ corticothérapie orale 40mg/j),

Traitement étiologique : antibiothérapie (Amoxicilline protégée
poursuivie 1g*3/j et ECBC demandé revenu négatif par la suite),
Traitement de fond (spiriva 1gel/j + saflu 250 2b*2/j a la chambre
d’inhalation),

anticoagulation dose préventive (lovenox 0,4cc/j),

e Traitement non médicamenteux :

o Evaluation de I'oxygene a faible débit : GDS refaite sous 2| d'O2: pH= 7.40

PaO2= 64.2 PaCO2= 55.8 HCO3-= 34.5 Sa02= 92.6% Hct= 31.2% Hb=10.6

=> Aggravation de la capnie sous faible débit d’oxygene d’ou sa mise sous

VNI aigue avec FiO2 en USI

o Kinésithérapie de drainage bronchique

e Surveillance : clinique et de la saturation artérielle, gazométrie, NFS de controle
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L’évolution sous traitement était marquée par la régression de toux,
expectorations devenues muqueuses, disparition de la sensation fébrile, baisse
de la CRP

Afin de préparer le patient a la sortie :

sevrage de la nébulisation (alternance nébulisation/ventoline spray toutes les
4h puis ventoline spray seule),

Baisse de la FiO2 (saturation a 90% sous 30% de FiO2 d’ou I'indication d’une VNI
chronique a la sortie apres discussion des moyens)

Education sur les techniques d’inhalation

Patient déclaré sortant sous traitement de fond Spiriva 1 gélule a inhaler/j +
Saflu 250 2b*2/j + traitement de secours Ventoline 2b a la demande a la
chambre d’inhalation, VNI chronique. A revoir en consultation avec spirométrie

et gazométrie.

Consultation de suivi

Apres 3 mois, patient a été revu en consultation : Il ne rapportait pas d’aggravation

de la dyspnée toujours stade lll pas de signes de surinfection bronchique, pas

d’hémoptysie, pas de signes cliniques d’hypercapnie, utilisait correctement son

traitement de fond et sa machine de VNI (la mettait 3 a 4h au cours de la journée et

toute la nuit jusqu’au réveil).

L’examen clinique était sans particularités (pas de rales a I'auscultation avec
une Sa02 a 93% en AA).

Un test de marche fait ayant objectivé une désaturation a 90% a la premiere
minute. Une spirométrie faite a objectivé un trouble ventilatoire obstructif tres

sévere non réversible avec un rapport VEMS/CVF inf a 0.70 apres B2mimétiques.
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- La gazométrie artérielle a objectivé une hypoxémie avec légere hypercapnie
(Pa02= 67 mmHg, PaCO2= 46 mmHg, Sa02= 93%).
La conduite a tenir était de :

vérification des techniques d’inhalation

- garder le patient sous le méme traitement médicamenteux et ventilatoire en
insistant sur I'observance

- conseiller la kinésithérapie de drainage bronchique en cas d’encombrement
bronchique,

- prévoir une vaccination antigrippale et antipneumococcique juste avant le début
de la saison hivernale,

- échographie cardiaque pour évaluer le retentissement cardiaque droit (faite
plus tard ayant objectivé une HTAP importante a 70 mmHg sans dilatation des
cavités droites avec pression de remplissage a 70%),

- revoir dans 3 mois pour réévaluation clinique et gazométrique.
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Image 1 : Radiographie thoracique face du patient faite apres drainage du
pneumothorax gauche (individualisation du drain en intra thoracique gauche avec

un poumon a la paroi)
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Image 2 : Radiographie thoracique en état stable du patient objectivant une
distension thoracique (en rapport avec I’emphyseme), gros hiles témoignant de son

HTAP.
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Image 3 : TDM thoracique du patient objectivant des bulles d'emphyseme au niveau

des lobes supérieurs plus marquées a droite.
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CHU Hassan II-FES
HOPITAL DES SPECIALITES
Unité d'exp ion fi 1l
Pr B Pr Elbiaze-Pr A Pr Serraj
Informations sur le patient Informations sur le test
Nom ABPTT " Type de test Boucle DV (ex/in)
D 115019 Date du test 25/01/2016 12:32:52
Age 65 Heure post 25/01/2016 13:02:43
Taille 177 cm Interprétation GOLD(2003yHardie
Poids 60 kg IMC 192 Val. théo. NHANES IlI
Sexe Masculin Sélection de valeur Meill. valeur
Ethnicité Caucasien BTPS (insp/exp) 1,11/1,02
Asthme Non
Fumeur ANCIEN
Résultat du test Votre VEMS/théorique: 26%
Pré Post
Paramétre Théo. Lin Meilleur Essai3 Essai4 Essai1 %Théo. Meilleur Essai3 Essai4 Essai5 %Théo. %chg
CVF L] 4,55 3.63 221 220° 221" 183 49 2,50° 2,50* 2,34 233 55 13
VEMS [L] 340 262 087 087" 085" 071 26 0,99° 0,99* 0.92° 0.88* 29 14
VEMS/CVF 0,746 0649 0392° 0394 0385" 0389 53 0396 039" 0392° 0379 53 1
DEF25-75% [Us] 2,69 i1 0.35° 0,35° 0.33° 0.28* 13 041 0.41° 0,39* 0.34° 15 17
DEP [Us] 8,75 6.46 229° 225° 229° 1.95* 26 3,10° 219" 2,467 3.10° 35 36
TEF [s] - - 83 83 8.1 8.1 78 78 7.3 79 - -6
CVIF [L] 455 3.63 229° 229° 2271 017 50 2,52° 2,52° 237 2,35° 55 10
DIP [Us] - - 3.38 3,30 338 040 408 382 3,70 408 - 21
Qualité du test Pré A (VEMS Var=0,02L (1,8%); CVF Var=0,01L (0,5%))
Post C (VEMS Var=0,07L (7,3%). CVF Var=0,16L (6,2%))
Interprétation systéme Pré Obstruction trés sévére
Post Obstruction trés sévére
* Résultats inf. a la limite normale ou changement post test significatif
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SN 60148 spirofes

Image 4 : spirométrie du patient objectivant un trouble ventilatoire obstructif

(VEMS/CVF= 0,39) tres sévere (VEMS= 26%) non réversible (gain de 120 ml et 3%)

avec aspect de cassure sur la courbe.
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La bronchopneumopathie chronique obstructive

EXEMPLES DE SUPPORTS D’EDUCATION DU PATIENT

DOCUMENT DE SENSIBILISATION POUR LA BPCO

GRAND PUBLICS

Qu’est-ce que la bronchopneumopathie chronique obstructive ?

La bronchopneumopathie chronique obstructive

est une maladie chronique,

causée par une exposition chronique a des gaz nocifs dont le principal est
le tabac

Le tabac entraine une inflammation des voies respiratoires et une
destruction  progressive du poumon aboutissant a des symptomes
respiratoires persistants : Dyspnée, toux, expectorations

Elle peut aboutir a un handicap respiratoire

Quand devez-vous consulter ?

- Vous avez 40 ans et plus,

- Vous fumiez ou fumez toujours,

- Vous avez d’autres habitudes toxiques (cannabisme),

- Vous étes exposés a la fumée domestique ou professionnelle,

- Vous ressentez les symptomes suivants : Toux quotidienne surtout le matin,

expectorations, dyspnée

Si vous avez ces facteurs de risque avec ou sans symptomes, vous devez consulter

un pneumologue pour confirmer le diagnostic.
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DOCUMENT POUR PREPARER LE PATIENT A LA PREMIERE CONSULTATION ET A DONNER

LORS DE LA PRISE DE RENDEZ VOUS

Comment se déroule votre premiére consultation ?

Lors de votre premiere visite médicale, vous serez amené

a répondre a quelques questions que le médecin va vous poser concernant vos
antécédents,

ensuite vous allez bénéficier d’'un examen physique,

puis on va vous demander de réaliser une radiographie thoracique.

Si tous ces éléments orientent vers une BPCO, le médecin va vous demander de

faire une spirométrie afin de confirmer le diagnostic.

DOCUMENT A DELIVRER AU PATIENT LORS DE LA PRISE DE RENDEZ VOUS DE

SPIROMETRIE

Qu’est-ce que la spirométrie ? et comment réalise-t-on cet examen ?

La spirométrie est un examen qui sert a détecter I’obstruction bronchique et qui est

réalisée comme suit :

on remplittout d’abord vos informations (nom, prénom, age, sexe, taille et poids),

onh vous asseoitsur une chaise,

on vous met une pince nez afin que la respiration se fasse par la bouche uniquement,
on vous donne un embout buccal qui est lié a I’appareil par un circuit, dans lequel vous

allez respirer afin de réaliser le test

Puis on vous demande de suivre ces étapes:

1. Vous posez votre bouche bien serrée sur ’embout buccal,
2. Vous réalisez une inspiration profonde puis vous expirer le plus fort et le
plus long possible (au moins 6 secondes) jusqu’a ce qu’on vous demande de

faire une inspiration la plus forte et la plus longue possible.
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3. On vous demande de vous reposer

4. L’essai sera répété au moins 3 fois

5. Puis on vous donnera une chambre qui vous permet d’inhaler un
médicament a qui sert a dilater vos bronches

6. Ensuite on va refaire la méme chose apres 15 a 20 min de repos avant de

vous annoncer le résultat final.

Patient soufflant dans un spirometre

Patient inhalant un médicament dilatateur des bronches

Source : vidéo de formation en spirométrie du service de pneumologie du CHU de

Fes
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DOCUMENTS A DONNER APRES L’ANNONCE DU DIAGNOSTIC ET L’APPRENTISSAGE

DE LA TECHNIQUE D’INHALATION

Données communes a tous les documents d’annonce du diagnostic quelquesoit le
médicament
Qu’est-ce que la bronchopneumopathie chronique obstructive ?
La bronchopneumopathie chronique obstructive
o est une maladie chronique
o causée par une exposition chronique a des gaz nocifs dont le principal est le
tabac
o Le tabac entraine une inflammation des voies respiratoires et une destruction
progressive du poumon aboutissant a des symptomes respiratoires persistants
: Dyspnée, toux, expectorations

» Elle peut aboutir a un handicap respiratoire

Quel traitement vous est prescrit ? Et comment l'utiliser ?

On aconfirmé chez vous le diagnostic de Bronchopneumopathie Chronique
Obstructive

Le médecin a stadifié la sévérité votre maladie et vous a choisi le traitement qui vous
convient. Il faut savoir gu’il existe deux types de traitements :

— un traitement de fond que vous devez utiliser tout le temps méme si vous
vous sentez en bonne forme et un traitement de secours que vous ne devez
utiliser qu’en cas de crise.

— Généralement, les médicaments prescrits sont contenus dans différents

dispositifs, a utiliser de la facon suivante
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En cas d’aérosol-doseur,

Pour utiliser votreAEROSOL DOSEUR :

1.Tenir verticalement le spray embout dirigé vers le bas.

2.Enlever le capuchon

3.Bien secouer I’aérosol doseur (10 secondes minimum)

4. expirer par la bouche pour vider lentement et complétement les poumons

5.Pencher la téte légerement en arriere

6.Placer 'embout de I’aérosol doseur dans la bouche entre les dents (sans mordre) et
I'entourer fermement avec les levres pour éviter toute fuite. Commencer a inspirer
et déclencher I'aérosol en méme temps. L’inspiration sera lente et profonde
(environ 5 a 6 secondes)

7.Retirer I’embout de la bouche et bloquer la respiration le plus longtemps possible
(5a 10 secondes)

8.Expirer lentement

9.Se rincer la bouche en gargarisant apres inhalation (pour les corticoides)
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I TECHNIQUES D'INHALATION l .;\%
\

> USAGE DU SPRAY R

r—
e

Pr M. ELBIAZE- Dr F.Z.Benjelloun
- X - e

Source : Service de pneumologie du CHU Hassan 2

En cas d’autohaler,

Pour utiliser votreAUTOHALER

1.Enlevez le capuchon de protection de I’embout buccal en appuyant sur la tige vers
I’arriere.

2.Tenez I'autohaler en position verticale,. Appuyez sur le levier vers le haut de telle
maniere que celui-ci reste a la verticale. Maintenez-le en position verticale et veillez
a ne pas bloquer la ventilation en dessous avec la  main.
3.Expirez pleinement et calmement, introduisez ’embout buccal directement dans la
bouche, et serrez les levres autour de I’embout buccal.
4.Inspirez lentement et profondément par I’embout buccal. Continuez a inspirer aussi
longtemps jusqu’a ce que vous entendiez un léger clic et que vous sentiez la dose de

principe actif dans votre bouche; il est important de continuer a inspirer apres que
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ladose de principe actif a été libérée.
5.Retenez ensuite votre respiration pendant 10 secondes et expirez lentement.
6.Le levier doit étre poussé vers le bas apres chaque dose de principe actif libérée. Si
le médecin vous a prescrit plus d’une dose de principe actif, répétez les étapes 2 a 6.
Apres utilisation, replacez le capuchon de protection sur I’embout buccal.
7.Rincez soigneusement votre bouche apres utilisation afin d’enlever tout résidu

éventuel de la substance.
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Dr. Sossey Alaoui Jouhayna 211



La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive

En cas de turbuhaler,

Pour utiliser le TURBUHALER :

1.Retirez le Turbuhaler de son emballage, Dévissez le couvercle blanc et retirez-le du
Turbuhaler.

2. Préparez le médicament :

Tenez le Turbuhaler en dirigeant I’embout buccal vers le haut.

Tenez le Turbuhaler dans une main et tournez la base colorée de I'autre main.
Tournez-la le plus possible vers la droite, puis vers la gauche, jusqu’a ce que vous
entendiez un « clic ». Le « clic » signifie que le médicament est prét.

3.Prenez le médicament :Tenez-vous debout ou asseyez-vous bien droit. Expirez.
Placez I’embout buccal entre vos dents, puis refermez fermement vos levres autour
afin que I'air ne puisse pas s’échapper. Inclinez légerement la téte vers l'arriere.
Inspirez rapidement et aussi profondément que possible.

4.Retirez I’'inhalateur Turbuhaler de votre bouche. Retenez votre respiration jusqu’a
ce que vous ayez terminé de compter lentement jusqu’a 10. Tenez le Turbuhaler loin
de vous et expirez trés lentement par la bouche. Répétez les étapes 2 a 4 si vous
devez prendre plus d’une bouffée du médicament.

5.Refermez le Turbuhaler : Vissez le couvercle blanc sur le Turbuhaler. Rincez-vous

la bouche avec de I’eau ou buvez quelque chose apres avoir pris le médicament.
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En cas de diskus, ajouter au support

Pour utiliser votre DISKUS :

1 : Tenez I'inhalateur Diskus dans une main.

2 : Ouvrir le boitier en poussant le couvercle

3 : Placez le pouce de l'autre main sur le repose-pouce, qui est le point creux dans
lequel votre pouce peut se poser. Poussez votre pouce aussi loin que possible, jusqu'a
ce que vous entendiez un clic. Vous devriez voir I'embout buccal et le levier adjacent.
4 : Expirez profondément

5 . Refermez vos levres fermement autour de I'embout buccal de I'inhalateur Diskus.
Inspirez rapidement et profondément.

6. Retirez I’'inhalateur Diskus de votre bouche. Retenez votre respiration en comptant
lentement jusqu’a 10.

7. Refermez le Diskus : Pour le refermer, tenez-le a I'aide d’'une main. Replacez le
pouce de I'autre main sur le repose-pouce. Faites glisser le repose-pouce vers vous,

jusqu'a ce que vous entendiez un clic.
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TECHNIQUE D’INHALATION
> DISKUS

1- Tenir le boitier dans 2- Ouvrir le boitier en poussant le couvercle
une main

3- Faire glisser le levier aussi loin que 4- Expiration
possible, jusqua entendre un clic profonde

5— Serrer les lévres

6-Retenir la respiration 7- Fermer le Diskus en
autour dg I'emt pend | ramenant la partie
puis inspirer secondes mobile a sa position
profondément initiale jusqu'a

entendre un déclic

En cas d’inhalateur avec gélule a poudre séche

(utiliser le texte ou le schéma ou les deux)

Pour utiliser un dispositif pour gélule a inhaler (ex : Breezhaler) :

—_—

4
g J ultibro
L breezhaler
~ ) novarnis

o,
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1 .Tenir verticalement I'inhalateur

2. Retirez le capuchon de protection.

3. Ouvrez l'inhalateur. Tenez fermement la base de I'inhalateur et faites basculer
I’embout buccal pour ouvrir I'inhalateur.

4. Préparez la gélule. Immédiatement avant l'usage, retirez la gélule de la plaquette
thermoformée avec les mains seches. La gélule ne doit pas étre avalée. Placez la gélule
dans son logement. Ne placez jamais la gélule directement dans I’embout buccal.

5. Refermez I'inhalateur. Un déclic indique que I'inhalateur est complétement fermé.
6. Tenez l'inhalateur verticalement. Appuyez fermement sur les deux boutons-
poussoirs a la fois. Vous devez entendre un clic lorsque la gélule est percée.
N’appuyez qu’une seule fois sur les boutons-poussoirs.

7.Expirez a fond avant de porter I'embout buccal a la bouche. Ne soufflez en aucun
cas dans 'embout buccal.

8.Portez I’embout buccal a la bouche avant d’inspirer et serrez les lévres autour de
I’embout buccal. Tenez I'inhalateur de maniéere a ce que les boutons—poussoirs soient
orientés vers la gauche et vers la droite (et non vers le haut ou le bas).Inspirez
rapidement et régulierement et aussi profondément que possible. Nappuyez en
aucun cas sur les boutons-poussoirs.

Remarque: Lors de I'inspiration par I'inhalateur, la gélule tourne dans le logement et
un bourdonnement se fait entendre. Le médicament inhalé dans les poumons a un
goit sucré. Si aucun bourdonnement n’est audible, la gélule est peut-étre coincée
dans son logement. Dans ce cas, ouvrez I'inhalateur et tapotez légerement la base de
I'appareil, pour libérer la gélule. Nappuyez pas sur les boutons-poussoirs pour

libérer la gélule.
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9.Retenez votre respiration. Retenez votre respiration 5 a 10 secondes au moins ou
aussi longtemps que possible, tout en sortant I’inhalateur de la bouche. Puis expirez.
Ouvrez I'inhalateur pour voir s’il reste de la poudre dans la gélule. Si cela est le cas,
fermez I'inhalateur et répétez les étapes 6, 7 et 8. Le plus souvent, la gélule peut étre
vidée en une ou deux inhalations.

Certains patients peuvent parfois tousser brievement apres avoir inhalé le
médicament. Si vous toussez, ne vous inquiétez pas. Vous aurez quand méme recu
I’intégralité de la dose si la gélule est vide.

/0.Retirez la gélule.

/1. Vérifier que la gélule est vide

12. Fermez I'inhalateur et replacez le capuchon. Ne conservez pas les gélules dans

l’inhalateur.
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TECHNIQUES D'INHALATION
A P GELLULE DE POUDRE SECHE
— (FORADIL)
1- Tenir verticalement I'inhalateur 2- Enlever le capuchon 3-  Ouvrir linhalateur en

g )
-

3

4- Placer la gélule dans le 5- Refermer I'embout buccal 6- Appuyer, une seule fois, sur
compartiment & gélule situé dans les 2 ll:umz poussoirs pour
le socle de I'inhalateur percer la gélul

7- Expirer profondément 8- Renverser legé-emen! la téte 9-  Ouvrir linhalateur et
vers larriére, s'assurer que la gélule est vide,
devant la boudse. sener Is sinon répéter les étapes6, 7, 8

levres tout autour et inspirer
lentement et profondément et
entendre un ronronnement

&%

10- Ouvrir I'inhalateur et 11- Vérifier que la gélule 12 Fermer I'embout buccal
retirer la gélule estvide remettre le capuchon

En cas de chambre d’inhalation ajouter

Pour utiliser une chambre d’inhalation :
La chambre d’inhalation peut étre prescrite en cas de mauvaise maitrise de la
technique d’utilisation d’un aérosol doseur surtout chez les sujets dgés et en cas de

crise, elle est a utiliser de la facon suivante :
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Comment utiliser la chambre d'inhalation

L L

-~

5
“~

! »«. -
1-Aggembler le chombre 2-Retirer le capuchon 3-Agiter I'adrosol
l lm— " 5 '.
4-Introdure l'oérosol S-Plocer 'embout O'EXO'NT' lentement et inspirer
Décloncher une bouffée dans la bouche profondément 5 fois

Recommencer la maneeuvre
pour lo Zema bouffde
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DOCUMENT A DONNER APRES L’ANNONCE DU DIAGNOSTIC
POUR LA GESTION DES CRISES A DOMICILE
Comment reconnaitre une crise ? Et comment la gérer chez vous ?

e Lorsque vous observez la majoration ou la modification des symptomes
(dyspnée, toux, expectorations), ou I’apparition d’un symptome qui n’existait
pas (sifflement thoracique par exemple) vous étes treés probablement en train
de faire une crise.

e Dans ce cas vous devez avoir recours a votre traitement de secours qui est le
spray qui dilate les bronches (souvent de couleur bleu)en premieére intention, et
ce en augmentant la dose et la fréquence d’utilisation (vous pouvez aller jusqu’a
10 bouffées toutes les 20 min pendant la 1¢ére heure puis toutes les 4 heures).

e En absence d’amélioration dans les 3-4 heures consultez votre médecin traitant
ou aux urgences. A noter que les corticoides et les antibiotiques ne doivent
jamais étre pris sans prescription médicale.

Quand faut-il s’adresser aux urgences ?

- Soit en cas d’échec de la mesure précédente au bout au maximum de 6h

- Soit d’emblée si signes de gravité évidents : cyanose, cedeme des membres
inférieurs, crachats purulents, fievre, douleur thoracique aigue, qui peuvent
conduire a une hospitalisation

- Aux urgences ou en hospitalisation on vous donne d’autres traitements comme

o une nébulisation (on met le médicament de crise sous forme liquide avec
du sérum physiologique dans un masque nébuliseur qui est branché avec
un appareil nébuliseur et non pas une source d’oxygene)

o des corticoides oraux ou injectables

o I'oxygeéne a faible débit ou entrer en réanimation si votre état s’aggrave
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DOCUMENT D’INFORMATION
POUR LES MODALITES DU SUIVI

Apres confirmation du diagnostic et mise en place du traitement de fond, vous
serez amené a revoir le médecin de facon réguliere (tous les 03 mois a 06 mois) afin
de vérifier votre statut tabagique, votre observance thérapeutique, votre technique
d’inhalation et ainsi évaluer votre réponse au traitement

Comment prévenir les crises ultérieures et la progression de la maladie ?

Il faut savoir que le sevrage tabagique constitue la principale mesure préventive
afin d’arréter la progression de la maladie et prévenir la survenue des exacerbations,
sans oublier bien sur la vaccination ainsi que la kinésithérapie respiratoire et la
réhabilitation respiratoire. Il faut respecter le traitement au long cours prescrit par le
medecin.

Quelles explorations peuvent étre demandées au cours du suivi de votre maladie ?

Par votre médecin en fonction de votre évolution :

- Le Test de marche : c’est un test qui consiste a parcourir d’un pas égal, en 6
minutes, la plus grande distance possible sur un terrain plat, tout en mesurant
la distance parcourue, la fréquence cardiaque, le taux d’oxygeéne dans le sang
et ’essoufflement en fin d’exercice. Pour réaliser ce test vous devez porter des
vétements confortables, des chaussures appropriés et ne rien manger au moins
2h avant le test. Il vous sera demandé en cas de suspicion d’une diminution du
taux d’oxygene a I’effort.

- La gazométrie : C’est un prélevement sanguin souvent réalisé au niveau de la
partie latérale du poignetafin de préciser le taux d’Oxygene et de gaz
carbonique et voir ainsi si indication d’oxygénothérapie ou ventilation non

invasive au long cours a domicile.
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D’autres traitements peuvent étre ajoutés au cours de votre suivi en particulier :
L’oxygénothérapie au long cours a domicile: vous sera prescrite en cas de
diminution du taux d’oxygene afin d’assurer un taux acceptable et prévenir les
complications en particuliers cardiaques. Le débit d’oxygene nécessaire vous
sera fourni a I'aide d’une machine que vous branchez en électricitécontenant
une petite bouteille que vous devez remplir d’eau et puis brancher vos lunettes
ou masque a oxygene. Vous devez 'utiliser au moins 15h/24h qui doit couvrir
la nuit et une partie de la journée.

Pour les déplacements une bouteille d’oxygene de déambulation peut étre

prescrite ou un concentrateur portable.

Différents type de concentrateur (ou extracteur) d’oxygene (source : service de

pneumologie)
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Concentrateur portable Bouteille d’oxygéne de déambulation avec sac

La ventilation non invasive chronique: C’est un petit appareil qui délivre I'air
comprimé qui se branche sur le courant électrique. Elle vous aide a respirer
quand vous étes en insuffisance respiratoire.Elle permet d’éliminer I’exces de
gaz carbonique dans le sang a I’aide d’une petite machine que vous brancher
en électricité, a laquelle est relié, par un circuit, le masque que vous mettez sur

votre nez et/ou bouche.
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- Scanner thoracique : en cas de suspicion d’une complication sur la radiographie
thoracique

- Bronchoscopie : c’est un examen durant lequel on introduit un tube souple a
travers le nez ou la bouche afin d’analyser I'état des bronches et faire des

prélevements. Elle est indiquée en cas de doute sur un cancer sur I'imagerie.
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