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Introduction (1) 

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie respiratoire 

chronique complexe entrainant des lésions anatomiques et fonctionnelles des poumons. Elle est 

responsable d’altération de la qualité de vie, d’une mortalité et de coûts de santé importants, 

caractérisée par une dyspnée d’effort puis de repos pouvant évoluer vers une insuffisance 

respiratoire chronique (57,59).  

Plus de trois millions de personnes sont mortes de BPCO en 2012, soit 6% de l’ensemble des 

décès mondiaux (265). D’après l’OMS, elle deviendra d’ici 2020 la troisième cause, après les 

maladies cardiovasculaires et les cancers, de mortalité dans le monde (165). Elle est l’un des 

principaux problèmes de santé publique et une cause importante de morbidité chronique et de 

mortalité dans le monde entier (265). 

La BPCO est une maladie fréquente mais qui reste encore trop souvent ignorée du grand 

public, des malades eux-mêmes et des médecins car elle évolue de façon lente et insidieuse. Un 

diagnostic précoce et une prise en charge thérapeutique efficace de la BPCO restent des 

enjeux particulièrement actuels, ils permettraient de réduire le handicap et d’améliorer la qualité 

de vie du patient (57,59). 

Le tabac reste de loin le facteur de risque le plus important, mais il existe d’autres facteurs 

liés à l’environnement, et certains facteurs liés à l’hôte, qui jouent un rôle important dans 

l’apparition et l’aggravation de cette maladie (266). 

Il n’existe pas de traitement capable de guérir de la BPCO, mais depuis 2001, année des 

premières recommandations appelées Global initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

(GOLD), de nouvelles recommandations sur la prévention, le diagnostic et les traitements de la 

BPCO se succèdent.  

En effet c’est en 1998, avec la collaboration du National Heart Lung and Blood Institute  

(NHLBI), organisme fédéral américain  chargé des problèmes de santé respiratoire et l'Organisation 

Mondiale de la Santé que l'initiative mondiale pour la maladie pulmonaire obstructive chronique 

(GOLD) a été mise en œuvre.  

Ses objectifs étaient d'accroître la sensibilisation à la prise en charge de la BPCO et 

d'améliorer la prévention et la gestion de la BPCO grâce à un effort concerté dans le monde entier 

des personnes impliquées dans tous les aspects de la santé et de la politique de la santé. Un objectif 
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important était d'encourager et d’accorder un plus grand intérêt à la recherche concernant cette 

maladie très répandue. 

En 2001, GOLD a publié son premier rapport, Stratégie mondiale pour le diagnostic, la 

gestion et la prévention de la BPCO. Ce rapport n'a pas été conçu pour être un manuel complet sur 

la BPCO, mais plutôt de résumer l'état des lieux. Il a été développé par des personnes ayant une 

expertise dans la recherche de la BPCO, il était basé sur les concepts les plus validés de la 

pathogenèse de la BPCO à ce moment-là, ainsi que des données disponibles sur les stratégies de 

gestion et de prévention les plus appropriés. Il a fourni des informations d'état de pointe de la 

technologie sur la BPCO pour les pneumologues et d'autres médecins intéressés et a servi de 

document de base pour la production de diverses communications pour d'autres publics, y compris 

un résumé, un guide de poche pour les professionnels de la santé. 

Immédiatement après la publication du premier rapport GOLD en 2001, le Conseil GOLD 

d'administration a nommé un comité scientifique, chargé de la tenue des documents GOLD mis à 

jour par l'examen des recherches publiées, l'évaluation de l'impact de cette recherche sur les 

recommandations de gestion dans les documents GOLD, et l'affichage des mises à jour annuelles 

de ces documents sur le site Web GOLD. 

En 2006 et à nouveau en 2011, ont été préparées des révisions complètes basées sur la 

recherche publiée. En janvier 2015, le Comité GOLD a reconnu que de nouvelles informations 

scientifiques considérables ont été disponibles, en particulier liée à la physiopathologie, le 

diagnostic, l'évaluation et les approches de la gestion de la BPCO qui justifiaient la préparation 

d'un rapport révisé de manière significative. Le Comité scientifique GOLD a initié ses travaux pour 

préparer les versions 2017(Global strategy of diagnosis, management, and prevention of COPD  

2017 Report), ayant servies de support à notre travail notamment en ce qui concerne les modalités  

diagnostiques, de classification et de prise en charge thérapeutique de nos patients BPCO. 

La mise à jour actuelle 2019 du rapport GOLD, vise à fournir un examen des données 

actuelles pour l'évaluation, le diagnostic et le traitement des patients atteints de BPCO afin d’aider 

les cliniciens à une meilleure gestion de cette pathologie.  

    Le présent document est subdivisé en trois chapitres : 

- Le premier chapitre est réservé à l’état des connaissances en matière de BPCO, nous 

aborderons une partie théorique qui s’intéressera à l’histoire de cette pathologie avec ses 

facteurs de risque, sa physiopathologie, son diagnostic et ses comorbidités ainsi que les 

différents traitements nécessaires pour une prise en charge globale de la BPCO.  
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- Le deuxième chapitre concerne le travail proprement dit à savoir : 

 La méthodologie : population étudiée, critères de jugement, supports utilisés, recueil et 

gestion des données,  analyse statistique. 

 Les résultats obtenus : description de l’échantillon étudié, analyse des facteurs de risque, 

une étude détaillée  des différentes pratiques médicales suivies pour le diagnostic en 

ambulatoire de cette affection, entre médecins généralistes, pneumologues et autres 

spécialistes, ainsi que les traitements instaurés. Puis, sera détaillée la prise en charge 

hospitalière, précisant les caractéristiques cliniques, paracliniques et évolutives des 

malades  BPCO de notre série, ainsi que les difficultés rencontrées à la prise en charge  

hospitalière de formes souvent évoluées et compliquées.  

- Le troisième chapitre porte sur la discussion des résultats, nos réflexions, nos perspectives... 

En soulignant le rôle important de tous les praticiens à tous les niveaux de soins, qu’ils soient 

primaires, secondaires ou tertiaires, ainsi que la nécessité de la mobilisation de la 

communauté politique au plus vite pour apporter des réponses efficaces à cette urgence, en 

vue de mieux prendre en charge ces patients et réduire l'impact de ce fléau méconnu 

responsable d’une épidémie silencieuse. 
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Problématique (2) 

Les manifestations sur ce thème ne cessent de se multiplier depuis plusieurs années. Pourquoi 

tant d’intérêt pour un sujet qui était déjà abordé il y’a plus d’une trentaine d’années, lorsque 

FLETCHER et PETO (244) ont produit leur fameuse courbe du déclin du VEMS selon l’âge et le 

tabagisme ? Très certainement parce que ce travail pionnier a suscité l’initiation de plusieurs 

grandes études de cohorte, dont les résultats voient maintenant le jour .Pourquoi si longtemps 

après ? A l’évidence, parce que l’évolution de la BPCO est, par définition, très lentement 

progressive, et que de nombreuses années ont été nécessaires pour la dévoiler aux patients et à 

leur médecins. 

Les données épidémiologiques montrent à quel point la BPCO constitue un fardeau (burden 

des anglo-saxons) pour les malades et la collectivité (267,268).  

La BPCO : une large population à traiter, un attrait indéniable pour l’industrie 

pharmaceutique, des patients tous définis par des critères simples issus des recommandations 

nationales et internationales. Au-delà de ce schéma simpliste persiste la difficulté, pour les 

cliniciens ; à définir et à décerner chez les patients, cette pathologie ! De plus, la prise en charge 

de la BPCO a connu des progrès notables au cours des 20 dernières années avec le 

développement de nouvelles molécules de l’aide au sevrage tabagique, le développement de 

plusieurs médicaments ; pourtant cette prise en charge reste peu satisfaisante et incomplète, il 

persiste de nombreux « besoins non satisfaits » chez ces malades avec altération de leur qualité de 

vie, la survenue fréquente chez certains d’entre eux d’exacerbations, la méconnaissance et la 

mauvaise gestion des comorbidités, la faible décroissance du tabagisme dans la population saine et 

malade et surtout la négligence de l’importance de l’observance et de l’éducation des patients 

BPCO. 

Réduire l’impact de la BPCO implique de bien appréhender l’histoire naturelle de la 

maladie, ses déterminants et les mécanismes en cause. 

La publication de recommandations revues par les experts permet d’actualiser la prise en 

charge diagnostique et thérapeutique, la priorité étant les pathologies fréquentes et graves. On 

peut espérer du suivi des recommandations, une harmonisation des pratiques.  

Cependant, les écarts entre recommandations nationales et internationales et la pratique 

courante sont importants ! Plusieurs explications ont été proposées : trop faible diffusion, 
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complexité voire discordance pour une même pathologie, errance diagnostique, négligence à 

l’égard des symptômes, certains traitement sont contraignants…. ( 63,64,65,66,67,68). 

Dans tous les cas, modifier l’histoire naturelle de la BPCO nécessite avant tout le 

diagnostic de la maladie, ainsi sa détection précoce apparait un élément important. Il devient 

alors possible de fixer les objectifs et les critères d’évaluation de la prise en charge et de choisir les 

traitements les plus adaptés à chaque individu selon ses caractéristiques. 
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I-Définitions (59)  

D’après GOLD 2017: 

COPD is a common, preventable and treatable disease, characterized by persistant 

respiratory symptoms and airflow limitation.Caused by significant exposure to noxious particles 

or gases. Caused by mixture of small airways disease (obstructive bronchiolitis) and parenchymal 

destruction (alveolar abnormalities, emphysema). 

La BPCO est une maladie fréquente, qui peut être prévenue et guérie, caractérisée par la 

persistance de symptômes respiratoires et d’une gêne à l’écoulement de l’air secondaires à des 

anomalies des voies aériennes et /ou des alvéoles résultant d’une exposition importante à des 

particules ou gaz nocifs.  

La limitation chronique du débit d'air caractéristique de la BPCO est causée par un mélange 

de maladies des petites voies aériennes (par exemple, la bronchiolite obstructive) et la destruction 

parenchymateuse (emphysème), les contributions relatives varient d'une personne à l’autre (Figure 

1). Ces changements ne se produisent pas toujours ensemble, mais évoluent à des rythmes 

différents au fil du temps. L'inflammation chronique provoque des changements structurels : le 

rétrécissement des petites voies aériennes et la destruction du parenchyme pulmonaire qui conduit 

à la perte des jonctions alvéolaires et à la diminution de la rétraction élastique du poumon. À leur 

tour, ces changements diminuent la capacité des voies respiratoires à rester ouvertes pendant 

l'expiration. Une obstruction des petites voies respiratoires peut également contribuer à la 

limitation de l'écoulement d'air et le dysfonctionnement muco-ciliaire est une caractéristique de la 

maladie.  

La limitation du débit aérien est généralement mesurée par la spirométrie qui est le test le 

plus largement disponible et reproductible de la fonction pulmonaire. 

De nombreuses définitions antérieures de la BPCO ont mis l'accent sur les termes « 

emphysème » et « bronchite chronique », qui ne sont pas inclus dans la définition utilisée dans les 

rapports GOLD. L'emphysème, ou la destruction des surfaces d'échange de gaz du poumon 

(alvéoles), est un terme pathologique qui est souvent (mais à tort) utilisé en clinique et ne décrit 

que l'une des plusieurs anomalies structurelles présentes chez les patients atteints de BPCO. La 

bronchite chronique, ou la présence de toux et d’expectorations pendant au moins 3 mois pendant 

deux années consécutives, reste un terme clinique et épidémiologique utile, mais qui est présent 

chez une minorité de sujets lorsque cette définition est utilisée.  



Première partie                                                                                                             Données générales 

Thèse DESM                                                                                                                                                                                9 
 

 Il est important de reconnaître que les symptômes respiratoires chroniques peuvent précéder 

le développement de la limitation du débit d'air et peuvent être associés au développement 

d'événements respiratoires aiguës (202).Les symptômes respiratoires chroniques existent 

également chez les personnes ayant une spirométrie normale (202,203).Et un nombre de fumeurs 

sans limitation d'écoulement d'air présentent des signes de l'emphysème avec piégeage de l’air 

(202,203). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure1 : Etiologies, pathogénie de la BPCO (57) 
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     La BPCO est plus qu’une maladie pulmonaire puisqu’elle est associée à un certain 

nombre de manifestations extra pulmonaires (affections cardio-vasculaires, faiblesse musculaire, 

ostéoporose, dépression, anémie, syndrome métabolique, cancer du poumon…) dont les effets 

peuvent contribuer à la gravité de la maladie chez certains patients (57,59 ,171). 

 

II. Epidémiologie:  

II.1.Introduction: 

La BPCO est l’une des principales causes de morbidité et de mortalité dans le monde 

induisant un véritable fardeau économique et social qui est à la fois important et croissant (265). 

La prévalence de la BPCO, la morbidité et la mortalité varient selon les pays et entre les différents 

groupes au sein des pays.  

La BPCO est le résultat d'une interaction complexe d'exposition cumulative à long terme des 

gaz nocifs et de particules, combinée avec une variété de facteurs de l'hôte, y compris la génétique, 

l'hyperréactivité et une faible croissance des poumons pendant l'enfance (266).  

La prévalence et la charge de la BPCO devraient augmenter au cours des prochaines 

décennies en raison de l'exposition continue aux facteurs de risque de la BPCO et le vieillissement 

de la population mondiale (1,148,265,151,158,165). 

II.2 Maladie sous diagnostiquée:  

Il  est  difficile  d’obtenir des données épidémiologiques  de  la  BPCO pour  différentes  

raisons. Premièrement, cela s’explique  par  la  pathologie  elle-même  très  longtemps  

asymptomatique ou peu symptomatique, entrainant un diagnostic retardé ou une absence de 

diagnostic. Deuxièmement la banalisation des symptômes de bronchite chronique par les 

fumeurs freine le dépistage. Et surtout  le  diagnostic  repose sur la spirométrie difficile à mettre 

en œuvre à large échelle (1,148,265). 

II.3 Prévalence, morbidité, mortalité : les chiffres. 

Dans le monde, la BPCO est en augmentation  depuis  20  ans  avec  plus  de  44 millions de 

malades soit 4 à 10% de la population adulte (165,151).  

D’après l’OMS elle représente la quatrième cause de mortalité dans le   monde (figure2) et 

devrait devenir en 2020 la troisième cause de mortalité après les cardiopathies ischémiques et les 

maladies cérébro-vasculaires (165). 
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Figure 2. Les 10 principales causes de mortalités dans le monde estimées en 

                              2011 (165). 

Les études épidémiologiques concernant la prévalence de la BPCO ont fait 1'objet d'une 

méta- analyse qui regroupe l'ensemble des études publiées (1). La prévalence globale de la BPCO 

dépend des techniques utilisées pour le diagnostic: dans les études s’intéressant au diagnostic 

rapporté par  le  patient  ou  le  médecin,  la  prévalence  globale  de  la  BPCO  est  de  l’ordre   de  

5  %  de  la population.  Par  contre,  lorsque  la  spirométrie  est  utilisée  pour  effectuer  un  

dépistage  de masse, les études indiquent une prévalence globale d'environ 9 % (1,265 ,151). 

Dans  toutes  les  études,  la  prévalence  de  la  bronchite  chronique  (définie  par  une  toux  

et  une expectoration chroniques) est d'environ 6 %. De façon surprenante, une seule étude a évalué 

la prévalence  de  l'emphysème  sur  des  critères  radiologiques (1) :  dans  cette  étude,  la  

prévalence était extrêmement  faible (3,2 % de la population),  mais  d'autres études sont 

nécessaires pour confirmer cette donnée. 

II.3.1.Prévalence de la BPCO dans le monde et ses déterminants: 

La prévalence de la BPCO varie de façon importante avec certains critères démographiques. 

Ainsi, la BPCO est une pathologie fortement associée au vieillissement: la prévalence de la 

maladie est inférieure à 3 % chez les moins de 40 ans et serait de plus de 14 % chez les patients 

âgés de plus de 65 ans (1,265,148). Le tabagisme est également étroitement lié à la maladie: la 

prévalence de la BPCO est estimée à 15 % chez les fumeurs actifs, à 11 % chez les ex-fumeurs 

et seulement  à  4 % chez les non-fumeurs (1,148,265,151,158,165). 

La prévalence de la BPCO varie également en fonction de la qualité méthodologique des 

études: elle est de l'ordre de 7 % dans les études employant une méthodologie satisfaisante et de 

l'ordre de 10 % dans les études ayant une méthodologie jugée faible (1,265). 
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Pour sortir de cette incertitude épidémiologique, l’étude    BOLD a utilisé  une méthodologie  

standardisée rigoureuse (149). Les centres participants ont  sélectionné  les  sujets  à    partir  d'un  

groupe  représentatif  de  la  population  générale  ;  les échantillons étaient d'environ 600 personnes 

(300 hommes, 300 femmes) dans chaque  centre,  ce qui   correspond   à   la   taille   minimale   

nécessaire   pour   évaluer   une   prévalence   de   façon représentative de la population. Les critères 

spirométriques retenus pour le diagnostic de la BPCO étaient les critères de l'initiative GOLD 

(VEMS/CVF post-bronchodilarateur < 70%).  

L’étude a porté sur 9 425 sujets dans 12 pays  (149).  Ces  données  donnent  des  informations  

grossièrement comparables   entre   les   pays   sur  la  prévalence  de  la  BPCO:  cette  maladie  a  

toutefois  une prévalence   particulièrement   élevée   dans   certains  pays  du  monde  (en  Afrique  

du  Sud  en particulier). De même, si la prévalence est le plus souvent supérieure chez les hommes 

que chez les femmes, l'inverse est noté dans certains pays (Etats-Unis, Australie, Autriche) (149). 

     L’étude PLATINO s'est intéressée à la prévalence de la BPCO dans 5 villes d'Amérique 

latine situées dans des pays différents (Brésil, Chili, Mexique, Uruguay et Venezuela) (150,202). 

Environ 1 000 sujets de plus de 40 ans ont été étudiés dans chaque ville à l'aide d'un questionnaire 

et d'une spirométrie effectués selon les recommandations de l'initiative GOLD. Ces données 

indiquent que la prévalence de la bronchite chronique était élevée dans cette population (de 20 à 

30 % de la population).  

La prévalence de la BPCO était de 5 à 11 % pour le stade GOLD I et de 2 à 6 % pour le stade 

GOLD II. De façon notable, la prévalence des stades sévères était très faible : de 0,5 à  0,9 % pour 

le stade GOLD III et de moins de 0,3 % pour le stade GOLD IV (150). Ces données confirment 

les études antérieures qui indiquaient une plus faible prévalence de la BPCO sévère par rapport 

aux stades plus modérés de la maladie (151,152). 
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Fig3: Estimation de la prévalence de la BPCO dans 17 pays à  partir des résultats de l'étude BOLD 

(149) et du  projet PLATINO (150). Les estimations  sont  le  reflet  de  la prévalence  dans  des  

échantillons de  certaines  villes  d’un  pays  et  ne  reflètent  pas  nécessairement  la prévalence exacte 

dans le pays donné. 

L'étude Breath: 

L’étude Breath est une étude multicentrique associant 11 pays de la région MENA(Middle 

East and North Africa) intéressant les pays du moyen orient et ceux de l’Afrique du Nord 

ainsi que le Pakistan, incluant l’Algérie. L’objectif principal était de déterminer la prévalence 

de la BPCO, ses facteurs de risque, les caractéristiques de la population BPCO, ainsi que laprise en

 charge, en se basant sur une méthodologie standardirsée(50). 

C’est une étude transversale, observationnelle. Le projet comporte six études  parallèl

es,indépendantes. Effectuée en utilisant un protocole identique dans quatre Pays  (Egypte,

Pakistan, Arabie Saoudite et Turquie) et dans deux autres régions comprenant plus d'un  pays,à sa

voir Afrique du Nord (Algérie, le Maroc et la Tunisie) et la zone MoyenOrient ( la Jordanie, l

e Liban, la Syrie, et Emiraties arabes unies). Dans chacune deces unités l’étude a été mise en œ

uvre par organisation de contrat de recherche spécifique(CRO). 

L'étude Breath démontre que la prévalence globale de la BPCO dans les onze pays est de 

3.6% (50). 
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Figure 4: les pays participants et le nombre de sujets inclus dans l’étude Breath (50) 

Figure 4: les pays participants et le nombre de sujets inclus dans l’étude Breath (50) 

 

II.3.2.Prévalence de la BPCO en Algérie: 

A Alger, une étude par questionnaire et spirométrie sur un échantillon représentatif de la 

population générale adulte, âgée de plus de 21 ans  a été réalisée par Khelafi  avec l'aide de l'Office 

National des Statistiques (ONS) auprès des ménages, tirés selon le mode aléatoire à trois degrés. 

Mille  huit  cents  personnes  (50,4  %  hommes  et  49,6  %  femmes)  quel  que  soit  leur  statut 

tabagique ont été interrogées et ont bénéficié d'une spirométrie (4) . 

Les résultats étaient les suivants: 

- La prévalence de la BPCO est de 4,9% pour l'ensemble de la population, elle est rare avant 

l'âge de 40ans (0,1 %) et atteint 9,2% chez les plus âgés. Chez ces derniers, la différence en 

fonction du sexe est significative (16,1 % chez l'homme, 2,5% chez la femme). Le tabagisme 

majore  cette  prévalence  qui  atteint  31,5  % chez les  fumeurs,  14,6  %  chez  les  ex-fumeurs  

et 2,5% chez les non fumeurs. Elle augmente avec l'âge et concerne un homme sur quatre et un 

fumeur sur deux, âgés de plus de 65 ans.  La prévalence des différents stades de sévérité est 

respectivement de 6%, 27%, 0,3% et 0,2% (4).  
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Les résultats de l’étude Breath retrouvés en Algérie : 

La prévalence du tabagisme est de 25,8%.En Algérie les cigarettes seules représentent 99%  du 

tabagisme et l’association cigarettechicha n’est retrouvée que dans 1% des cas. Parmi les 

fumeurs de cigarettes seules, on retrouve 2% de femmes pour 50%d’hommes. 60% des 

fumeurs de cigarettes ont consommé plus de 10 paquets-années. 

La prévalence de la BPCO selon la définition épidémiologique de la BPCO est de 3.6%. 

La prévalence de la BPCO est de 25% chez les fumeurs, sa prévalence selon le statut tabagique 

est de 5.1% chez les non fumeurs, 8.1% chez les fumeurs de cigarettes seuls, 9 .6% chez les 

consommateurs de chicha et de cigarettes. 

Les symptômes évocateurs de la BPCO chez les fumeurs sont la toux productive seule pr

ésente chez 2% des BPCO, 14% présentent une dyspnée seule et 12% présentent toux 

et dyspnée.  

II.3.3.Impact de la BPCO sur la morbidité :  

Chez les patients diagnostiqués, la BPCO est une affection handicapante qui s'accompagne 

d'un retentissement négatif sur la qualité de vie, y compris chez les patients âgés de plus de 40  ans  

ayant  une  obstruction  légère (151,152,153).   

Les  facteurs  significativement  associés  à  une mauvaise  qualité  de  vie  étaient  la  sévérité  

de  l'atteinte  respiratoire  estimée  par  le  VEMS, l'utilisation d'une oxygénothérapie, la fréquence 

des visites aux urgences ainsi que celle des hospitalisations. La BPCO est la deuxième cause 

d'invalidité aux USA(268), elle constitue un véritable fardeau économique et social à l’échelle 

mondiale (151,256,158,268).  

II.3.3.1 Fardeau économique :  

        La BPCO est associée à une charge économique importante. 

        Le retentissement en termes de coûts et de consommation de soins est important: prescriptions 

médicales, consultations, visites aux urgences et  hospitalisations.   

 En 2001, selon le livre blanc de l'European Respiratory Society, le coût annuel de la BPCO a été 

estimé à 38,7 billions d'euros, avec 73 %  des coûts en rapport avec une incapacité au travail, 12% 

pour les soins ambulatoires, 7,5 % pour les hospitalisations et 7,5% pour les médicaments(1).  

En  France,  l’OLD concerne environ 145000 personnes atteintes de BPCO sévère, en 2012, 

la BPCO a été responsable de 130000 hospitalisations qui ont représenté un cout de 678 millions 

d’euro (154 ,166).  

En Europe, le coût annuel par patient varie de 151 euros à 3 912 euros (155). Dans l'Union 

Européenne, les coûts directs de maladies respiratoires sont estimés à environ 6% du budget total 
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de santé, avec la BPCO qui représente 56% (38,6 milliards d'euros) du coût des maladies 

respiratoires (267). 

 Aux États-Unis les coûts directs de la BPCO sont estimés à 32 milliards $ et les coûts 

indirects 20,4 milliard $ (268). 

 Les exacerbations comptent la plus grande proportion de la charge de la BPCO totale sur le 

système de santé. Sans surprise, il existe une relation directe frappante entre la sévérité de la BPCO 

et le coût des soins (hospitalisations, soins à domicile) (1,154 ,166,155,267,268). 

II.3.3.2 Fardeau social:  

Les auteurs de la charge mondiale de la maladie (GBD Growth Burden Disease)  constatent 

que la BPCO est un facteur de plus en plus responsable de l'invalidité et de mortalité dans le monde 

(267).  

En 2005, la BPCO était la huitième principale cause de DALY (Disability Adjusted Life 

Years) (nombre d’années perdues) à travers le monde, mais en 2013 la BPCO a été classée comme 

la cinquième cause de DALY (269).Aux Etats-Unis,  la BPCO est la deuxième cause de DALY 

après les accidents ischémiques (268). 

Il faut associer à ces conséquences le poids des comorbidités qui sont fréquemment associées 

à la BPCO : on estime à environ deux tiers la proportion des patients BPCO ayant une ou deux 

comorbidités. Les principales comorbidités retrouvées sont : les pathologies cardiovasculaires, le 

cancer bronchique, les infections pulmonaires, les pathologies thromboemboliques, l'existence 

d'un asthme associé, une hypertension artérielle, une ostéoporose, des douleurs articulaires, un 

ulcère gastroduodénal, une dépression et une anxiété (33,34,35,36,37,38,43). 

Principales comorbidités associées à la BPCO(1) : 

Respiratoires 

Asthme, allergie, pneumonie, embolie pulmonaire, cœur pulmonaire chronique, rhinite 

Cardiovasculaires 

Coronaropathie, hypertension artérielle, insuffisance cardiaque gauche, tachyarythmie 

Tumorales malignes 

Cancer bronchopulmonaire 

 Endocriniennes 

Obésité, diabète, dyslipidémie, dénutrition  

Gastroentérologiques 

 Ulcère gastrique, reflux gastro-œsophagien  
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Ostéoarticulaires 

 Fractures, ostéoporose 

Psychiatriques 

        Dépression/anxiété. 

II.3.4. Mortalité attribuable à la BPCO : 

La BPCO cause des millions de décès dans le monde. En 2015, la BPCO a provoqué 3,2 

millions de décès dans le monde, constituant ainsi la cinquième cause de mortalité par maladie en 

2015 (167). Le nombre de décès par BPCO a augmenté de 11,6% entre 1990 et 2015.Si rien n’est 

fait, cette tendance va se poursuivre : la BPCO devrait représenter la troisième cause de mortalité 

par maladie en 2020 (165).     

En 2014, la BPCO a causé en France 18000 décès, un chiffre plus que cinq fois supérieur 

au nombre de morts associés aux accidents de la route (160). Dans les pays en voie de 

développement, la mortalité augmente également, en rapport avec l'augmentation du 

tabagisme (1). 

La mortalité liée à la BPCO est plus élevée chez les hommes et augmente avec l'âge chez 

les plus de 45 ans. La mortalité augmente également avec la sévérité de la maladie 

(1,154,166,155,267,268). 

III .Facteur de risque de la BPCO: 

Les  facteurs  de  risque  sont  directement  en  relation  avec l’interaction  qui existe entre 

prédisposition génétique et exposition aux facteurs environnementaux 

(1,30,31,32,171,172,173). 

III.1.Facteurs génétiques :  

Le facteur de risque génétique le mieux documenté est le déficit héréditaire grave en alpha-

1 antitrypsine (AAT), un inhibiteur majeur des sérines-protéases. Bien que la carence AAT est 

pertinente, seule une petite partie de la population mondiale illustre l'interaction entre les gènes et 

les expositions environnementales qui prédisposent à la BPCO (30,31,32,171,172,173). 

Des gènes uniques, telle que la matrice-gène codant pour la métalloprotéase 12 (MMP12), 

ont été liés à une diminution de la fonction pulmonaire. De larges études  génomiques ont lié les 

locus génétiques avec la BPCO, y compris des marqueurs à proximité du récepteur d'acétylcholine 

nicotinique alpha-protéine (HHIP), et plusieurs autres gènes. Néanmoins, il reste certain que ces 

gènes sont directement responsables dans la BPCO (30,31,32,171,172,173). 
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III.2 Age et sexe: 

 

L'âge est souvent répertorié comme un facteur de risque de BPCO. On ne sait pas si le 

vieillissement seul conduit à la BPCO ou si l'âge reflète la somme des expositions cumulées 

pendant toute la vie (270).Le vieillissement des voies respiratoires et du parenchyme imitent 

certains des changements structurels associés à la BPCO (270). 

Dans le passé, la plupart des études ont rapporté que la prévalence de la BPCO et sa mortalité 

sont plus importants chez les hommes que les femmes, mais des données plus récentes des pays 

développés ont rapporté que la prévalence de la BPCO est maintenant à peu près égale chez les 

hommes et les femmes, ce qui reflète probablement l'évolution des tendances du tabagisme (271). 

Bien que controversées, certaines études ont même suggéré que les femmes sont plus  

sensibles aux effets de la fumée de tabac que les hommes (272,273), entrainant  une  

maladie plus grave pour une quantité équivalente de cigarettes consommées.  

  

 

III.3 La croissance et le développement pulmonaire : 

 

La   fonction   respiratoire   évolue   en   plusieurs phases principales, une   phase   de 

développement  qui  se  déroule  in  utéro,  une  phase  de  croissance  pulmonaire  qui  continue 

jusqu'à l'adulte jeune (20 ans), une phase de maturation entre 20 et 30 ans et une phase de 

déclin  physiologique,  qui  commencerait  après  40  ans.  Il  faudrait  également  prendre  en 

compte la possibilité de risques cumulés, en raison de la présence simultanée ou non de 

différents facteurs de risque chez un même individu (1 ,171,274). 

 

Facteurs de risque   ln utéro   

Tabagisme in utéro  

Prédisposition génétique  

Nutrition  

Sexe  

Facteurs socioéconomiques  

 

 

 

 

 

 

 

 



Première partie                                                                                                             Données générales 

Thèse DESM                                                                                                                                                                                19 
 

 

 

Facteurs de risque   0-20ans  

Tabagisme passif  

Tabagisme actif  

Prédisposition génétique  

Nutrition  

Facteurs socioéconomiques  

Hyperréactivité bronchique  

 

 

 

 

 

 

 

 

Facteurs de risque   20-40 ans  

Tabagisme actif  

Tabagisme passif 

Prédisposition génétique  

Exposition professionnelle  

Nutrition  

Facteurs socioéconomiques  

Hyperréactivité bronchique  

 

 

 

 

 

 

Facteurs de risque   >40 ans 

Tabagisme actif  

Tabagisme passif  

Prédisposition génétique  

Exposition professionnelle  

Nutrition  

Facteurs socioéconomiques  

Hyperréactivité bronchique  
 

 

Figure5: Impact des facteurs de risque dans la survenue d’une BPCO. 

                            Proposition de modèle théorique (274). 

Les processus qui se produisent pendant la gestation, la naissance et l'exposition durant 

l'enfance et l'adolescence influent sur la croissance pulmonaire (274).Tout facteur qui affecte la 

croissance du poumon pendant la gestation et de l'enfance a le potentiel d'augmenter le risque d'un 

individu de développer la BPCO. Par exemple, une grande étude et méta-analyse a confirmé une 

association positive entre VEMS et poids de naissance à l’âge adulte (275) et plusieurs études ont 

montré un effet néfaste des infections pulmonaires de la petite enfance.  
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Les facteurs du début de la vie, sont des facteurs qui  semblent être aussi importants que le 

tabagisme lourd dans la prédiction de la fonction pulmonaire à l’âge adulte (275).Une autre étude 

récente a évalué trois différentes cohortes longitudinales et a révélé qu'environ 50% des patients 

ont développé une BPCO en raison du déclin accéléré du VEMS  à travers le temps, alors que 

l'autre 50% ont développé la BPCO en raison d’une croissance et d’un développement pulmonaire 

anormale (figure 6).(274,275). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6: Progression du VEMS au fil le temps: C’est un schéma simplifié du VEMS.   En  

                    réalité, il nous démontre l’hétérogénéité du déclin du VEMS par l’interaction  

                          complexe des gènes avec des expositions environnementales et autres facteurs de 

risque [ NEJM 2015; 373: 111-22]. 

 

III.4 L'exposition à des particules  

III.4.1 Le tabac : 

Environ 80% des BPCO sont d’origine tabagique, mais seulement 15% à 20% des fumeurs 

développent une BPCO. Ces données indiquent que des facteurs non tabagiques, endogènes et 

environnementaux (fig7) jouent un rôle déterminant dans le développement de la BPCO 

(1,30,31,32,171,172,173). 
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Figure7: Courbe de Fletcher représentant les facteurs pouvant favoriser le déclin du VEMS (244) 

Partout dans le monde, le tabagisme est le facteur de risque le plus fréquemment rencontré 

pour la BPCO. Les fumeurs de cigarettes ont une prévalence plus élevée des symptômes 

respiratoires et des anomalies de la fonction pulmonaire, un plus grand taux annuel de déclin du 

VEMS et un plus grand taux de mortalité par BPCO que les non-fumeurs (276) (fig8). D’autres 

types de tabac (par exemple, cigare, pipe) (277) et la marijuana (278) sont également des facteurs 

de risque de la BPCO.  

L'exposition passive à la fumée de cigarette, aussi connu comme la fumée de tabac ambiante 

(FTA), peut également contribuer à des symptômes respiratoires et à la BPCO (279) en augmentant 

la charge totale des particules inhalées et gaz du poumon. 

Fumer pendant la grossesse peut présenter un risque pour le fœtus, en affectant la croissance 

et le développement in utéro (280) 
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Figure 8. Déclin du volume expiratoire maximum seconde (VEMS) en fonction du statut tabagique(276). 

 

Âge (ans)  

   Non fumeur ou non sensible à la fumée 

   Fumeur régulier et sensible à la fumée  

  Sevrage à 45 ans 

  Sevrage à 65 ans 

III.4.2.Pollution professionnelle : 

Le risque attribuable lié à l'exposition professionnelle dans la BPCO a été estimé à 19 % 

chez les non fumeurs à 31% chez les fumeurs. Chez les non fumeurs , les  expositions  

principales  se retrouvent  en  milieu  agricole,  où  les  sujets  sont  exposés  de  manière  

importante  à  des particules  organiques  (poussières  végétales,  toxines  bactériennes  ou  

fongiques)  ;  en milieu textile, où les sujets sont exposés de manière importante à des 

poussières textiles végétales  (par  exemple poussière  de  coton)  ;  et  en  milieu  industriel  

(mines,  fonderie- sidérurgie, industrie de bois, bâtiment) (1,9,14,15,16,17,18,). 

D'après l'American Thoracic Society (ATS), « l'exposition professionnelle représenterait 10 

à 20% des symptômes ou anomalies fonctionnelles compatibles avec une BPCO » 
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(171).L'exposition prolongée et intense professionnelle peut provoquer la BPCO et ce 

indépendamment du tabagisme actif. Mais il existe « une synergie de toxicité entre l'exposition à 

des polluants en milieu professionnel et le tabagisme » (171,14,15,16,17,18). 

Le risque de BPCO par des expositions professionnelles dans les zones moins réglementées 

du monde est susceptible d'être beaucoup plus élevé que dans des études en Europe et en Amérique 

du Nord (1,171,17,18).  

III.4 .3.Pollution intérieure domestique :  

L'exposition à la pollution intérieure, en particulier dans les pays en voie de 

développement, constitue un risque important de BPCO (risque attribuable de 35 %), dû à 

l'exposition à des fumées lors de la cuisson ou du mode de chauffage dans des logements mal 

ventilés, en particulier chez les femmes. En Chine, la prévalence de la BPCO chez les femmes 

non fumeuses serait trois fois plus élevée en milieu rural, comparativement aux femmes vivant 

en milieu urbain et non exposées (20,281).Près de trois milliards de personnes dans le monde 

utilisent la biomasse et le charbon comme source principale d'énergie pour la cuisson, le chauffage 

et d'autres besoins des ménages, donc la population à risque est très grande dans le monde entier 

(282). 

 III.4.4.Pollution atmosphérique: 

Les hauts niveaux de pollution de l'air urbain sont nocifs pour les personnes souffrant d'une 

maladie cardiaque ou pulmonaire existante. Le rôle de la pollution de l'air extérieur comme facteur 

de risque de BPCO est peu clair, mais son rôle semble être relativement faible chez les adultes par 

rapport au rôle du tabagisme (283).Cependant, il est prouvé que la pollution atmosphérique a un 

impact significatif sur la maturation des poumons. Par exemple, l'étude de la santé des enfants a 

constaté que les enfants des communautés des plus hauts niveaux de dioxyde d'azote (NO2) et de 

particules <2,5 um de diamètre aérodynamique (P2,5) étaient à peu près 5 fois plus susceptibles 

d'avoir une fonction pulmonaire réduite (définie comme VEMS<80% de la valeur prédite) par 

rapport aux enfants des  communautés avec les plus bas niveaux de NO2 et de P2,5 (284,285).Très 

important, la réduction du NO ambiant et des niveaux de PM 2.5 atténue considérablement le risque 

de subir un retard de croissance pulmonaire. 

   Les effets à court terme de la pollution atmosphérique joueraient un rôle dans l’aggravation 

de la maladie. Plusieurs études ont démontré que les admissions pour exacerbations de BPCO 

augmentaient les jours de pics de pollution (20 ,21). 
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III.4.5 Facteurs socioéconomiques :  

Les sujets vivant dans des conditions socio-économiques défavorisées sont plus à risque 

de développer une BPCO après prise en compte du tabagisme. Cependant, ce critère regroupe 

probablement différents facteurs de risque tels que l'alimentation, le risque d'infections et 

l'exposition professionnelle.  Ces facteurs existant depuis l'enfance  pourraient  avoir  une 

incidence sur la fonction respiratoire à l'âge adulte. Il existe des preuves solides que le risque 

de développer une BPCO est inversement proportionnel au niveau socio-économique, la 

précarité et la mal nutrition aggravent le risque de BPCO (1,5,171,173).   

III.4.6.Infections :  

Les infections semblent jouer un rôle important dans la survenue de la BPCO en fonction 

de l'âge de la vie. Durant l'enfance, l'exposition aux infections pourrait altérer la fonction, 

respiratoire de l'enfant (274).  

À l'âge adulte, la survenue répétée d'exacerbations d'origine virale ou bactérienne 

pourrait également contribuer à l'aggravation du déclin de la fonction respiratoire (27).A 

l'instar de l'ulcère gastroduodénal et de la colonisation par l’Helicobacter pylori, certains auteurs 

ont suggéré que la genèse de la BPCO était favorisée par une infection latente à adénovirus 

(274,275). 

Par sa liaison à l'ADN, la protéine adénovirale ElA favorise le recrutement de nombreux 

facteurs de transcription, ce qui provoque l'activation de gènes pro-inflammatoires. En outre, 

la concentration de la protéine ElA dans le tissu pulmonaire est plus importante pour des sujets 

fumeurs affectés de BPCO par rapport à des sujets fumeurs qui n'ont pas développé la maladie 

(23,24,25,26).  

Donc les infections jouent un rôle dans les exacerbations de BPCO, mais leur effet sur le 

développement de la maladie est moins clair. Il est prouvé que l'infection  VIH accélère l'apparition 

de l'emphysème et la BPCO liée au tabagisme (291); la tuberculose a également été identifiée 

comme un facteur de risque de BPCO (292).En outre, la tuberculose est à la fois un diagnostic 

différentiel de la BPCO et une comorbidité potentielle (294). 
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III.4.7.Hyperréactivité bronchique :  

Une hyperréactivité bronchique non spécifique est présente chez deux tiers des patients 

BPCO environ.  

La présence et la sévérité de cette hyperréactivité sont associées à un déclin plus rapide 

du VEMS, particulièrement chez les sujets qui continuent à fumer (171).  

L'asthme peut être un facteur de risque pour le développement de la limitation du débit d'air 

chronique et la BPCO. Dans un rapport d'une cohorte longitudinale de Tucson, étude 

épidémiologique de la maladie obstructives des voies respiratoires, les adultes asthmatiques se 

sont avérés avoir un risque plus élevé de 12 fois à l'acquisition de la BPCO au fil du temps par 

rapport à ceux sans asthme, après ajustement pour le tabagisme (287). 

Une autre étude longitudinale de personnes souffrant d'asthme a révélé que près de 20% des 

sujets ont développé la limitation du débit d'air irréversible avec réduction du coefficient de 

transfert (288). 

Une troisième étude longitudinale a observé que l'asthme auto-déclarée est associée à une 

perte excessive de VEMS dans la population générale (289). 

Une étude sur la tendance à la baisse de la croissance pulmonaire chez les enfants souffrant 

d'asthme a révélé que 11% ont atteint la déficience de la fonction pulmonaire conforme à la 

classification spirométrique de la BPCO à l'âge adulte précoce (293). 

III.4.8.Bronchite chronique: 

Dans l'étude réalisée par Gershon et ses collègues, la bronchite chronique n'a pas été associée 

à une diminution accélérée de la fonction pulmonaire (286).Cependant, des études ultérieures ont 

observé une association entre hypersécrétion de mucus et l'augmentation du  déclin du VEMS (290) 

et chez les jeunes adultes qui fument, la présence de la bronchite chronique a été associée à un 

risque accru de développer la BPCO (290). 
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IV. Physiopathologie : 

IV.1 Rappel anatomique et physiologique de l’appareil respiratoire 

IV.1.1 Les voies aériennes (figure 9) 

L’appareil respiratoire est divisé en : 

• Voies aériennes supérieures avec le nez, le pharynx et le larynx 

• Voies aériennes inférieures avec : 

Les voies aériennes extra-pulmonaires avec la trachée et les bronches principales. 

         Les poumons avec les voies aériennes intra-pulmonaires et l’espace alvéolaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9. Anatomie de l'appareil pulmonaire (175) 

IV.1.2 Les poumons  

 Toute la structure interne du poumon (lobes ,lobules ,segments) est en étroite relation avec 

les subdivisions bronchiques (174). 

 

 

 

 

 

 



Première partie                                                                                                             Données générales 

Thèse DESM                                                                                                                                                                                27 
 

IV.1.3 L’arbre bronchique (figure 10) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10. Anatomie fonctionnelle de l'arbre trachéo-bronchique (174) 

D’un point de vue physiologique on peut le diviser en 3 zones : (174, 175, 176) 

Zone de conduction : 

A partir de la trachée, les voies aériennes se divisent de façon dichotomique mais 

asymétriquement. On distingue : 

• Les deux bronches principales. 

• Les cinq bronches lobaires dont chacune est en relation avec un lobe pulmonaire. 

• Les vingt bronches segmentaires dont chacune pénètre dans un segment pulmonaire. 

• Les bronchioles lobulaires dont chacune pénètre dans un lobule pulmonaire. 

• Et les bronchioles terminales au sein du lobule pulmonaire. 

Zone de transition : (figure 11) 

Elle correspond aux bronchioles respiratoires partiellement alvéolées issues des subdivisions 

des bronchioles terminales. Elles participent non seulement à la conduction de l’air mais aussi aux 

échanges. 
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Zone respiratoire : (figure 11) 

         Elle correspond aux territoires alvéolaires comprenant les canaux alvéolaires ultimes 

ramifications des bronchioles respiratoires et les alvéoles entourant ses canaux. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11. Partie distale de l'arbre bronchique (174) 

IV.1.3.1 Structure des parois (figure 12) 

IV.1.3.1.1 Les bronches et les bronchioles (175, 176, 177) 

La structure histologique de la paroi, en partant de la lumière, est formée d’une muqueuse et 

d’une sous muqueuse dont la répartition varie parallèlement à la diminution de leur calibre de la 

trachée à la bronchiole afin de s’adapter au mieux à leur fonction de conduction et de 

conditionnement de l’air. 

La muqueuse bronchique est composée d’un épithélium de type respiratoire reposant, par 

l’intermédiaire d’une membrane basale, sur un chorion formé de tissu conjonctif, de fibres 

élastiques, de collagènes, de fibroblastes et de cellules de l’immunité telles que les lymphocytes et 

les plasmocytes sécrétant des immunoglobulines de type A (IgA). 

L’épithélium est composé de 5 types de cellules principales : 

• Les cellules ciliées qui jouent un rôle important dans l’épuration pulmonaire en assurant 

la clairance muco-ciliaire. Ce sont les cellules les plus nombreuses de l’épithélium des bronches 

et des bronchioles. 

• Les cellules caliciformes qui participent à la formation du mucus (10%). Leur nombre 

diminue parallèlement au calibre des bronches. Elles ne sont plus présentes dans les bronchioles. 
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• Les cellules basales sont situées dans la partie profonde de l’épithélium et sont importantes 

dans le renouvellement cellulaire de l’épithélium. 

• Les cellules neuroendocrines sont rares mais elles sembleraient intervenir dans la réponse 

inflammatoire. 

• Les cellules de Clara localisées uniquement au niveau des bronchioles et notamment des 

bronchioles respiratoires. Ce sont des cellules de transition entre les cellules des voies de 

conduction et celles de la zone d’échange. Elles ont pour fonction le renouvellement des cellules 

bronchiolaires et alvéolaires et la sécrétion de protéines du surfactant alvéolaire. 

La sous-muqueuse dont l’épaisseur diminue parallèlement au calibre des bronches est 

composée d’un tissu conjonctif et élastique, de fibres musculaires et plus ou moins de fibres 

cartilagineuses et de glandes séro-muqueuses s’ouvrant dans la lumière bronchique par 

l’intermédiaire d’un canal excréteur produisant plus de 90% du mucus bronchique. 

Au niveau des bronches intra-pulmonaires (figure12), la couche cartilagineuse est 

fragmentée en différentes plaques irrégulières contrairement à la trachée où elle est formée d’un 

empilement d’anneaux. Elle assure la rigidité de l’arbre bronchique. Les fibres musculaires se 

détachent progressivement de la structure cartilagineuse 

          

 

 

 

 

 

 

 

               Figure 12. Structure de la paroi d'une bronche (174) 

 

 



Première partie                                                                                                             Données générales 

Thèse DESM                                                                                                                                                                                30 
 

      Au niveau des bronchioles (figure 13), les éléments cartilagineux disparaissent ainsi que 

les glandes et les fibres musculaires forment de véritables anneaux concentriques capables de 

régler le calibre des conduits. Ce phénomène de bronchomotricité est dépendant du système 

nerveux végétatif. L’innervation sympathique est plus faible que l’innervation parasympathique. 

 

 

 

 

 

 

Figure 13. Structure de la paroi d'une bronchiole (174) 

 

IV.1.3.1.2 Les alvéoles (175,176) 

Le nombre d’alvéoles pulmonaires est d’environ 300 millions, ce qui représente une surface 

d’échange de 150 m2 (175). 

 L’épithélium alvéolaire est constitué de deux types de cellules : 

− Les pneumocytes de type I qui représente 97% de la surface alvéolaire. Elles sont 

incapables de se diviser. Elles sont très sensibles aux agressions et aux toxiques. 

− Les pneumocytes de type II qui sécrètent le surfactant dans la lumière alvéolaire. 

Elles interviennent aussi dans le système immunitaire pulmonaire. Et elles sont capables de se 

diviser et de se différencier en pneumocytes de type I afin de régénérer l’épithélium. 

Dans la lumière alvéolaire on retrouve de l’air et des cellules telles que des macrophages, 

des polynucléaires neutrophiles, immergées dans le surfactant au contact de l’épithélium. 
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Figure 14. Les différences de structure de la paroi des bronches, des 

bronchioles et des  alvéoles (178) 

 

1 épithélium cilié 7 Capillaires 

2 cellules calciformes 8 membranes basales 

3 glande sero-muqueuse 9 Surfactant 

4 Cartilage 10 pneumocyte typeI 

5 Musculature 11 tissus conjonctif 

6 cellules de clara 12 pneumocytetype II 

 

IV.1.4 Mécanismes de défense pulmonaire (179) 

La protection des poumons vis-à-vis des agressions de l’environnement se fait à trois niveaux 

: 

 Dans les voies aériennes supérieures, l’air qui pénètre par le nez est réchauffé, 

humidifié et dépoussiéré. Cette régulation se poursuit tout au long de la trachée et des bronches. 

 Dans la trachée et les bronches, à l’épuration muco-ciliaire s’associe au niveau de la 

muqueuse des bronches et des bronchioles , des mécanismes inflammatoires et immunitaires de 

défense. 

 Dans les alvéoles pulmonaires, les macrophages ainsi que d’autres cellules comme les 

neutrophiles, les éosinophiles et les lymphocytes participent à la défense immunitaire. 

 

 

   BRONCHES              BRONCHIOLES           ALVÉOLES 
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IV.1.5 Les muscles respiratoires (177) 

 Le diaphragme assure à lui seul la mobilisation des trois quarts de l’air inspiré lors d’une 

respiration de repos. D’autres muscles interviennent comme les muscles intercostaux, les muscles 

scalènes, les muscles abdominaux, les muscles sterno-cléido-mastoïdiens. 

IV.1.6 Le fonctionnement du système respiratoire (177) 

IV.1.6.1 La ventilation pulmonaire  

L’entrée et la sortie de l’air dans les poumons dépend des résistances à l’écoulement de l’air 

rencontrées dans les conduits aériens. 

IV.1.6.2L’hématose (177) 

 Pour que l’hématose se déroule de façon optimale 3 conditions sont nécessaires  

• L’intégrité de la membrane alvéolo-capillaire. 

• Une surface d’échange étendue (les alvéoles représentent une surface d’environ 150 m2). 

• Un bon équilibre entre la ventilation et la perfusion. 

IV.2La physiopathologie : 

La BPCO est la conséquence de multiples agressions environnementales dont le tabac est de 

loin le principal agresseur, survenant dans un contexte de susceptibilité génétique particulier 

(171,172,173). 

La baisse des débits bronchiques est la conséquence des lésions pulmonaires qui obstruent 

les voies aériennes et engendrent des destructions emphysémateuses du parenchyme pulmonaire 

responsables d’une part d’une augmentation des résistances des voies aériennes et d’autre part 

d’une diminution de la rétraction élastique du poumon. 

Les modifications de l’architecture normale du poumon touchent tous les compartiments 

pulmonaires chez les patients atteints de BPCO c’est-à-dire les bronches, les bronchioles, les 

alvéoles et la vascularisation pulmonaire. Mais le siège principal de l’obstruction bronchique se 

trouve au niveau des voies aériennes distales comprenant les bronchioles de moins de 2 mm 

jusqu’aux alvéoles (180). 

Quand la maladie progresse, des anomalies apparaissent au niveau de la circulation 

pulmonaire, du cœur et des muscles respiratoires. 
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IV.2.1 Mécanismes d’apparition et d’évolution de la BPCO 

Plusieurs processus interagissant entre eux ont été identifiés comme étant à l’origine de 

l’apparition des lésions bronchiques et pulmonaires dans la BPCO. 

IV.2.1.1Rôle central de l’inflammation pulmonaire chronique 

« Le tabagisme induit chez un peu plus de 20% de ceux qui s’y adonnent une réponse 

inflammatoire anormale du tissu broncho-pulmonaire qui entrainera destruction, remodelage et 

incapacité fonctionnelle respiratoire ». (181) 

IV.2.1.1.1 Immunité innée et adaptative dans l’initiation et la persistance  

                de l’inflammation (182, 171) 

L’inhalation de gaz et de particules nocives au contact de l’épithélium bronchique et 

alvéolaire provoque l’activation des mécanismes de l’immunité innée pulmonaire et aussi 

adaptative (182).  

Les cellules épithéliales des voies aériennes de conduction et les macrophages alvéolaires 

activés vont alors synthétiser des médiateurs de l’inflammation tels que le leucotriène B4 (LTB4) 

et des chimiokines dont l’interleukine 8 (IL-8) (figure 15).  

Ces deux puissants médiateurs chimiotactiques vont ainsi provoquer le recrutement dans les 

voies aériennes et le tissu pulmonaire de cellules inflammatoires.  

Les principales cellules inflammatoires retrouvées chez les patients atteints de BPCO sont 

les macrophages, les polynucléaires neutrophiles (immunité innée) et les lymphocytes T en 

particulier CD8+ . 

 

 

 

 

 

 

 

            Figure 15. Mécanisme de l'inflammation (182) 
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Les macrophages: Leur nombre est fortement augmenté dans les voies aériennes, le 

parenchyme pulmonaire et le lavage broncho-alvéolaire. Leur nombre est corrélé à la sévérité de 

l’atteinte respiratoire. Ils proviennent des monocytes du sang qui se différencient dans le tissu 

pulmonaire. Les macrophages sont les cellules centrales de l’inflammation chronique. Une fois 

activés par les composants de la fumée de cigarette, ils synthétisent et libèrent des cytokines pro-

inflammatoires comme le TNF-alpha (tumor necrosis factor alpha), IL-8 et des médiateurs 

lipidiques (le LTB4) permettant de recruter et de stimuler d’autres cellules inflammatoires comme 

les neutrophiles (figure 15) et les lymphocytes. Ils sécrètent aussi des substances cytotoxiques 

(protéases, radicaux libres) sources de fibrose et de remodelage de la matrice extracellulaire. Les 

macrophages sont source d’enzymes élastolytiques telles que les cathepsines et les 

métalloprotéinases (MMP) matricielles. La MMP1 détruit le collagène, la MMP9 agit sur les fibres 

élastiques et la MMP12 a une activité très puissante dans la destruction du tissu pulmonaire. (171) 

Les polynucléaires neutrophiles : Ils sont augmentés dans les expectorations de patients 

atteints de BPCO. Leur nombre est corrélé à la gravité de la BPCO. Les neutrophiles en libérant 

des protéases telles que les élastases (élastase neutrophile), des MMP (figure 15), des cathepsines 

ainsi que des oxydants et des peptides toxiques qui contribuent très tôt aux altérations tissulaires 

de la BPCO. 

L’activité élastase des neutrophiles mesurée dans le sang et dans le lavage broncho-

alvéolaire est en effet fortement augmentée chez les patients souffrant de BPCO (171). 

Les lymphocytes : sont en nombre augmentés dans les voies respiratoires terminales des 

patients emphysémateux. La population CD8 cytotoxique est particulièrement élevée alors que les 

CD4 le sont de façons moins marquées. Il est vraisemblable que les lymphocytes CD8 soient attirés 

dans les tissus pulmonaires par des chimiokines produites par les macrophages, voire les cellules 

épithéliales.  

Comme pour les macrophages et les neutrophiles le taux de CD8 est corrélé à la sévérité du 

syndrome obstructif mais aussi à la sévérité de l’emphysème. 

Les cellules T CD8+ une fois activées peuvent provoquer une cytolyse et une apoptose des 

cellules épithéliales alvéolaires en libérant la perforine (molécule cytolytique utile pour la 

granzyme), la granzyme (enzyme serine protéase) (figure 15) et le TNF-alpha. Les lymphocytes 

libèrent aussi différentes cytokines qui vont exercer une activité sur d’autres cellules comme les 

éosinophiles, les neutrophiles, les mastocytes. 
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D’autres cellules inflammatoires sont présentes comme les éosinophiles dont le rôle dans la 

BPCO est encore incertain.  

Les cellules dendritiques sont augmentées dans l’épithélium bronchique et sembleraient 

contribuer à la pathogénie de la BPCO car ces cellules constitueraient le lien entre l’immunité 

innée et l’immunité adaptative. Lorsque l’obstruction bronchique est sévère on retrouve en plus 

des cellules précédemment décrites, des ilôts lymphoïdes péri-bronchiolaires composés de 

lymphocytes B et T témoignant aussi de l’existence d’une réponse immune acquise.  

L’infiltration des voies aériennes par les cellules inflammatoires augmente quantitativement 

avec la sévérité de la BPCO (182). 

IV.2.1.1.2  Inflammation différente de celle de l’asthme (183) 

Ces deux maladies ont en commun une inflammation chronique pulmonaire mais le profil 

de la réaction inflammatoire est différent : les cellules et les médiateurs impliqués dans le processus 

inflammatoire sont différents. 

 

Asthme = inflammation allergique BPCO = inflammation neutrophile 

Lymphocyte T DC4 Lymphocyte T CD8 

Eosinophile Neutrophile 

Mastocyte Macrophage 

IL-4, IL-5, leucotriènes C4, D4, E4 IL-8, TNF-alpha, leucotriène B4 

 

Tableau1. Cellules et médiateurs impliqués dans le processus inflammatoire 

de l'asthme et la BPCO (183) 

     Certains patients atteints de BPCO ont des caractéristiques compatibles avec 

l'asthme et peuvent avoir un profil inflammatoire mixte avec une augmentation des 

éosinophiles (295). 

IV.2.1.2   Remodelage des voies aériennes distales (180,184) 

Le rétrécissement du calibre des bronchioles, du principalement à l’épaississement de leur 

paroi et à la présence de bouchons de mucus dans la lumière bronchiolaire, explique la majeure 

partie de l’obstruction bronchique mesurée par les épreuves fonctionnelles respiratoires chez les 

patients atteints de BPCO. La perte des attaches alvéolaires de ces bronchioles, due à la destruction 

des territoires alvéolaires (emphysème), provoque la fermeture prématurée de celles-ci lors de 

l’expiration forcée et contribue en partie à l’obstruction bronchiolaire (180).  
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IV.2.1.2.1 Atteinte des bronchioles (180,182,184). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16. Les composantes de l'obstruction bronchique (184) 

IV.2.1.2.1.1 Augmentation de l’épaisseur de la paroi bronchiolaire 

L’augmentation de l’épaisseur de la paroi bronchiolaire concerne les différentes sous-

couches de la muqueuse dont l’épithélium et le chorion et le muscle lisse de la sous-muqueuse. 

IV.2.1.2.1.1.1 Epithélium bronchiolaire 

L’épaisseur épithéliale est augmentée en particulier chez les patients ayant une obstruction 

sévère. Les cellules ciliées sont de moins en moins nombreuses et remplacées par des cellules à 

mucus (hyperplasie des cellules caliciformes). 

 

IV.2.1.2.1.1.2 Fibrose péribronchiolaire et interstitielle 

L’atteinte bronchiolaire est caractérisée par le dépôt de matrice extracellulaire 

péribronchiolaire (au niveau de la partie externe de la paroi) constitué de fibres épaisses de 

collagène. Cette fibrose péribronchiolaire contribue significativement à l’épaississement de la 

paroi bronchiolaire (déterminant important de l’obstruction des bronchioles). Les mécanismes 

conduisant à la fibrose péribronchiolaire restent mal identifiés. Deux hypothèses sont suggérées : 

 L’hypothèse d’une cicatrisation anormale en réponse à la réaction inflammatoire. 

 L’hypothèse d’une augmentation de la synthèse de facteurs de croissance pro-

fibrotiques tels que le transforming growth factor (TGF-β) et le connective tissue growth factor 

(CTGF).  
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Les fibroses péribronchiolaires et interstitielles ont été rapportés chez des patients atteints 

de BPCO ou chez des fumeurs asymptomatiques (296). 

IV.2.1.2.1.2 Augmentation du tonus des muscles lisses 

La couche musculaire lisse est épaissie par une hypertrophie des cellules musculaires, sans 

augmentation de leur nombre. Cette hypertrophie joue un rôle modéré dans la fermeture des 

bronchioles contrairement à la maladie asthmatique où les anomalies du muscle lisse bronchique 

sont plus marquées. 

IV.2.1.2.1.3 Hypersécrétion de mucus : bouchons de mucus 

L’hypersécrétion de mucus survient à la fois dans les voies aériennes proximales et dans les 

voies aériennes distales. L’hypersécrétion de mucus a des conséquences différentes selon la 

localisation des lésions anatomiques. La sécrétion de mucus dans les voies aériennes proximales 

par l’épithélium bronchique et les glandes sous muqueuse est associée à la toux et l’expectoration, 

indépendante de l’obstruction bronchique (elle peut survenir chez des patients ayant ou non une 

BPCO). Dans les bronchioles de moins de 2mm, la présence de bouchons de mucus contribue à 

l’obstruction bronchique. La présence de bouchon de mucus dans les bronchioles n’est pas corrélée 

avec l’existence d’une bronchite chronique. 

Ces bouchons de mucus sont formés par l’accumulation de glycoprotéines de haut poids 

moléculaire, les mucines dont les principales sont MUC5B et MUC5AC et contiennent aussi des 

cellules inflammatoires. De nombreux stimuli présents chez les patients atteints de BPCO sont 

responsables d’une hypersécrétion des mucines par l’épithélium bronchiolaire: les médiateurs 

inflammatoires, les protéases (l’élastase), les oxydants… 

IV.2.1.2.1.4  Perte des attaches alvéolaires 

La perte des structures élastiques alvéolaires est bien connue dans l’emphysème et participe 

à l’obstruction bronchique via la diminution des forces de rétraction élastique qui s’exercent sur 

les bronchioles. Les bronchioles ont tendance à se fermer anormalement. 

IV.2.1.2.2 Atteinte du parenchyme : mécanisme de l’emphysème 

Les lésions du parenchyme sont essentiellement des lésions d’emphysème. Elles sont 

caractérisées par un élargissement des espaces aériens (au-delà des bronchioles terminales) avec 

destruction des parois alvéolaires sans fibrose alvéolaire. Il existe deux principaux types 

d’emphysèmes qui se distinguent par les zones du tissu pulmonaire qui sont détruites (figure 17):  

-Emphysème centrolobulaire : la destruction concerne uniquement le centre du lobule. 

Présence d’une hypoxémie précoce par effet « shunt » conséquence caractéristique de la présence 
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de zones perfusées mais non ou mal ventilées. Il s’observe plus volontiers chez le tabagique et/ou 

le bronchitique chronique(184). 

-Emphysème panlobulaire : l’ensemble des structures du lobule est touché (bronchiole 

respiratoire, alvéoles). Cette forme d’emphysème est observée notamment au cours du déficit 

héréditaire en alpha1-antitrypsine. Les conséquences ventilatoires de cet emphysème sont 

caractérisées par une hypoxémie précoce à l’exercice mais tardive au repos et une hypercapnie 

plus tardive que dans l’emphysème centrolobulaire. (184). 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17. L'emphysème centrolobulaire et panlobulaire (184) 

Les mécanismes de destruction des parois alvéolaires sont incomplètement élucidés et 

semblent dépendre de plusieurs facteurs. Mais deux hypothèses dominantes semblent expliquer 

les lésions parenchymateuses dans la BPCO : 

 Le déséquilibre de la balance protéases/anti-protéases : est lié à une augmentation des 

enzymes protéolytiques (élastase neutrophile, métalloprotéinases MMP9 et MMP12 de la matrice 

conjonctive alvéolaire) produites par les cellules inflammatoires (neutrophiles et macrophages) 

et/ou à un déficit en antiprotéases comme l’exemple de l’alpha1-antitrypsine qui inhibe plusieurs 

sérine-protéases (l’élastase neutrophile) et dont le rare déficit est responsable d’un emphysème 

précoce (182, 185). 
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 Des anomalies au niveau des programmes de survie des cellules épithéliales alvéolaires 

et/ou des cellules endothéliales. Un déséquilibre entre la prolifération et la mort cellulaire pourrait 

rendre compte de la pathogénie de l’emphysème. Des phénomènes d’augmentation de l’apoptose 

et des mécanismes d’auto-immunité (anti-élastine et anti-cellules épithéliales) ont été suggérés 

pour expliquer ce déséquilibre (182). 

IV.2.1.2.3 Atteinte vasculaire (171) 

Il existe une inflammation et une infiltration vasculaire par des lymphocytes CD8+ et des 

macrophages qui participent au remodelage vasculaire.  

Certains facteurs endothéliaux favorisent l’hyperplasie des fibres musculaires lisses et la 

fibrose des vaisseaux pulmonaires. La destruction du lit vasculaire pulmonaire contribuerait à 

l’augmentation de la pression dans la circulation pulmonaire. 

 

IV.2.1.2.4 Différences histopathologiques avec l’asthme  

               

Les sites des lésions prédominants dans l’asthme et la BPCO sont différents. La plus grande 

différence observée est la non atteinte du parenchyme pulmonaire dans l’asthme (figure 18) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18. Sites des lésions dominantes dans l'asthme et la BPCO (183) 
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 Asthme BPCO 

Inflammation sous 

Muqueuse 

Infiltration 

éosinophiles et mastocytes 

Lymphocytes CD8+++, 

éosinophiles+, 

neutrophiles+++ 

Epaississement paroi voies 

Aériennes 

Grosses et petites 

voies aériennes 

Prédominance petites 

voies Aériennes 

Epithélium Fragile,dénudé Métaplasie épidermoïde 

Glandes sous muqueuse Hypertrophie Hypertrophie 

Musculature lisse bronchique 
Hyperplasie,hypertro

phie 

Normale ou 

hypertrophie 

Espaces alvéolaires 
Architecture 

conservée 
Destruction 

Vascularisation péri-

bronchique 

et peribronchiolaire 

Augmentation, 

Vasodilatation 
Diminution 

 

Tableau 2. Résumé des différences histopathologiques majeures dans l'asthme et la BPCO 

IV.2.1.3 Rôle du stress oxydatif 

Le stress oxydatif représente un déséquilibre de la balance entre agents oxydants et 

antioxydants et ce au bénéfice des oxydants. Il tient une place importante dans la physiopathologie 

de la BPCO. Les oxydants, espèces oxygénées et azotées hautement réactives, exercent des effets 

délétères du fait de l’oxydation de protéines, des lipides, et de l’acide désoxyribonucléique. Les 

principaux sont pour l’oxygène : l’anion superoxyde O2-, le radical hydroxyle OH° et pour l’azote 

: l’oxyde nitrique (°NO) et le dioxyde d’azote (°NO2). 

Les radicaux libres d’oxygène et d’azote peuvent donner naissance à des espèces non 

radicalaires mais également réactives comme le peroxyde d’hydrogène (H2O2), l’acide 

hypochlorique (HOCL) et les peroxynitrites (ONOO-).  

Ces oxydants proviennent en forte concentration de la fumée de cigarette (figure 19). 

D’autres sont générés par les particules inhalées ou libérés par les cellules inflammatoires activées 

telles que les macrophages et les neutrophiles (figure 18).L’inflammation joue un rôle important 

dans la genèse du stress oxydatif pulmonaire.                 

Pour s’opposer aux oxydants, un système d’antioxydants est présent dans l’organisme, y 

compris dans le poumon : mucines, acide urique, vitamine C, albumine et glutathion réduit. Mais 

ce système antioxydant semble dépassé chez les patients atteints de BPCO. En effet, de 

nombreuses analyses ont relevé une nette augmentation des espèces réactives de l’oxygène au 

niveau des voies aériennes chez les fumeurs et chez le patient avec une BPCO, ainsi qu’une 
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augmentation de produits de peroxydation des lipides. Ces augmentations sont encore plus 

marquées pendant les exacerbations (171,182) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19. Rôle du stress oxydant dans la pathogénie de la BPCO (171) 

L’intensité et la persistance sur le long terme du stress oxydatif , peuvent être responsables 

de plusieurs actions néfastes sur les poumons(182) (figure 19) et sembleraient être impliquées dans 

le phénomène de corticorésistance rencontré dans la BPCO : 

- Actions directes : 

Les oxydants sont impliqués dans l’hypersécrétion de mucus, l’altération de la clairance 

muco-ciliaire (avec des risques infectieux augmentés), la destruction de la matrice extracellulaire 

et l’altération de la production d’élastine (emphysème) et l’apoptose des cellules endothéliales. 

 

 

-Actions indirectes : 

Il joue un rôle dans l’initiation et l’aggravation des phénomènes inflammatoires avec 

l’activation du facteur de transcription nuclear factor kappa B (NF-kB) qui induit la production du 

TNF-alpha et de chimiokines (interleukine 8). Et il participe au déséquilibre protéase/antiprotéase 

en activant des protéases et plus particulièrement les métalloprotéinases. (171) 
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La corticorésistance (figure 20) : 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20. Mécanisme de corticorésistance dans la BPCO d'après Barnes P.J 

(188) 

Le système enzymatique histone acétyl-transférase (HAT)/histone dé-acétylase 2 (HDAC2) 

est un mécanisme important qui intervient dans la régulation de la transcription de gènes codant 

pour les protéines de l’inflammation (voie NF-kB).  

L’acétylation des histones via la HAT permet de dérouler les séquences d’ADN codant les 

gènes pro-inflammatoires qui sont alors accessibles aux facteurs de transcription. Tandis que la 

HDAC2 intervient dans l’enroulement des séquences d’ADN, empêchant la synthèse de ces 

protéines inflammatoires. Au cours de l’inflammation, on observe une réduction de l’activité de 

l’HADC2 et une augmentation de l’activité de HAT. Or, les corticoïdes ont la capacité de restaurer 

l’activité de la HADC2 par rapport à celle de la HAT vraisemblablement par l’inhibition du NF-

kB, renforçant ainsi leur rôle anti-inflammatoire.  

Mais d’après des études, la diminution de l’activité HDAC 2 présent au sein du tissu 

pulmonaire des patients atteints de BPCO n’est pas restaurée par l’activité des corticoïdes. Cette 

résistance aux corticoïdes de l’inflammation rencontrée chez certains patients atteints de BPCO 

serait due d’après les études de Barnes à une persistance du déséquilibre du système enzymatique 

histone HAT/HDAC2, avec une diminution de l’activité de l’HDAC2, engendrée par des 

médiateurs du stress oxydatif (186, 188). 
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IV.2.1.4 De l’inflammation pulmonaire à l’inflammation systémique(181) 

Il est reconnu actuellement que l’inflammation dans la BPCO n’est pas limitée au poumon. 

D’ailleurs l’inflammation systémique augmente avec le temps et les exacerbations de BPCO. En 

2004, le groupe de Vancouver a publié une revue systématique et méta-analyse qui établissait que 

chez les patients atteints de BPCO les taux plasmatiques de protéine C réactive (CRP), de 

fibrinogène, les leucocytes circulants et les taux sériques de TNF-alpha étaient en moyenne plus 

élevés que dans les groupes témoins de sujets en bonne santé, non obstructifs, fumeurs ou pas. 

Mais une autre étude du groupe de Maastricht a montré que seuls 60% des patients BPCO en état 

stable présentaient une élévation de ces marqueurs de l’inflammation dans le sang. Cela signifie 

que la BPCO n’est pas toujours associée à une inflammation systémique. Et qu’une susceptibilité 

génétique serait à l’origine de l’association d’une telle inflammation à la BPCO chez certains 

patients. De plus l’élévation de certains marqueurs de l’inflammation dans le sang comme la CRP 

peut être due à l’expression de comorbidités telles que les maladies cardiovasculaires. 

La relation unissant inflammation pulmonaire et inflammation systémique n’est pas encore 

bien connue, même si la présence de marqueurs spécifiques de l’inflammation pulmonaire dans la 

circulation plaide plutôt en une dissémination de l’inflammation pulmonaire de la BPCO plutôt 

qu’une localisation pulmonaire due à une inflammation systémique.  

D’autres origines sont proposées comme : 

- Le passage direct des gaz ou particules toxiques dans la circulation lors de leur inhalation. 

- L’augmentation du travail respiratoire entrainant une production accrue de cytokines par 

le diaphragme, capables d’activer et de recruter les cellules mononuclées. 

- De même, l’hypoxie tissulaire peut entrainer le développement d’un processus 

inflammatoire. 

IV.2.2 Conséquences physiologiques 

IV.2.2.1 De l’obstruction bronchique à la dyspnée  

L’étendue de l'inflammation, la fibrose, et les exsudats luminaux dans les petites voies 

aériennes sont en corrélation avec la diminution du VEMS et du rapport VEMS/ CVF, et 

probablement avec le déclin accéléré du VEMS qui est caractéristique de la BPCO (297).Cette 

limitation des voies aériennes périphériques piège progressivement les gaz pendant l'expiration, 

ce qui entraîne l'hyperinflation. L’hyperinflation statique réduit la capacité inspiratoire et est 

souvent associée à l'hyperinflation dynamique au cours de l'exercice conduisant à une 
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augmentation et à une limitation de la capacité d'exercice : dyspnée. Ces facteurs contribuent à la 

dépréciation des propriétés contractiles intrinsèques des muscles respiratoires. On pense que 

l'hyperinflation se développe au début de la maladie et est le principal mécanisme de la dyspnée 

d'effort (187,298).Les bronchodilatateurs agissent sur des voies aériennes périphériques pour 

réduire le piégeage d’air, réduisant ainsi le volume pulmonaire et améliorant les symptômes et la 

capacité d’exercice. 

Le rôle de la distension pulmonaire dans la dyspnée est donc important, les bronchioles ont 

tendances à se fermer anormalement lors de l’expiration. Celle-ci va être responsable d’une 

distension pulmonaire. En effet, lorsque le sujet a besoin de ventiler plus intensément, les débits 

d’air qui traversent les bronches doivent être augmentés. Or, le sujet ne peut pas augmenter ses 

débits, il va donc ventiler à des volumes pulmonaires plus hauts (distension dynamique). Cette 

distension permet donc de compenser la réduction des débits expiratoires mais au prix d’une 

augmentation de charge des muscles inspiratoires en particulier du diaphragme (187). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21. Conséquence mécanique de la distension au cours de la 

BPCO(187) 

 

IV.2.2.2 Altérations des échanges gazeux et complications (188,171) 

Les lésions bronchiolaires et l’emphysème entrainent d’une part une désynchronisation entre 

la ventilation et la perfusion des alvéoles avec notamment l’apparition de zones perfusées, mal 

ventilées avec diminution des rapports ventilation/perfusion (effet shunt) et d’autre part une 

diminution de la surface d’échanges alvéolo-capillaires. Ceux-ci vont entrainer une hypoxémie. 

Lorsque l’hypoxémie devient sévère et permanente on parle d’insuffisance chronique respiratoire 

et une hypercapnie peut se manifester. 
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Des mécanismes d’adaptation tels qu’une vasoconstriction des vaisseaux pulmonaires et une 

augmentation de la viscosité sanguine (polyglobulie) se mettent en place pour compenser 

l’hypoxie alvéolaire. Lorsque l’hypoxémie devient chronique, la vasoconstriction hypoxémique, 

l’inflammation vasculaire et la destruction emphysémateuse du lit vasculaire pulmonaire vont 

entrainer une augmentation de la résistance vasculaire pulmonaire et être à l’origine d’une 

complication fréquente de la BPCO : L’hypertension pulmonaire (HTP). 

Celle-ci va augmenter le travail du cœur droit et peut conduire par la suite à une hypertrophie 

ventriculaire droite appelée « cœur pulmonaire chronique » puis à une insuffisance ventriculaire 

droit. 

L'hypertension pulmonaire peut se développer tardivement au cours de la BPCO entraînant 

éventuellement des changements structurels qui incluent l'hyperplasie intimale et une hypertrophie 

/ hyperplasie musculaire lisse plus tard. Cependant, même dans la BPCO légère, il y a des 

anomalies significatives dans la microvascularisation pulmonaire et du débit pulmonaire, ce qui 

aggrave la progression de la maladie (299). 

 Fait intéressant, le diamètre de l'artère pulmonaire, tel que mesurée sur la tomographie 

calculée (CT) a été associé au risque d'exacerbation, indépendamment des antécédents 

d'exacerbations (300).Ceci suggère que les perturbations dans le système vasculaire pulmonaire 

sont majeurs, mais insuffisamment connus, responsables de symptômes et d’exacerbations dans la 

BPCO. 

IV.2.2.3 Exacerbations : 

L’exacerbation des symptômes respiratoires provoquée par des infections respiratoires avec 

des bactéries ou des virus (qui peuvent coexister), des polluants environnementaux ou des facteurs 

inconnus se produit souvent chez les patients atteints de BPCO; une  réponse inflammatoire accrue 

se produit lors d'épisodes d'infection bactérienne ou virale. Au cours des exacerbations, augmente 

l'hyperinflation et le piégeage du gaz, avec une réduction du débit expiratoire, ce qui explique 

l'aggravation de la dyspnée (240). 

Il existe aussi une aggravation des anomalies du rapport V / Q qui peuvent entraîner une 

hypoxémie (241). Au cours des exacerbations, il y’a des signes d'inflammation accrue des voies 

aériennes. D'autres conditions (pneumonie, thrombo-embolie et insuffisance cardiaque aiguë) 

peuvent imiter ou aggraver une exacerbation de la BPCO. 
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IV.2.2.4 Atteinte systémique :  

Les patients  BPCO ont des maladies chroniques concomitantes liées aux mêmes facteurs de 

risque comme le tabagisme, le vieillissement et l'inactivité, ce qui peut avoir un impact majeur sur 

l'état de santé et la survie. La limitation des débits aériens et en particulier l'hyperinflation affectent 

la fonction cardiaque et les échanges gazeux. Les médiateurs sériques de l’inflammation peuvent 

contribuer à une atrophie musculaire squelettique et à une cachexie, et peuvent déclencher ou 

aggraver les comorbidités telles que la maladie cardiaque ischémique, l’insuffisance cardiaque, 

l'ostéoporose, l'anémie normocytaire, le diabète et le syndrome métabolique (301). 

V-Diagnostic: 

La BPCO doit être envisagée chez tout patient qui a une dyspnée, une toux chronique avec 

expectoration, et / ou des antécédents d'exposition à des facteurs de risque de la maladie (figure 22 

et le tableau 3).  

La spirométrie est nécessaire pour faire le diagnostic dans ce contexte clinique (57,59); la 

présence d'un VEMS post-bronchodilatateur / CVF <0,70 confirme la présence d'une limitation 

d'écoulement d'air persistant et donc une BPCO chez des patients présentant des symptômes 

appropriés et une exposition importante à des stimuli nocifs. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 :Diagnostic de la BPCO 
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Tableau3: Points clés de diagnostic de la BPCO : 

 

 

 

 

 

 

 

V.1 Les symptômes  :  

La dyspnée chronique progressive est le symptôme le plus caractéristique de la BPCO. Toux 

avec expectoration sont présentes jusqu'à dans 30% des cas. Ces symptômes peuvent varier d'un 

jour à l’autre (201) et peuvent précéder le développement de la limitation du débit d'air par de 

nombreuses années. Les individus, en particulier ceux qui ont des facteurs de risque de BPCO, 

présentant ces symptômes doivent être examinés pour rechercher la(les) cause(s) sous-jacente (s). 

Ces symptômes des patients devraient être utilisés pour aider à élaborer des interventions 

appropriées. Une limitation importante du débit d'air  peut aussi être présente sans dyspnée 

chronique et / ou de toux ni d'expectoration, et vice versa (202).   

Bien que la BPCO est définie sur la base de la limitation du débit d'air, dans la pratique la 

décision de demander de l'aide médicale est généralement déterminée par l'impact des symptômes 

sur l'état fonctionnel d'un patient. Une personne peut demander une aide médicale soit à cause des 

symptômes respiratoires chroniques ou à cause d'un épisode aigu, transitoire des symptômes 

respiratoires exacerbées. 

V.1.1Toux et expectorations : 

-La toux chronique :  

Est souvent le premier symptôme de la BPCO et est souvent considérée par le patient comme 

une conséquence attendue du tabagisme et / ou des expositions environnementales. Dans un 

premier temps, la toux peut être intermittente, mais peut ensuite être présente quotidiennement, 

souvent tout au long de la journée. La toux chronique dans la BPCO peut être productive ou non 

(205).  Dans certains cas, la limitation du débit d'air peut se développer sans la présence d'une 

significative toux. Les autres causes de la toux chronique sont énumérées dans le tableau 4. 
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Tableau 4 :Autres causes de la toux chronique : 

 

 

 

 

 

 

-L’expectoration :  

Les patients D soulèvent souvent de petites quantités de crachats tenaces avec la toux. La 

production régulière de crachats pendant trois mois ou plus en deux années consécutives (en 

l'absence de toute autre condition qui peut l'expliquer) est la définition classique de la bronchite 

chronique(206). Cette définition est quelque peu arbitraire et ne reflète pas toute la gamme de la 

production de crachats qui se produit dans la BPCO.   

  La production des crachats peut être intermittente avec des périodes de poussées 

entrecoupées de périodes de rémission (189,190,207). Les patients qui produisent de gros volumes 

de crachats peuvent avoir des bronchectasies sous-jacentes. La présence de crachats purulents 

reflète une augmentation des médiateurs de l'inflammation (208,209) et son développement peut 

identifier l'apparition d'une exacerbation bactérienne, bien que l’association est relativement faible 

(209,210). 

  V.1.2La dyspnée : 

La dyspnée, un symptôme cardinal de la BPCO, est une cause majeure de l'incapacité et de 

l'anxiété qui est associée à la maladie (203).Les patients atteints de BPCO typique décrivent leur 

dyspnée comme un sentiment d'effort accru pour respirer, la lourdeur de la poitrine, la soif d'air 

(204). C’est pourquoi, les termes utilisés pour décrire la dyspnée peuvent varier à la fois 

individuellement et culturellement (204). 

Cette dyspnée évolue à bas bruit est longtemps négligée par le patient et son entourage. Elle 

apparaît à un stade plus avancé de la BPCO. D’abord présente à l’effort physique, elle connaît une 

aggravation progressive, limitant le patient dans ses activités quotidiennes, puis elle s’installe au 
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repos. La dyspnée est un des facteurs principaux du handicap au cours de la BPCO altérant 

considérablement la qualité de vie (191). 

V.1.3 Wheezing et oppression thoracique : 

Le Wheezing et l’oppression thoracique sont des symptômes qui peuvent varier entre les 

jours, et au cours d'une seule journée. Sifflant, sonore, il peut se produire au niveau laryngé et n'a 

pas besoin d'être accompagnés par des anomalies à l'auscultation. Des sibilants inspiratoires 

généralisés ou sifflements expiratoires peuvent être présents à l'auscultation.  

L’oppression thoracique suit souvent l'effort, elle est mal localisée, et peut résulter de la 

contraction isométrique des muscles intercostaux. Une absence de respiration sifflante ou 

d’oppression thoracique n'exclut pas un diagnostic de BPCO, ni la présence de ces symptômes 

confirment un diagnostic de l'asthme. 

V.1.4 Autres symptômes :  

La syncope pendant la toux peut se produire en raison de l'augmentation rapide de la pression 

intrathoracique lors d'attaques prolongées de la toux (191).  

Les quintes de toux peuvent également provoquer des fractures de côtes, qui sont parfois 

asymptomatiques. 

Les symptômes de la dépression et / ou d'anxiété sont fréquents dans la BPCO (215) et sont 

associés à un risque accru d’exacerbations et à une mauvaise qualité de vie. 

 

V.1.5 Les exacerbations (193,194) 

Les symptômes de fond de la maladie peuvent fluctuer, notamment lors des exacerbations, 

définies en 2014 par les experts  GOLD et adoptées par la communauté médicale : « Une 

exacerbation est un événement aigu caractérisé par une aggravation des symptômes respiratoires 

(notamment la toux, l’expectoration et la dyspnée) au-delà des variations quotidiennes et 

conduisant à une modification thérapeutique :soit, simple augmentation des 

bronchodilatateurs ;dans ce cas une durée supérieure à 24 heures est requise pour parler 

d’exacerbation ;soit ,ajout d’un traitement supplémentaire (antibiothérapie et /ou corticothérapie 

orale) ». 

IL s’agit d’un mode fréquent de découverte de la maladie, responsable d’hospitalisation avec 

une altération importante de la qualité de vie et d’une mortalité variable selon la sévérité de la 

BPCO. 
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En pratique clinique, la gravité est appréciée sur les caractéristiques de la maladie à l’état de 

base et sur la présence de signes cliniques. Cette évaluation doit tenir compte également des 

comorbidités et de la fréquence des exacerbations (195). 

V.2 Examen physique :  

 Les signes physiques de limitation du débit d'air ne sont généralement pas présents jusqu'à 

une altération significative de la fonction pulmonaire (216 ,217), une détection basée sur l'examen 

physique a une sensibilité et une spécificité relativement faible. Un certain nombre de signes 

physiques peut être présent dans la BPCO, mais leur absence n'exclut pas le diagnostic. 

Tardivement, on peut mettre en évidence : 

-Un signe de Hoover témoignant d’une distension sévère. 

-Des signes d’hypercapnie, d’hypertension pulmonaire, d’insuffisance ventriculaire droite. 

D’autres caractéristiques sont liées à une maladie grave : 

Asthénie, amaigrissement et anorexie sont des problèmes fréquents chez les patients atteints 

de BPCO sévère et très sévère (211,212) et ont une importance pronostique (213,214) et peuvent 

aussi être un signe d'autres maladies, comme la tuberculose ou le cancer du poumon, et doivent 

donc toujours être étudiés. 

L’œdème des membres inférieurs peut être le seul indicateur de la présence de cœur 

pulmonaire. 

V.3 Histoire de la maladie :  

Une histoire de la maladie détaillée d'un nouveau patient qui est connu ou suspecté d'avoir 

la BPCO devrait inclure: 

• L'exposition du patient à des facteurs de risque, comme le tabagisme et l'exposition 

professionnelle ou environnementale. 

• Les antécédents médicaux, y compris l'asthme, les allergies, la sinusite, ou de polypes nasaux; 

infections des voies respiratoires dans l'enfance; d'autres maladies respiratoires et non 

respiratoires chroniques. 

•  Antécédents familiaux de BPCO ou d'autres maladies respiratoires chroniques. 

•  Evolution des symptômes: la BPCO se développe généralement dans la vie adulte et la plupart 

des patients ont une dyspnée accrue, plus fréquente ou prolongée et une restriction sociale 

pendant des années avant de demander une aide médicale. 

• Histoire des exacerbations ou des hospitalisations antérieures pour les troubles respiratoires. 

Les patients peuvent être conscients de l'aggravation périodique des symptômes , même si 

ces épisodes n'ont pas été identifiés comme des exacerbations de la BPCO. 
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• La présence de comorbidités, comme les maladies cardiaques, l'ostéoporose, les troubles 

musculo-squelettiques et les tumeurs malignes qui peuvent également contribuer à la 

limitation de l'activité. 

• L'impact de la maladie sur la vie du patient, y compris la limitation de l'activité, l’absentéisme 

professionnel et  l'impact économique, retentissement social et familial, les sentiments de 

dépression ou d'anxiété, le bien-être et l'activité sexuelle. 

• Le soutien social et  familial du patient. 

• Les possibilités de réduction des facteurs de risque, le tabagisme en particulier. 

          

         Examen physique. 

 

Spirométrie.     

 

V.4 Exploration fonctionnelle respiratoire : 

Les explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) sont essentielles dans le diagnostic, 

l’évaluation et le suivi de la BPCO. 

V.4.1 La spirométrie 

 Est la mesure la plus reproductible et objective de la limitation du débit d'air. C’est un test 

non invasif et facilement disponible. En dépit de sa bonne sensibilité, la mesure du débit expiratoire 

de pointe seul ne peut pas être utilisée de manière fiable comme le seul test de diagnostic en raison 

de sa faible spécificité (218).La bonne qualité des mesures spirométriques est possible dans tous 

les lieux de soins de santé et tous les praticiens de la santé qui soignent les patients atteints de 

BPCO devraient avoir accès à la spirométrie.  

V.4.1.1Le principe  

La spirométrie doit mesurer le volume d'air expiré par la force d'une inspiration maximale 

(capacité vitale forcée, CVF) et le volume d'air exhalé pendant la première seconde de cette 

manœuvre (volume expiratoire forcé en une seconde, VEMS) .Et le rapport entre ces deux mesures 

(VEMS/ CVF) doit être calculé. Ce rapport est parfois mesurée par la CVL . Cela conduira souvent 

à des valeurs inférieures du rapport, en particulier dans la limitation du débit d'air prononcé. Les 

mesures de spirométrie sont évaluées par rapport aux valeurs de référence (220) basées sur l'âge, 

la taille, le sexe et la race (figure 23). 
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Figure 23 :Un tracé de la spirométrie normale est illustré à la figure 23A. Une spirométrie avec un tracé 

typique d'un patient souffrant d'une maladie obstructive est montré à la figure 23B. Les patients atteints 

de BPCO présentent généralement une diminution des deux paramètres VEMS  et CVF. 

Certains facteurs sont nécessaires pour obtenir des résultats de test précis, sont résumés dans 

le tableau 5 (219,220). 

Tableau5 :Critères de qualité d’une spirométrie: 
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V.4.1.2Déroulement de l’examen d’une spirométrie forcée 

Afin d’obtenir des résultats fiables une bonne préparation du test est d’une importance 

cruciale.On peut aller jusqu’à huit essais pour obtenir trois essais corrects.  

V.4.1.3 Interprétation de la courbe débit/volume (figure24, figure25). 

• Sans atteinte respiratoire 

DEP = débit expiratoire de pointe 

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

DEM 50 = débit expiratoire maximal à 50% de la CVF 

DEM 25 = débit expiratoire maximal à 25% de la CVF 

DEM 25-75 = débit moyen mesuré entre 25% et 75% de la CVF n’est plus retenu pour interpréter 

l’atteinte des bronchioles. 

 

 

 

 

 

       Figure 24. Courbe débit/volume d'un sujet normal (220) 

Syndrome obstructif chronique: 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25. Courbe débit/volume d'un sujet BPCO (220) 
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Le critère spirométrique de limitation du flux d'air reste un rapport fixe post-

bronchodilatateur de VEMS/ CVF<0.70. Ce critère est simple et indépendant des valeurs de 

référence, et a été utilisé dans de nombreux essais cliniques qui constituent la base des preuves 

dans la plupart des recommandations GOLD de traitement. Il convient de noter que l'utilisation du 

VEMS fixe/ CVF pour définir la limitation du débit d'air peut conduire à un diagnostic plus 

fréquent de la BPCO chez les personnes âgées (221,222) et un diagnostic moins fréquent chez les 

adultes <45 ans (222), comparé à la mesure sur la base de la limite inférieure de la normale (LIN). 

Les valeurs de la LIN sont basées sur la distribution normale et classent les 5% inférieurs de 

la population en bonne santé comme anormale. Du point de vue scientifique ou clinique, il est 

difficile de déterminer lequel de ces critères entraînera la précision du diagnostic optimal de la 

BPCO. Cependant, les valeurs LIN dépendent fortement du choix des équations de référence 

valides en utilisant le VEMS post-bronchodilatateur. Et il n'y a pas d'études longitudinales 

disponibles validant l'utilisation de la LIN, ou des études utilisant les équations de référence dans 

les populations où le tabagisme n’est pas la principale cause de la BPCO. 

  Le risque de diagnostic erroné et de sur-traitement des patients en utilisant le rapport fixe 

comme critère de diagnostic est limitée, car la spirométrie est seulement un paramètre pour établir 

le diagnostic clinique de la BPCO; les paramètres supplémentaires étant les symptômes et les 

facteurs de risque. La simplicité du diagnostic et la cohérence des résultats sont cruciales pour le 

clinicien. Ainsi, GOLD favorise l'utilisation du rapport fixe sur la LIN.  

L’interprétation de la gravité de l'altération de la fonction pulmonaire est dépendante des 

valeurs de référence appropriées. L'étude prospective épidémiologique urbaine et rurale (PURE) a 

analysé les données de la spirométrie chez prés de 153 996 personnes en bonne santé avec moins 

de 5 antécédents, dans 17 pays et a observé de grandes variations de la fonction pulmonaire 

(237).Par exemple, par rapport aux personnes vivant en Amérique du Nord ou en Europe, les 

personnes vivant en Asie du Sud avaient des valeurs de VEMS  qui étaient en moyenne inférieures 

de 31%, ajustés selon l'âge, la taille et le sexe.  

V.4.1.4 La réversibilité de l’obstruction bronchique : 

La définition de la BPCO inclut l’absence de réversibilité importante de l’obstruction 

bronchique sous bronchodilatateurs. On parle de réversibilité significative si le VEMS augmente 

: 

- De plus de 200ml par rapport à la valeur initiale 

- Et de plus de 12% par rapport à la valeur initiale 
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Certe,la spirométrie post-bronchodilatation est nécessaire pour le diagnostic, son intérêt 

pour prendre des décisions thérapeutiques n’est plus recommandé (225,62,138). 

V.4.1.5 Rôle de la spirométrie :  

Le role de la spirométrie est le diagnostic, l'évaluation et le suivi de la BPCO. Il est résumé 

dans le tableau6. 

  Tableau 6 :Rôles de la spirométrie. 

 

 

 

 

Le rôle de la spirométrie dans le dépistage dans la population générale est sujette  à 

controverse (227,228) .Chez les individus asymptomatiques sans aucune exposition importante au 

tabac ou à d'autres stimuli nocifs, le dépistage par spirométrie n’est probablement pas indiqués; 

alors que chez ceux présentant des symptômes ou des facteurs de risque (par exemple, tabagisme> 

20 paquets-années ou les infections pulmonaires à répétition), son rendement diagnostique dans la 

BPCO est relativement élevée et la spirométrie doit être considérée comme une méthode de 

dépistage précoce des cas (229,230). 

La fonction pulmonaire anormale identifie un sous-groupe de fumeurs à risque accru de 

cancer du poumon. Cela a été la base d'un argument selon lequel la spirométrie de dépistage doit 

être utilisé comme un outil d'évaluation globale de la santé (231,232). Cependant, il n'y a pas de 

données pour indiquer que le dépistage spirométrique est efficace pour diriger les décisions de 

gestion ou d'améliorer les résultats de la BPCO chez les patients qui sont identifiés avant 

l'apparition des symptômes importants (233). Ceci peut refléter la conception de recherches 

actuelles pour trouver des instruments qui seront utilisés pour identifier les patients atteints de 

BPCO non diagnostiquée et qui sont les plus susceptibles de bénéficier des thérapies existantes 

(234 ,235). Ainsi, GOLD préconise la recherche active de ces cas (229,236) c'est à dire, effectuer 

la spirométrie chez les patients présentant des symptômes et / ou des facteurs de risque.  

IL est désormais possible de mesurer un autre paramètre, le volume expiratoire maximal en 

6 secondes (VEM6) correspondant à la durée de l’expiration standardisée à six seconde à la place 

de la CVF. Le rapport VEMS/CVF est remplacé par le rapport VEMS/VEM6. Il constitue un 
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paramètre 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% à 95% et une spécificité de 93,1% 

à 97,4% (142,143,146). 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 à une 

théorique. Un code couleur (vert, jaune ou rouge) permet d’apprécier la sévérité de l’obstruction. 

− On a moins de risque que le patient fasse un malaise du à l’effort par rapport à la mesure 

de la CVF (142). 

V.4.2La pléthysmographie ou la technique de dilution à l’hélium (197) 

Ces deux techniques permettent la mesure des volumes non mobilisables comme le volume 

résiduel afin de déterminer la CRF et la CPT (figure 26). Cette mesure permet d’évaluer le degré 

de distension pulmonaire et de quantifier l’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. 

Les flèches larges de gauche à droite montrent l’élévation de la CPT, CRF et VR lors d’une 

BPCO. 

 

 

 

 

 

 

                   

Figure 26. Courbes spirométriques volume/temps : réduction de la capacité 

inspiratoire dans la BPCO (33) 
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V.4.3.Diffusion du CO : 

Cette mesure aide à caractériser la gravité de la BPCO, mais n’est pas essentielle à la gestion 

des patients. La mesure de la capacité de diffusion du CO (DLCO) fournit des informations sur 

l'impact fonctionnel de l'emphysème (171). 

V.5 Autres examens complémentaires : 

Une fois le diagnostic de BPCO établi, d’autres examens peuvent être requis en fonction de 

la gravité de la BPCO. 

V.5.1La mesure des gaz du sang artériel:   

 L'oxymétrie de pouls peut être utilisée pour évaluer la saturation artérielle en oxygène d'un 

patient et la nécessité d'un traitement supplémentaire d'oxygène.     L'oxymétrie de pouls doit être 

utilisée pour évaluer tous les patients présentant des signes cliniques évocateurs d'une insuffisance 

respiratoire ou d’une insuffisance cardiaque droite. Si la saturation en oxygène artériel 

périphérique est <92%, les gaz du sang artériel ou capillaire doivent être évalués (283,384). 

V.5.2Les épreuves d’effort : 

− Sur bicyclette ergométrique ou tapis roulant : cette épreuve permet de dissocier le ou les 

facteurs limitant de l’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 à l’effort. 

− Test de marche de 6 minutes : La distance parcourue permet de quantifier les répercutions 

globales d’une insuffisance respiratoire et  son évolution sous traitement. C’est aussi un des 

paramètres déterminant de l’espérance de vie (285,286). 

V.5.3La radiographie pulmonaire : 

 La radiographie thoracique n'est pas utile pour établir le diagnostic de la BPCO, mais elle 

est utile pour exclure d'autres diagnostics et rechercher des comorbidités importantes, comme une 

atteinte respiratoire concomitante (fibrose pulmonaire, dilatation des bronches, les maladies 

pleurales, cancer du poumon), du squelette (par exemple une cyphoscoliose) et les maladies 

cardiaques (par exemple, une cardiomégalie).Les lésions radiologiques associées à la BPCO 

comprennent des signes de distension pulmonaire (57,59). 

V.5.4La tomodensitométrie thoracique :  

La tomodensitométrie(TDM) thoracique n’est pas systématiquement recommandée, sauf 

pour la détection des patients atteints de BPCO et de bronchectasies et ceux qui répondent aux 

critères d'évaluation des risques de cancer du poumon. La présence d'un emphysème en particulier 

peut augmenter le risque de développement du cancer du poumon. De plus, si une intervention 
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chirurgicale telle que la réduction du volume pulmonaire (281) ou de réduction non chirurgicale 

du volume pulmonaire (282) sont envisagées, un scanner thoracique est nécessaire puisque la 

distribution de l'emphysème est l'un des déterminants les plus importants de l'aptitude chirurgicale. 

Un scanner est également nécessaire pour les patients en cours d'évaluation pour une 

transplantation pulmonaire. 

V.5.5L’échographie cardiaque :  

Cet examen cherche chez les sujets hypoxémiques ou très dyspnéiques : 

− Des signes d’hypertension pulmonaire (si présents, confirmer par le cathétérisme 

cardiaque droit) 

− Une insuffisance ventriculaire gauche. 

V.5.6 Le dosage de l’alpha1antitrypsine :          

L’OMS recommande de pratiquer une fois un dépistage chez tous les patients chez qui le 

diagnostic de BPCO a été porté, surtout dans les régions de forte prévalence de l’AATD (Alpha1-

antitrypsin deficiency). Une faible concentration<20% de la normale est très évocatrice d’un 

déficit homozygote. Les membres de la famille doivent également faire l’objet d’un dépistage 

(57,59,199).  

V.5.7 Nombre d éosinophiles sanguins : 

 Une analyse post-hoc de deux essais cliniques chez les patients atteints de BPCO ayant des 

antécédents d'exacerbation a montré que des éosinophiles sanguins plus élevés peuvent prédire 

une augmentation des taux d'exacerbation chez les patients traités par LABA (sans ICS)(168) .En 

outre, L'effet du traitement  ICS / LABA par rapport aux LABA sur les exacerbations était plus 

élevée chez les patients atteints d'hyperéosinophilie .Ces résultats suggèrent que les éosinophiles 

sanguins sont : un biomarqueur du risque d'exacerbation chez les patients ayant des antécédents 

d'exacerbations et peuvent prédire les effets des ICS sur la prévention des exacerbations.  

Une analyse post-hoc d'autres essais cliniques a signalé que les effets de l'ICS sur la 

prévention des exacerbations sont associés à une hyperéosinophilie. Une grande étude de cohorte 

de BPCO a montré une association entre un nombre plus élevé d'éosinophiles dans le sang et 

l'augmentation de la fréquence des exacerbations, cela n'a pas été observée dans une autre cohorte 

(169).Les différences entre les études peuvent être liées à différentes histoires d'exacerbations 

précédentes et de l'utilisation de l'ICS. 

Le seuil d'un comptage d éosinophiles du sang> 300 cellules / ul identifie le début de la 

relation entre éosinophilie et les ICS, et peut être utilisée pour identifier les patients avec la plus 

grande probabilité de bénéfice du traitement avec ICS. Dans l'ensemble, l’éosinophilie peut aider 
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les cliniciens à estimer la probabilité d'une réponse préventive bénéfique pour l'ajout de l’ICS à un 

traitement bronchodilatateur régulier, et peut ainsi être utilisée comme marqueur biologique en 

conjonction avec l'évaluation clinique lors de la prise de décisions concernant l'utilisation de 

l'ICS(57). 

V.6 Diagnostic différentiel (57,59) 

Les autres causes possibles d’obstruction bronchique non ou peu réversibles sont (tableau7) 

: 

V.6.1L’Asthme. 

V.6.2 Les bronchectasies. 

V.6.3 L’atteinte pulmonaire de la mucoviscidose.  

V.6.4 La tuberculose. 

V.6.5 Certaines formes d’insuffisance cardiaque gauche 

 

Tableau7 : Diagnostic différentiel de la BPCO  
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VI. Classification et évaluation de la sévérité de la BPCO:  

Les objectifs de l'évaluation de la BPCO sont de déterminer le niveau de limitation du débit 

d'air, l’impact de la BPCO sur la santé du patient et le risque d’évènements futurs telle que 

l’exacerbation, afin, éventuellement, d'orienter le traitement. 

Pour atteindre ces objectifs, l'évaluation de la BPCO doit tenir compte des aspects suivants 

de la maladie séparément: 

• La présence et la gravité de l'anomalie spirométrique. 

• La nature actuelle et l'ampleur des symptômes du patient. 

• Historique des exacerbations et le risque futur. 

• Présence de comorbidités. 

 

VI.1Classification de la gravité de la limitation du débit d'air : 

La classification de la sévérité de la limitation du débit d'air dans la BPCO est indiquée dans 

le tableau 8. La spirométrie doit être effectué après l'administration d'une dose suffisante d'au 

moins un bronchodilatateur inhalé à action rapide afin de minimiser la variabilité. 

Tableau8 :Classification selon le VEMS : 

 

 

 

Il convient de noter qu'il n'y a qu'une faible corrélation entre VEMS, les symptômes et l'état 

de santé d'un patient (242,243).Pour cette raison,  une évaluation symptomatique est formelle. 

VI.2Analyse des symptômes : 

Nous présentons les deux mesures de symptômes qui sont les plus  largement utilisés. 

Dans le passé, la BPCO a été considérée comme une maladie en grande partie caractérisée 

par une dyspnée. La mesure de la dyspnée par le modified British Medical Research Council 

(mMRC) Questionnaire (59,57) (Tableau 9). 
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Tableau9 :Echelle m MRC: 

 

 

 

 

 

 

Une évaluation complète des symptômes est recommandée .Les questionnaires de l'état de 

santé spécifiques aux maladies, comme le Questionnaire respiratoire chronique (CRQ (245) et le 

questionnaire St. George respiratoire (SGRQ)(246)  sont complexes à utiliser dans la pratique 

courante, mais des mesures globales plus courtes par exemple, test d'évaluation (CAT :COPD 

Assessment Test) et le COPD Questionnaire de contrôle (Le CCQ©) ont été développés et sont 

appropriés. 

-Le CAT : est une mesure unidimensionnelle de 8 éléments de valeur de l'état de santé dans 

la BPCO (Figure 27) (247). 

 

            Figure27: COPD Assessment Test (CAT) : 
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Pour un score équivalent mMRC , la grande majorité des patients avec un SGRQ de ≥ 25 

aura un score mMRC ≥ 1; Toutefois, les patients avec mMRC <1 peuvent aussi avoir un certain 

nombre d'autres symptômes de la BPCO (252). Toutefois, étant donné que l'utilisation du mMRC 

est très répandue, un mMRC  ≥ 2 est toujours inclus, constituant un seuil de séparation moins 

dyspnéique-plus dyspnéique(59,57). 

-Analyse du risque d’exacerbation : 

Les exacerbations  sont définies comme une aggravation aiguë des symptômes respiratoires 

qui  induisent un traitement supplémentaire (253,254) .Ces événements  sont classés comme légers 

(traités avec des bronchodilatateurs à action brève (SABA) seulement), modérée (traitée avec des 

antibiotiques ainsi que les SABA et / ou corticoïdes par voie orale) ou sévère (le patient nécessite 

une hospitalisation ou des visites en salle d'urgence).Les exacerbations sévères peuvent également 

être associés à une insuffisance respiratoire aiguë. Un certain nombre de grandes études, y compris 

les patients classés en utilisant des systèmes de classement GOLD spirométrie ont été menées 

(255,256) et a montré que la vitesse à laquelle se produisent les exacerbations varie 

considérablement entre les patients (256). 

En outre, la limitation du flux d'air est associée à une augmentation de la prévalence des 

exacerbations, des hospitalisations (257) et du risque de décès (248,258).L’hospitalisation pour 

une exacerbation de la BPCO est associée à un mauvais pronostic et à un risque accru de décès 

(259).Il existe aussi une relation significative entre la gravité spirométrique et le risque 

d'exacerbation et de  mort. Au niveau de la population, environ 20% des patients GOLD 2 

(limitation du débit d'air modéré) peuvent avoir des exacerbations fréquentes qui nécessitent un 

traitement avec des antibiotiques et / ou des corticostéroïdes (256).Le risque d’exacerbation est 

significativement plus élevé pour les patients atteints GOLD 3 (sévère) et GOLD 4 (très sévère). 

Cependant, le VEMS lui-même ne peut être utilisé cliniquement avec précision  en tant que 

prédicteur d'exacerbation ou de la mortalité chez les patients atteints de BPCO(258). 

-Evaluation de la BPCO combinée révisée : 

Une bonne compréhension de l'impact de la BPCO sur un patient combine l'évaluation 

symptomatique avec la classification spirométrique du patient et / ou du risque d'exacerbations.  

L’outil d’évaluation « ABCD » de la mise à jour GOLD 2011 a été une étape importante du 

simple système de classement spirométrique des versions antérieures du GOLD, car il a incorporé 

les résultats rapportés par le patient et a souligné l'importance de la prévention des exacerbations 

dans la prise en charge de la BPCO. Cependant, il y avait des limites importantes. Tout d'abord, 
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l'outil d'évaluation  ABCD effectué peut mieux prédire la mortalité dans la BPCO que les mesures 

spirométriques (258,260,261). 

Les résultats «ABCD » ont été modifiés par deux paramètres: la fonction pulmonaire et / ou 

des antécédents d'exacerbation, qui a provoqué la confusion (243).Pour répondre à ces 

préoccupations et d'autres (tout en conservant la cohérence et la simplicité de la pratique du 

clinicien), un perfectionnement de l'outil d'évaluation  ABCD est proposé en 2017, qui sépare les 

grades spirométriques des groupes « ABCD ».  

Pour certaines recommandations thérapeutiques, les groupes ABCD proviennent 

exclusivement des symptômes du patient et l'histoire de leur exacerbation. La spirométrie, en 

conjonction avec les symptômes du patient et de l'histoire de l'exacerbation, reste indispensable 

pour le diagnostic, le pronostic et l'examen d'autres approches thérapeutiques importantes. Cette 

nouvelle approche de l'évaluation est illustrée à la figure 28. 

Pour le système d'évaluation approfondie, les patients doivent subir une spirométrie pour 

déterminer la gravité de la limitation du débit d'air. Ils devraient également subir une évaluation 

de la dyspnée, utilisant l’échelle mMRC ou des symptômes en utilisant le CAT. Enfin, l'histoire de 

leurs exacerbations (y compris les hospitalisations antérieures) doit être enregistrée. 

La spirométrie fournit des informations sur la gravité de la limitation du débit d'air (grade 

spirométrique 1 à 4), tandis que la lettre (groupes A à D) fournit des informations sur le fardeau 

des symptômes et le risque d'exacerbation qui peut être utilisé pour guider le traitement. Le VEMS 

est un paramètre très important pour la population dans la prédiction des résultats cliniques 

importants tels que la mortalité et les hospitalisations ou les thérapies non pharmacologiques telles 

que la réduction du volume pulmonaire ou la transplantation pulmonaire. Cependant, il est 

important de noter que pour les patients, le VEMS manque de précision et ne peut donc pas être 

utilisé seul pour déterminer toutes les options thérapeutiques. 

En outre, dans certaines circonstances, comme lors d'une hospitalisation ou d'une 

exacerbation, la capacité d'évaluer les patients en fonction des symptômes et de l'histoire de 

l'exacerbation, indépendante de la valeur spirométrique, permet aux cliniciens d'initier un plan de 

traitement sur la base ABCD révisée seule.  

Cette approche d'évaluation reconnaît les limites du VEMS et met en évidence l'importance 

des symptômes du patient et des risques d'exacerbation pour guider les thérapies dans la BPCO. 

La séparation de la limitation du débit d'air des paramètres cliniques rend plus clair ce qui est 
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évalué et classé. Cela facilitera des recommandations thérapeutiques plus précises en fonction des 

paramètres des symptômes du patient à un moment donné. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure28: Evaluation ABCD : 

Exemple: Considérons deux patients - les patients avec un VEMS <30% de la valeur prédite, 

les scores de CAT de 18 et aucune exacerbations dans l'année écoulée pour le premier  et pour 

l'autre  trois exacerbations l'année dernière. Les deux auraient été classés groupe D dans le système 

de classification préalable. Cependant, avec le nouveau régime proposé, le sujet avec 3 

exacerbations l'année dernière serait étiqueté GOLD grade 4, groupe D. 

Les approches pharmacothérapeutiques utiliseront les recommandations sur la base de 

l'évaluation des ABCD pour traiter le problème du patient à ce moment c’est-à-dire, les 

exacerbations persistantes. L'autre patient, qui n'a pas eu d’exacerbations, serait classé GOLD 

grade 4,  groupe B. Chez ces patients, en plus de la pharmacothérapie et de la réhabilitation, une 

réduction du volume pulmonaire, une greffe pulmonaire ou une bullectomie peuvent être des 

considérations importantes pour le traitement.  
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VII. Histoire naturelle de la maladie (figure 29) 

 

 Le déclin accéléré du VEMS continu tant que le tabagisme est poursuivi, mais il peut 

retrouver un rythme normal lorsqu’il est interrompu. Les symptômes de fond de la maladie peuvent 

fluctuer, notamment lors des exacerbations, définies en 2014 par les experts  GOLD et adoptées 

par la communauté médicale : « Une exacerbation est un événement aigu caractérisé par une 

aggravation des symptômes respiratoires (notamment la toux, l’expectoration et la dyspnée) au-

delà des variations quotidiennes et conduisant à une modification thérapeutique :soit, simple 

augmentation des bronchodilatateurs ;dans ce cas une durée supérieure à 24 heures est requise pour 

parler d’exacerbation ;soit ,ajout d’un traitement supplémentaire (antibiothérapie et /ou 

corticothérapie orale) »(194). 

 Les exacerbations accélèrent l’évolution de la BPCO, des cercles vicieux se constituent : le 

malade réduit son activité physique en raison de sa gène respiratoire, ce qui conduit à un 

déconditionnement des muscles squelettiques qui majore la dyspnée. De même, la réduction 

d’activité entraine un retentissement psychologique qui majore à son tour les symptômes.  

        De multiples comorbidités, peuvent aggraver le retentissement de la BPCO ou voir leurs 

propres conséquences aggravées par celle-ci. Et à long terme une insuffisance respiratoire 

chronique apparait. Celle-ci altère très fortement la qualité de vie du patient et est responsable du 

décès du patient (262). 

 

                         Figure 29. Histoire naturelle de la BPCO (263) 
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VIII.Maladie systémique et comorbidités :  

(264,33,34,35,36,37,38,39,41,42,43) 

VIII.1 Les comorbidités : 

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 l’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 être liée ou 

non à l’existence de celle-ci. L’inflammation systémique semblerait avoir un rôle dans le 

développement de certaines comorbidités. On distingue : 

Les affections cardiovasculaires : 

 Les patients atteints de BPCO ont un risque élevé d'atteintes cardiovasculaires, telles que 

l'hypertension pulmonaire, l'insuffisance cardiaque, les maladies coronariennes 

athérosclérosiques, les accidents vasculaires cérébraux, les arythmies cardiaques et les 

cardiomyopathies. 

Dans une étude menée chez plus de 20000 adultes, la fréquence des maladies cardio-

vasculaires chez les patients BPCO était d’environ 20% contre 9% chez les sujets sans BPCO (34). 

Selon Patel et Hurst, l’HTA est retrouvée dans 40 à 60% des cas (35). 

D’autres études de Sievi, Puhan, Decramer, Grisl (36, 37, 38, 39) retrouvent une prévalence 

des cardiopathies ischémiques entre 18.7 et 33.6% des patients BPCO. 

L'hypertension pulmonaire (HTP) est due à l'hypoxémie qui provoque une vasoconstriction 

hypoxique des artères pulmonaires : ce phénomène ne survient d'abord que lors de l'exercice, puis 

au cours du sommeil, puis en permanence. Elle peut également s'aggraver au cours d'une 

exacerbation. L'hypertension pulmonaire représente le point de départ des répercussions sur la 

circulation pulmonaire et le cœur droit. En effet, l'augmentation de la charge de travail induite par 

l'hypertension peut entraîner sur plusieurs années le développement d'un "cœur pulmonaire 

chronique" (hypertrophie du ventricule droit, dilatation des cavités droites et retentissement 

ventriculaire gauche) et d'une insuffisance cardiaque.  

L’écho doppler cardiaque est le meilleur moyen non invasif de diagnostic de l’HTP (84). 

Chaouat dans son étude a retrouvé une prévalence entre 70 et 90%  d’HTP (PAPm>20mmHg) 

chez les patients BPCO (78). Cependant, le cathétérisme cardiaque droit reste l’examen de 

référence pour le diagnostic positif d’HTP (39,40,43). 
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Les cancers : 

Les cancers pulmonaires, de la vessie, ORL sont dus à l’inhalation de particules et gaz 

toxiques comme le tabac et aggravent considérablement le pronostic vital des patients atteints de 

BPCO. Le cancer bronchique et la BPCO sont deux pathologies intriquées, au delà des facteurs de 

risque. Les liens entre BPCO et cancers bronchiques sont : 

- Mécaniques: l'accumulation de particules dans l'arbre bronchique au cours de La  BPCO 

favoriserait l'apparition d'un cancer bronchique. 

- Génétiques et épigénétiques: il existe des gènes de susceptibilité communs au cancer 

bronchique et à la BPCO. 

- Inflammatoires: il existe un lien entre inflammation chronique et cancer bronchique.   

Kochiol et al ont réalisé une étude cas- témoin qui avait permis d’évaluer le risque de 

développer un cancer bronchique pour un patient BPCO estimé à 2,5(108). 

Wasswa- Kintu et al ont fait une méta-analyse basée sur des études prospectives incluant au 

moins 5000 participants, et qui a montré que la réduction de la fonction respiratoire est un facteur 

prédictif de cancer bronchique (109). 

La dysfonction musculaire périphérique : 

Les patients BPCO sévères ont une diminution moyenne de 50% de l’endurance et de 30% 

de la force du quadriceps ainsi qu’une fatigabilité précoce des muscles périphériques. Cette 

dysfonction musculaire périphérique est observée essentiellement au niveau des membres 

inférieurs des patients BPCO. 

La dysfonction musculaire périphérique est reconnue comme l'une des manifestations 

systémiques majeures de la BPCO. Il en résulte une diminution de la tolérance à l'effort et une 

réduction des capacités physiques dans les activités de la vie quotidienne. Les altérations 

musculaires, comme la diminution de fibres de type I et la diminution de la masse et de la force 

musculaire, résultent à la fois d'un phénomène de déconditionnement induit par la sédentarité et 

d'une forme de myopathie. Elles atteignent leur paroxysme au stade de l'insuffisance respiratoire  

chronique où se multiplient les épisodes d'exacerbations caractérisées par une recrudescence de 

l'inflammation, du stress oxydant, de la sédentarité, des médications et du déséquilibre nutritionnel. 

Il se met en place un cercle vicieux entre la dyspnée d’origine respiratoire et la dysfonction 

musculaire qui aggrave à son tour la dyspnée et l’intolérance à l’effort. 
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 L’anémie : 

Elle semble être liée à l’inflammation chronique, aux comorbidités, à la dénutrition, à 

l'inflammation systémique et à une résistance possible à l'érythropoïétine. Les données de 

l’observatoire de l’ANTADIR a retrouvé une prévalence de 13,6% chez 2524 patients insuffisants 

respiratoires obstructifs (73), d’autres équipes européennes et américaines (72, 74, 75) avaient 

retrouvé une prévalence de l’anémie variant entre 13,6 et 33%. 

La mortalité à 3 ans était de 36% chez les BPCO anémiques versus 7% chez les non BPCO 

(72,73,74). 

 La dénutrition : 

Elle représente un facteur pronostique majeur (surmortalité et risque accru d’exacerbations) 

utilisée pour déterminer le score BODE. L’origine de la dénutrition est multiple.  

Dans les BPCO, le bilan énergétique est négatif et s'aggrave lors des poussées aiguës. La 

dénutrition s'explique par des apports alimentaires insuffisants, du fait de l'anorexie et de la 

dyspnée, par un hypermétabolisme du essentiellement à l'accroissement de la consommation 

d'oxygène des muscles respiratoires et par l'inflammation systémique de la BPCO. 

L'indice de masse corporelle (IMC), et donc le poids, est directement lié à la mortalité et à 

la morbidité de la BPCO, mais ce paramètre est insuffisant pour évaluer correctement l'apport 

nutritionnel. En effet certains patients peuvent présenter un poids normal avec une perte 

significative de masse musculaire. La perte de masse maigre constitue un marqueur de gravité de 

la maladie et engage le pronostic vital.  

Dans l’étude EABPCO menée en France, la dénutrition était estimée à 20.3% des cas (43). 

Les données de l’enquête C2C menée en France a retrouvé moins de dénutrition 20%, mais 

plus d’obésité 59% (47). 

  Les pathologies métaboliques : 

Les pathologies métaboliques sont d'autres comorbidités fréquentes. La BPCO est un facteur 

de risque de développement du diabète de type 2, même chez les patients modérément atteints. 

L'inflammation systémique expliquerait le développement de la pathologie car les nombreuses 

cytokines pro-inflammatoires favoriseraient la résistance à l'insuline et potentialiseraient le 

développement d'un diabète. 
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Wakz retrouve dans son étude une prévalence élevée du syndrome métabolique estimé à près 

de 50% (40).Typiquement, les patients BPCO atteints d’un syndrome métabolique sont moins 

actifs avec des marqueurs inflammatoires élevés (41).On suppose que l’activité inflammatoire 

élevée n’est pas exclusivement limitée aux poumons mais inclut également le tissu adipeux et cela 

peut  s’accompagner d’une résistance élevée à l’insuline (42). Selon Patel, la prévalence du diabète 

dans la BPCO est de 12 à 13% (35). 

La prévalence du syndrome métabolique serait deux fois plus élevée chez les patients BPCO 

comparativement à des sujets sains. La présence d'un syndrome métabolique augmente de façon 

significative les risques de développer un diabète, des maladies cardiaques et des accidents 

vasculaires cérébraux. 

 La dépression et l’anxiété : 

Elles seraient liées directement à la maladie et au syndrome anxio-dépressif souvent retrouvé 

dans la BPCO. Le poids d’une pathologie souvent ancienne et invalidante, l’altération des 

capacités fonctionnelles, la baisse de la qualité de vie, l’angoisse de la dyspnée et de l’avenir sont 

autant de facteurs qui peuvent les expliquer. Les troubles anxieux et dépressifs altèrent la qualité 

de vie des patients BPCO. Ils aggravent les sensations de fatigue, dégradent la tolérance à l’effort, 

nuisent à l’observance et multiplient le risque d’exacerbation, jouant ainsi un rôle majeur dans 

l'évolution de la maladie mais restent souvent sous-estimées. 

L'anxiété serait plus fréquente chez les femmes. La dépression est associée à une plus 

mauvaise qualité de vie, des séjours hospitaliers plus longs, une activité physique et sociale plus 

faible. Elle s'aggrave avec la sévérité de la BPCO, les scores étant plutôt liés aux symptômes qu'à 

la fonction respiratoire. Les scores augmentent de façon importante pendant les exacerbations, et 

les malades avec des exacerbations fréquentes ont des scores de dépression plus élevés.  

 Dysfonction sexuelle : 

Elle est d’origine multifactorielle (tabac, syndrome anxio-dépressif, hypogonadisme..), elle 

est fréquente chez les patients atteints de BPCO. Elle fait partie des facteurs d’altération de la 

qualité de vie. 

 L’ostéoporose : 

La prévalence est significativement plus élevée dans la BPCO comparativement à une 

population de sujets sains ou de patients atteints d’autres maladies chroniques. La sédentarité, 
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l’inflammation systémique, la dénutrition, l’utilisation des corticostéroïdes au long cours, l’âge, 

un excès d'activité protéolytique, le tabagisme, un hypogonadisme, un déficit en vitamine D, la 

baisse du VEMS, au score d'emphysème mesuré par TDM, la rigidité artérielle 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 système 

respiratoire (vertèbres, côtes) qui peuvent diminuer les capacités respiratoires. 

 Syndrome d'apnées du sommeil : 

Le syndrome des apnées obstructives du sommeil (SAOS) chez les patients BPCO n'est pas 

plus fréquent que dans la population générale. La coexistence des deux pathologies est appelée « 

overlap syndrome ». L'association de ces deux pathologies est remarquable par l'importance des 

désaturations artérielles nocturnes, et par le risque accru de développer une hypoventilation 

alvéolaire ainsi qu'une hypertension pulmonaire, ces complications peuvent être constatées, même 

en cas d'obstruction bronchique modérée. La potentialisation de ces deux pathologies est liée aux 

mécanismes physiopathologiques proches tels que le stress oxydatif et l'inflammation chronique. 

La surmortalité dans l’overlap syndrome est surtout cardiaque. L’overlap syndrome est susceptible 

de concerner 0.5 à 1% de la population de plus de 40 ans (117, 118). 

       VIII.2 Evaluer les comorbidités: 

Les comorbidités devraient être recherchées de façon systématique et le plus tôt possible, 

car celles ci aggravent l'évolution naturelle de la maladie, multiplient les risques d'hospitalisation 

et de mortalité, augmentent les coûts de santé et altèrent profondément la qualité de vie des 

patients. L'identification des patients à risque et l'évaluation des comorbidités permettent ainsi une 

prise en charge adaptée. 

Inversement, pour les patients atteints de pathologies chroniques tels que le diabète ou 

pathologie cardiovasculaire, une BPCO doit être recherchée, car elle permet une prise en charge 

multidisciplinaire ayant pour objectif l'amélioration des symptômes, de la qualité de vie et de la 

survie globale. 

Les principaux examens pratiqués pour évaluer les comorbidités chez les patients BPCO 

sont les suivants: 

- Mesure de la tension artérielle 

- Numération de formule sanguine (NFS) 

- Electrocardiogramme (ECG) et échographie transthoracique (ETT) 
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- Mesure du poids, tour de taille, calcul de l'indice de masse corporelle (IMC) et dosage de 

l'albumine et de la pré albumine 

- Taux sanguin de triglycérides, HDL cholestérol et glycémie à jeun. 

- Questionnaire HAD (Hospital Anxiety and Depression Scale). 

-   Radiogradhie du thorax. 

-   CAT(COPD Assessment Test). 

-   Densitométrie osseuse. 

 

VIII.3Evaluer l'impact des comorbidités : 

L'impact des comorbidités chez les patients atteints de BPCO est encore mieux mis en 

évidence par l'étude des causes de mortalité de ces patients. D'après l'étude d'Anthonisen et coll, 

les principales causes de mortalité chez les patients ayant une BPCO modérée (VEMS initial 78%), 

après 14,5 ans de suivi, sont les maladies cardio-vasculaires et les cancers(12). L'étude TORCH 

(309) a suivi 6 184 patients atteints de BPCO modérée à sévère (VEMS<60 %) sur une période de 

3 ans. Pendant cette période, 14,7 % patients sont décédés et les causes de décès ont été 

déterminées par un comité d'experts indépendants: il s'agit de causes liées à l'atteinte respiratoire 

(35%), des maladies cardiovasculaires (26%) et des cancers (21%). 

 

IX. Gestion de la BPCO stable: 

 La stratégie de gestion de la BPCO stable devrait être principalement basée sur 

l'évaluation individualisée des symptômes et le risque futur d’exacerbations. 

 Tous les malades qui fument devraient être fortement encouragés et aidés à arrêter de 

fumer. 

 Les principaux objectifs du traitement sont la réduction des symptômes et le risque futur 

d’exacerbations. 

 La stratégie de gestion ne se limite pas aux traitements pharmacologiques et doit être 

complétée par des interventions non pharmacologiques appropriées. 

 

IX.1. Introduction : 

Une fois la BPCO diagnostiquée, une gestion efficace doit être fondée sur une évaluation 

individuelle afin de réduire les symptômes actuels et les risques futurs d’exacerbations (tableau10). 
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 GOLD propose une personnalisation du traitement en fonction du niveau des symptômes et 

du risque d'exacerbations de l'individu. La base de ces recommandations, qui proposent une 

approche organisée pour le traitement, est issue des données des essais contrôlés randomisés.  

Il est crucial pour les patients atteints de BPCO de comprendre la nature de la maladie, les 

facteurs de risque pour sa progression, et le rôle des professionnels de la santé  afin d'obtenir des 

résultats optimaux. En outre, les patients doivent recevoir des conseils généraux sur la vie saine, y 

compris l'alimentation, et encourager l'exercice physique chez les personnes atteintes de BPCO.  

La surveillance continue doit comporter une évaluation continue de l'exposition aux facteurs 

de risque et la surveillance de la progression de la maladie, l'effet du traitement et d'éventuels effets 

indésirables, l'histoire des exacerbations et les comorbidités. 

     

    Tableau 10 : Buts du traitement de la BPCO stable : 

 

 

 

 

 

IX.2. Identifier les expositions aux facteurs de risque : 

L’identification et la réduction de l'exposition aux facteurs de risque sont importantes dans 

le traitement et la prévention de la BPCO. Le tabagisme est le plus couramment rencontré et 

facilement  identifié pour la BPCO, et le sevrage tabagique devrait être encouragée en permanence 

pour toutes les personnes qui fument. La réduction de l'exposition  personnelle aux poussières 

professionnelles, aux fumées, aux gaz, et aux polluants de l'air intérieur et extérieur, devrait 

également être abordée. 

IX.2.1. Tabagisme  

L’arrêt du tabagisme est une intervention essentielle pour tous les patients atteints de BPCO 

qui continuent à fumer. Les personnels de santé jouent un rôle central dans la prestation des 

messages de sevrage tabagique aux patients. Les patients atteints de BPCO qui fument devraient 

être encouragés à arrêter de fumer à chaque occasion. 
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Les fumeurs devraient bénéficier de conseils lors des tentatives de sevrage. Lorsque cela est 

possible, le patient doit être soumis à un programme de sevrage tabagique complet, intégrant des 

techniques de changement de comportement qui mettent l'accent sur l'amélioration de la 

motivation du patient et sur l'éducation des patients, et des interventions pharmacologiques et non 

pharmacologiques. Les recommandations pour le sevrage tabagique sont résumées en étapes (302). 

IX.2.1.1. Les étapes du sevrage 

La première étape consiste à susciter ou renforcer la motivation du patient car s’il n’y a pas 

de profondes et réelles motivations de la part du patient, l’arrêt définitif du tabac est voué à l’échec. 

Pour cela il faut sensibiliser le patient face aux effets néfastes du tabac sur l’organisme et 

notamment sur les poumons et lui montrer tous les bénéfices attendus après l’arrêt. Le conseil 

minimal « Fumez-vous ? Désirez-vous arrêter de fumer ? » permet d’augmenter le nombre de 

fumeurs qui arrêtent le tabac sur une période de 6 mois. 

L’estimation de l’âge pulmonaire peut être un moyen clair pour sensibiliser et motiver un 

patient atteint de BPCO à 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 l’âge réel des poumons du patient. Exemple : Un patient de 52 ans avec un VEMS 

de 70% (BPCO  grade1) a un âge pulmonaire de 75 ans (131,132,146). 

La deuxième étape comporte : 

• L’évaluation du degré de dépendance à la nicotine à l’aide du test de Fagerström (annexe2), 

la recherche de co-addictions (alcool, cannabis, les médicaments) et de troubles  

psychiatriques (anxiété, dépression) 

• Le sevrage proprement dit avec les nombreuses aides thérapeutiques à disposition dont 

l’utilisation dépend du score du test de Fagerström et d’éventuelles comorbidités. 

La troisième étape consiste à accompagner le patient pour prévenir les rechutes. 
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IX.2.1.2. Les aides thérapeutiques 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30. Les aides thérapeutiques au sevrage tabagique (302) 

 

IX.2.1.2.1. Le 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 à mâcher, le système 

transdermique (patch), les pastilles sublinguales ou à sucer, l’inhalateur, les sprays buccaux) pour 

remplacer la nicotine inhalée par le fumeur et éviter l’état de manque. Le risque de transfert de 

dépendance de la cigarette au traitement de substitution est très faible car le TNS ne provoque pas 

d’effet de « shoot ». 

Le choix de la dose constitue un facteur important de succès. Les taux de succès sont 

améliorés si les substituts nicotiniques apportent une quantité de nicotine proche de celle que le 

fumeur retirait de sa consommation de cigarettes (302). 

Toutes les formes galéniques ont une efficacité comparable. Le choix dépendra donc du 

patient : le patch est facile à utiliser et discret, les formes orales permettent une adaptation aux 

besoins du patient, l’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 

l’association de deux patchs où la posologie peut atteindre parfois 40 mg/24h une prescription 

médicale est nécessaire. 
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La durée d’administration des substituts nicotiniques est variable selon les patients de 6 

semaines à 6 mois. 

IX.2.1.2.2. La varénicline (Champix®) 

-Indication 

Elle est indiquée, sur prescription médicale, en deuxième intention après échec des TNS en 

raison de ses effets indésirables potentiellement sévères. 

-Mécanisme d’action : 

 

 

 

  

 

 

 

               Figure 31. Mécanisme d'action de la varénicline (69) 

C’est un antagoniste-agoniste partiel des récepteurs nicotiniques alpha-4-bêta-2. Par son 

action agoniste, la varénicline permet de diminuer l’envie de fumer et limite la survenue de 

symptômes de sevrage. Par son action antagoniste, elle empêche la fixation de la nicotine sur les 

récepteurs et diminue l’effet de la nicotine inhalée. 

-Posologie 

Le traitement s’instaure à posologies progressives : 

- 0,5 mg/jour pendant 3 jours puis 

- 1 mg/jour pendant 4 jours puis 

- 2 mg/jour pendant 12 semaines 

L’arrêt du tabac doit être programmé 1 à 2 semaines après le début du traitement. 
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-Effets indésirables et contre-indication 

La varénicline induit fréquemment des nausées, céphalées, sensations vertigineuses, des 

insomnies surtout en début de traitement. Elle peut entrainer plus rarement des troubles 

psychiatriques (idées suicidaires) et des troubles du rythme cardiaque potentiellement graves. 

La varénicline est contre-indiquée chez la femme enceinte ou qui allaite. 

 

IX.2.1.3. Le bupropion (Zyban®)  

  -Indication 

Le bupropion est aussi indiqué en deuxième intention après 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 système nerveux (noyau accumbens). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                      

Figure 32. Mécanisme d'action du bupropion (302) 
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-Posologie 

Le traitement s’instaure progressivement : 1 comprimé à 150 mg le matin pendant 6 jours 

puis 1 comprimé matin et soir durant 7 à 9 semaines. Il faut respecter un intervalle minimal de 8 

heures entre 2 prises. 

Le traitement débute avant l’arrêt du tabac programmé au cours ou à la fin de la deuxième 

semaine. 

-Effets indésirables et modalités de prescription 

Le bupropion induit fréquemment des troubles digestifs, une insomnie, une sécheresse 

buccale avec dysgueusies, des céphalées, des vertiges et de l’anxiété. Il peut aussi provoquer dans 

des rares cas de l’hypertension artérielle sévère et des crises convulsives. Ce dernier est l’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 épileptogène comme : 

- L’administration concomitante d’autres médicaments connus (antipsychotiques, 

antidépresseurs, tramadol, théophylline, stéroïdes par voie systémique, quinolones et 

antihistaminiques sédatifs) 

- L’abus d’alcool 

- L’utilisation de produits psychostimulants ou anorexigènes 

- Le diabète traité par insuline ou hypoglycémiants 

Et il est nécessaire de surveiller régulièrement la tension. 

Le bupropion est contre-indiqué chez les patients ayant des antécédents ou des facteurs de 

risque de convulsions et chez la femme enceinte ou qui allaite. 

IX.2.1.4. Les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) 

Les TCC peuvent être conseillées en première intention chez tous les patients ayant décidé 

d’arrêter de fumer ou peuvent être complémentaires à une prise en charge médicamenteuse ou 

utilisées dans la prévention des rechutes. 

Elles interviennent à un niveau comportemental, cognitif et émotionnel. Elles permettent de 

multiplier par deux le taux d’abstinence tabagique à 6 mois. 
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IX.2.1.2.5. La place de la cigarette électronique : 

La cigarette électronique est un dispositif à batterie dispersant sous forme de vapeur un 

liquide contenant un mélange de nicotine et de propylène-glycol (figure 33). De nombreuses 

concentrations en nicotine existent selon la recharge utilisée. 

 

 

 

 

 

                  Figure 33. Mécanisme d'une cigarette électronique (302) 

Les cigarettes électroniques ne sont pas recommandées dans l’aide au sevrage tabagique en 

raison de l’absence de données sur la preuve de leur efficacité et de leur innocuité. Mais la toxicité 

de la cigarette électronique étant moins forte que la cigarette, il n’est pas recommandé de 

décourager un fumeur qui a commencé à utiliser ce dispositif dans le but de s’arrêter de fumer 

(302). 

IX.2.2. Pollution intérieure et extérieure : 

Réduire le risque de pollution de l'air intérieur et extérieur est réalisable et nécessite une 

combinaison de politiques publiques, des ressources locales et nationales, des changements 

culturels, et des mesures de protection individuelles par les patients .La réduction de l'exposition 

à la fumée du combustible de la biomasse est un objectif essentiel pour réduire la prévalence de la 

BPCO dans le monde entier. Une ventilation efficace, cuisinières non polluantes sont réalisables 

et devraient être recommandées (303). 

IXI.2.3. Exposition professionnelle : 

Il n’existe pas d'études qui démontrent que les interventions visant à réduire les expositions 

professionnelles réduisent également la charge de la BPCO, mais il semble logique de conseiller 

aux patients d'éviter l'exposition à des irritants potentiels en cours si possible(57,59).  

    Les mesures visant à réduire l'exposition aux facteurs de risque sont résumés dans le 

tableau11. 
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  Tableau 11 : Identification et réduction de l’exposition aux facteurs de  risque : 

 

 

 

IX.3. Traitement de la BPCO stable: 

IX.3.1.Traitement pharmacologique : 

Les thérapies pharmacologiques peuvent réduire les symptômes, le risque et la gravité des 

exacerbations, ainsi que d'améliorer l'état de santé et de la tolérance à l'exercice. 

Les classes de médicaments couramment utilisés dans le traitement de la BPCO sont 

présentées dans le tableau ci -dessous.  

Points clés pour l'inhalation de médicaments sont donnés dans le tableau12.  

Points clés pour l'utilisation de bronchodilatateurs sont donnés dans le tableau 13.  

Points clés pour l'utilisation d'agents anti-inflammatoires sont résumés dans le tableau 14.  

Points clés pour l'utilisation de traitements pharmacologiques sont résumés dans le tableau 15. 

   Tableau 12 : points clés de l’inhalation : 

 

 

 

    Tableau 13 : points clés de l’utilisation des bronchodilatateurs :  
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Tableau 14 : points clés de l’utilisation des anti-inflammatoires : 

 

Tableau 15 : points clés de l’utilisation des autres traitements pharmacologiques : 

 

 

 

 

IX.3.1.1. Les moyens thérapeutiques : 

IX.3.1.1.1. Les bronchodilatateurs : 

Les bronchodilatateurs représentent le principal traitement pharmacologique de la BPCO. 

Ils sont recommandés dans la prise en charge symptomatique de la BPCO soit à la demande pour 

soulager les symptômes soit de façon régulière en traitement de fond pour prévenir ou réduire les 

symptômes et les risques d’exacerbations. Leur principale cible est la dyspnée et ils sont indiqués 

dès lors que ce symptôme apparaît. Ils améliorent la tolérance à l’effort et ainsi la qualité de vie 

des patients en réduisant la limitation des débits expiratoires. Par contre les niveaux de preuve 

restent encore trop limités pour admettre leur effet important sur le ralentissement du déclin de la 

fonction respiratoire et sur l’amélioration de la survie des patients atteint de BPCO à long terme 

(225,304). 

Il existe trois familles de bronchodilatateurs utilisées dans la BPCO : les bêta-2-agonistes, 

les anticholinergiques et les méthylxanthines. Ce sont les médicaments sous forme inhalée qui sont 

privilégiés du fait de leur bon rapport bénéfice/risque (121). 

 

IX.3.1.1.1.1. Les bêta-2-agonistes 

-Mécanisme d’action : 

         L’effet principal recherché des bêta-2-agonistes est la bronchodilatation (figure 34) qui 

permet d’augmenter le calibre de l’ensemble des voies aériennes bronchiques et ainsi de réduire la 
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limitation des débits bronchiques. D’autres effets moins marqués sont intéressants comme 

l’augmentation des battements ciliaires et la diminution de l’hyperréactivité bronchique. Tous ces 

effets sont dus à la stimulation des récepteurs β-2-adrénergiques. 

 

 

 

 

 

 

Figure 34. Mécanisme bronchodilatateur des agonistes bêta-2-adrenergiques (304) 

 

R: recepteur ; P : phosphorylé ; Gs : protéine G stimulatrice ; AC : adénylate cyclase; 

ATP : adénosine triphosphate ; GTP : guanosine triphosphate ; GPD : guanosine diphosphate 

; PKA : protéine kinase A. 

1. Liaison agoniste-récepteur : induction de liaison avec la protéine Gs. 

2. Couple récepteur-proteine Gs active l’AC. 

3. Couple récepteur-proteine Gs active, en fonction de l’agoniste, les canaux potassiques, ce 

qui participe accessoirement à la relaxation de la cellule musculaire lisse. 

4. L’AC hydrolyse l’adénosine triphosphate (ATP) en adenosine monophosphate (AMPc) qui 

active la proteine kinase responsable de la relaxation de la cellule musculaire lisse. 

5. L’activation de la proteine Gs libère de la GTP qui induit le découplage du récepteur de 

protéine Gs. 

Ils sont administrés en première intention par voie inhalée car ils ont une meilleure efficacité, 

un délai d’action plus rapide et moins d’effets indésirables (liés à la stimulation des récepteurs β1 

et β2 extra-pulmonaires). 
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-Bêta-2-agonistes de courte durée d’action  

Ils induisent une bronchodilatation en quelques minutes, maximale en 15 minutes durant 

jusqu’à 5 à 6 heures. Les molécules utilisées sont le salbutamol sous forme de suspension pour 

inhalation (Ventoline®, Airomir® autohaler), de poudre pour inhalation (Ventilastin®) à la 

posologie de 1 à 2 bouffées par prise sans dépasser 16 bouffée/24h ou de solution pour inhalation 

par nébulisation (Ventoline® 2,5mg/2ml ou 5mg/2ml) à la posologie de 5 à 10mg par nébulisation 

à renouveler toutes les 30 minutes en fonction du résultat clinique et de la tolérance. Et la 

terbutaline sous forme de poudre pour inhalation (Bricanyl® turbuhaler) à la posologie de 1 à 2 

bouffées par prise ou de solution pour inhalation par nébulisation (Bricanyl® 5mg/2ml). Ils sont 

proposés à la demande. 

-Bêta-2-agonistes de longue durée d’action  

Première génération : le salmétérol (Serevent®) et le formotérol (Foradil®) ont un effet 

bronchodilatateur persistant sur 12 heures et un délai d’action court, de quelques minutes pour le 

formotérol et de 30 à 60 minutes pour le salmétérol. 

    Deuxième génération : l’indacatérol (Oslif®)  : 

Ses propriétés structurelles : 

Comme pour ses prédécesseurs l’indacatérol est constitué d’une tête active et d’une queue 

lipophile mais sa structure moléculaire est légèrement différente (figure 35). 

La grande sélectivité et la grande vitesse de fixation aux récepteurs bêta-2-adrénergiques 

sont comparables à celle du formotérol. Ce qui lui confère un délai d’action rapide (dans les 5 

minutes après inhalation). 

 

 

 

 

 

Figure 35. Structure moléculaire de l'indacatérol, du formotérol et du salmétérol (121) 
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La lipophilie de l’indacatérol est similaire à celle du salmétérol et du formotérol et pourtant 

la durée d’action de l’indacaterol est plus longue (24 heures). Cette différence serait due à une 

affinité plus importante de l’indacatérol pour les rafts lipidiques (figure 36). Ceux-ci sont des zones 

de la membrane cellulaire où les récepteurs β-2 sont regroupés et en contact rapprochés avec leurs 

protéines ou enzymes de transduction. Ce sont des espaces spécifiques qui conditionnent la durée 

d’action du médicament. 

 

    Figure36. Récepteurs bêta-2-adrenergiques au sein de la membrane cellulaire (304) 

 Son efficacité :  

Sur la fonction respiratoire (VEMS) : 

Dans 4 études randomisées en double aveugle versus placebo, réalisées chez des patients 

âgés de plus de 40 ans, ayant une BPCO modérée à sévère, l’indacatérol, à la posologie de 150 µg 

ou 300 µg une fois par jour, a été supérieur au placebo en termes de VEMS (mesuré 24h après 

administration) sur une durée de 3 à 6 mois. Cette supériorité est considérée comme cliniquement 

pertinente. 

Dans deux études randomisées en double aveugle, l’indacatérol (150 µg 1 fois/j) a été 

comparé, en termes de VEMS (mesuré 24 heures après l’administration), au salmétérol (50 µg 2 

fois/j) et au tiotropium (18 µg 1 fois/j) dans une population similaire. Après 3 mois de traitement, 

l’indacatérol a été significativement supérieur au salmétérol mais la différence n’a pas été 

cliniquement pertinente. Et l’indacatérol a été non inférieur au tiotropium mais la supériorité n’a 

pas été démontrée(57). 
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Sur les critères cliniques : 

Ses études ont montré : 

-Une amélioration de la qualité de vie avec une réduction du score SGRQ (Saint George’s 

respiratory questionnaire) sous indacatérol par rapport au placebo avec une différence 

cliniquement pertinente. 

-Un risque d’exacerbation diminuée de 25 à 30% sous indacatérol (150 ou 300 µg/j) par 

rapport au placebo. 

L’efficacité de l’indacatérol, à la posologie de 150 µg à 300 µg en une seule prise 

quotidienne, sur la fonction respiratoire (VEMS) et les critères cliniques est nettement supérieure 

par rapport au placebo (service médical rendu (SMR) important) mais elle est la même par rapport 

aux autres bronchodilatateurs de longue durée d’action(57). 

 Sa tolérance : 

Les effets indésirables de l’indacatérol sont comparables aux autres bêta-2-agonistes de 

longue durée d’action : céphalées, toux, tremblements, tachycardies et très rarement des 

hyperglycémies et de l’hypokaliémie. Des rhinopharyngites, des infections respiratoires hautes et 

une toux post inhalation (dans les 15 secondes et dure de 5 à 8 secondes) sont souvent plus 

fréquentes avec l’indacatérol. La toux n’est pas associée à un bronchospasme, une aggravation de 

la maladie ou une diminution d’efficacité.  

En conclusion, l’indacatérol est un bronchodilatateur, utilisé à la posologie de 150 μg ou 300 

μg, très intéressant dans la BPCO car : 

- Son action rapide et prolongée favorise l’observance des patients. 

- Il est administré grâce à un dispositif d’inhalation « breezhaleur » optimisant la délivrance 

pulmonaire notamment au niveau des voies aériennes distales. 

- Il a une efficacité clinique sur les principaux symptômes de la BPCO. 

Mais il n’apporte pas d’amélioration en terme d’efficacité clinique par rapport aux autres 

bronchodilatateurs de longue durée d’action comme le tiotropium ou le salmétérol. 

IX.3.1.1.1.2. Les anticholinergiques 

-Mécanisme d’action  

Au niveau pulmonaire on a la présence de trois sous types de récepteurs  

muscariniques M1, M2 et M3 (figure 37) : 

- Les récepteurs M1 se trouvent dans les ganglions parasympathiques et facilitent la 

transmission cholinergique. 
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- Les récepteurs M2 se trouvent au niveau post ganglionnaire et leur stimulation par 

l’acétylcholine provoque l’inhibition de la sécrétion d’acétylcholine (rétrocontrôle négatif). 

-  Les récepteurs M3 présents au niveau des muscles lisses bronchiques et des glandes à 

mucus. Leurs stimulations par l’acétylcholine provoquent une contraction du muscle lisse 

bronchique et une augmentation des sécrétions par les glandes bronchiques. 

 

 

 

 

 

 

 

       

Figure 37. Les sous types de récepteurs muscariniques au niveau des bronches (255) 

Le tonus cholinergique accentue l’obstruction bronchique chez les patients BPCO. Les 

anticholinergiques sont des antagonistes de ces récepteurs. En se fixant sur les récepteurs M1 et 

M3, ils vont réduire le tonus bronchique (bronchodilatation) et les sécrétions bronchiques. 

L’anticholinergique le plus efficace est celui qui aura une sélectivité plus importante pour les 

récepteurs M1 et M3 que pour les récepteurs M2. Ils ont un effet bronchodilatateur comparable à 

celui des bêta-2-agonistes dans la BPCO mais leur délai d’action est plus lent (maximum en 30 à 

90 minutes). 

- Molécules/Posologies/Modes d’administration : 

De courte durée d’action : 

Sa durée d’action est de 4 à 6 heures obligeant la prise de plusieurs doses dans la journée. 

Il est disponible sous plusieurs formes : 

• Solution pour inhalation (Atrovent® flacon) à la posologie de 1 à 2 bouffées 2  

à 4 fois par jour. 

• Poudre pour inhalation en association avec un bêta-2-agoniste le fénotérol dans  
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  la spécialité Bronchodual® à la posologie de 1 à 2 bouffées 2 à 4 fois par jour. 

• Solution pour nébulisation pour le traitement des poussées aiguës en  

association avec un bêta-2-mimétique de courte durée d’action (Atrovent®  

unidoses) à la posologie d’une dose toutes les 30 minutes en fonction de l’état  

clinique du patient. 

De longue durée d’action : 

Le tiotropium (Spiriva®) est le premier anticholinergique de longue durée d’action 

commercialisé. Il maintient une bronchodilatation de 24 heures avec une seule prise par jour 

correspondant à une gélule de 18 µg de tiotropium par jour pour Spiriva Handihaler® et deux 

doses de 2,5 µg par jour pour Spiriva Respimat®. Cette durée d’action élevée est due à la demi-

vie de dissociation plus longue pour les récepteurs M1 et M3 et plus courte pour les récepteurs 

M2(255). 

Un nouveau anticholinergique de longue durée d’action le glycopyrronium sous le nom de 

Seebri® Breezhale. Il a les mêmes propriétés pharmacocinétiques que le tiotropium. Il a une durée 

d’action de 24 heures.  

Efficacité : 

Ils ont un effet bronchodilatateur comparable à celui des bêta-2-agonistes dans la BPCO 

mais leur délai d’action est plus lent (maximum en 30 à 90 minutes).  

De nombreuses études cliniques randomisées, en double aveugle d’une durée de 1 à 12 mois 

ont montré l’efficacité du tiotropium sur l’amélioration du VEMS, la dyspnée, la qualité de vie et 

la réduction de la fréquence des exacerbations(57,59). 

Tolérance :  

Les anticholinergiques étant utilisés par voie inhalée ont peu d’effets systémiques gênants 

comme ceux observés avec l’atropine. Le principal effet indésirable est la sécheresse buccale qui 

peut être limitée par l’usage de substituts salivaires tels que : Artisial® ou Aequasyal®. Les autres 

effets anticholinergiques rapportés sont une constipation, des tachycardies et plus rarement une 

vision trouble, une rétention urinaire. Des précautions d’emploi sont de mises chez les patients 

présentant un glaucome à angle fermé surtout en cas d’utilisation d’aérosol avec un masque facial, 

une hypertrophie de la prostate et un rétrécissement du col de la vessie. Sur le plan 
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cardiovasculaire, le tiotropium a été soupçonné d’augmenter le risque d’accidents vasculaires 

cérébraux ou d’accidents cardiaques. 

IX.3.1.1.1.3. Les associations de bronchodilatateurs : 

L’association de bronchodilatateurs est envisagée dans le but d’améliorer l’observance du 

traitement en potentialisant l’effet thérapeutique et en minimisant les effets indésirables de chaque 

classe médicamenteuse. On distingue les associations suivantes : 

- Bêta-2-agoniste de longue durée d’action + anticholinergique de courte durée 

d’action dans un même dispositif = Bronchodual® (annexe 5). Ce médicament est indiqué dans le 

traitement du bronchospasme réversible et le traitement des exacerbations de la BPCO. 

- Bêta-2-agoniste de longue durée d’action (indacatérol) + anticholinergique de longue 

durée d’action (tiotropium) : L’association est fréquemment réalisée en pratique car elle semblerait 

améliorer la qualité de vie des patients (effet thérapeutique additif) et le profil de sécurité des deux 

médicaments apparaît correct. Mais les études évaluant les bénéfices de cette association sur les 

symptômes et les exacerbations sur le long terme sont encore peu nombreuses et pas assez 

pertinentes. 

IX.3.1.1.2. Les corticoïdes : 

-Les molécules : 

Les corticoides inhalés telle que la fluticasone. 

Les corticoïdes par voie orale comme la prednisone (Cortancyl®) ou la prednisolone 

(Solupred®) sont utilisées mais uniquement dans certaines exacerbations de BPCO sévères sur 

une durée courte ne dépassant pas 5 jours. Sur un long terme les bénéfices d’une corticothérapie 

orale sont nettement inférieurs aux risques. 

-Efficacité et tolérance : 

L’utilisation de la corticothérapie dans la BPCO fait toujours débat contrairement à l’asthme 

où son efficacité sur l’inflammation n’est plus à démontrer. 

        Les corticoïdes inhalés augmentent le risque de survenue d’infections respiratoires basses en 

particulier de pneumonies. Des effets indésirables ORL plus fréquents sont rencontrés comme une 

dysphonie, une raucité de la voie, une candidose. Ils entrainent aussi une fragilité cutanée et un 

ralentissement de la cicatrisation cutanée.  
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-Les dispositifs d’inhalation : 

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

molécules utilisées mais aussi des systèmes d’administration de celles-ci (228).  

-Les aérosols doseurs et leurs dérivés :  

Le médicament, en suspension dans un gaz propulseur liquéfié sous pression de type 

hydrofluoroalkane (HFA-134a), est conditionné dans une cartouche métallique(228). 

-Les inhalateurs de poudre sèche : 

Les particules sont placées en suspension dans l’air sous l’action du mouvement inspiratoire 

du patient. Ils permettent d’éviter les problèmes de coordination main-poumon mais la quantité de 

médicament qui atteint les poumons va être influencée par le débit du flux inspiratoire. Et cela 

peut engendrer un problème de reproductibilité de la dose inhalée(228). 

-L’inhalateur « soft mist » :  

Le Respimat® est le seul inhalateur « soft mist ». Il contient le traitement à inhaler sous 

forme d’une solution stockée dans une cartouche cylindrique (Figure38) Un brumisat est émis de 

manière mécanique au moyen d’un ressort comprimé interne au dispositif permettant une 

inhalation indépendante de l’inspiration du patient (figure39). 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 à un dépôt pulmonaire plus important 

et reproductible. 

 

 

 

 

Figure 38. Inhalateur Respimat® 

vue d'extérieur (106) Figure 39. InhalateurRespimat® 

vue d'intérieur (106) 
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-Les nébuliseurs 

Les systèmes de nébulisation sont utilisés dans la BPCO dans les cas d’urgence notamment 

lors d’exacerbations ou lorsque le patient est incapable d’utiliser correctement les autres 

dispositifs. 

IX.3.1.1.3. Les inhibiteurs spécifiques des phosphodiestérases type 4  

La PDE4 est une enzyme qui dégrade l’AMPc spécifiquement au niveau des cellules 

inflammatoires (neutrophiles, macrophages, lymphocytes CD8) et les cellules structurelles 

impliquées dans l’inflammation bronchique de la BPCO. Théoriquement, l’inhibition spécifique 

de cette enzyme permet de cibler l’effet anti-inflammatoire et de minimiser les effets indésirables 

contrairement à la théophylline. 

Le roflumilast, anti-inflammatoire non stéroïdien de la classe des inhibiteurs des 

phosphodiestérase-4, est un médicament par voie orale pris une fois par jour sans activité 

bronchodilatatrice directe.Le Roflumilast réduit les exacerbations modérées et sévères traités par 

des corticostéroïdes systémiques chez les patients souffrant de bronchite chronique, sévère avec 

BPCO très sévère, et une histoire d’exacerbations(57).Les effets bénéfiques sur la fonction 

pulmonaire sont également visibles lorsque  le roflumilast est ajouté à bronchodilatateurs longue 

durée d'action, chez des patients qui ne sont pas contrôlés par la combinaison LABA / ICS(57). 

Effets indésirables. Les inhibiteurs de la PDE4 ont plus d'effets indésirables que les 

médicaments inhalés pour la BPCO(57). 

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 tête. Roflumilast doit également 

être utilisé avec précaution chez les patients souffrant de dépression. 

IX.3.1.1.4. Les antibiotiques : 

► Des études anciennes concernant l’utilisation prophylactique, continue d'antibiotiques n'a 

eu aucun effet sur la fréquence des exacerbations dans la BPCO (57).Une étude qui a examiné 

l'efficacité de la chimioprophylaxie entreprise pendant les mois d'hiver sur une période de 5 ans a 

conclu qu'il n'y avait aucun avantage(57). 

► Beaucoup d’études récentes ont montré que l'utilisation régulière de certains antibiotiques 

peut réduire le taux d'exacerbation(57). 
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►  La clarithromycine (250 mg / jour ou 500 mg trois fois par semaine) ou érythromycine 

(500 mg deux fois par jour) pendant un an chez les patients sujets à faire des exacerbations ont 

réduit le risque d'exacerbations par rapport aux soins habituels(57). 

Effets indésirables : l'utilisation de clarithromycine a été associée à une incidence accrue de 

résistance bactérienne, allongement de l'intervalle QT, et des tests auditifs avec facultés 

affaiblies(57). 

IX.3.1.1.5. Les voies de recherche ciblant les molécules de l’inflammation  

• Les inhibiteurs du TNF-alpha : les anticorps monoclonaux (infliximab et adalimumab) 

n’ont pas montré de résultats encourageants dans les essais thérapeutiques (228) 

• Les inhibiteurs du leucotriène B4 : le leucotriène B4 est un facteur chimiotactique des 

neutrophiles et il pourrait être inhibé par le blocage de son récepteur ou de sa synthèse par 

inhibition de la 5-lipoxygénase (228) 

• Les activateurs de la HDAC 2 : Selon certaines études la théophylline semblerait, à faible 

dose, avoir la capacité de restaurer l’activité de la HDAC 2 et donc de rendre les corticoïdes plus 

efficaces dans le traitement de l’inflammation de la BPCO. En effet, l’association corticoïdes et 

théophylline entraine, chez les patients BPCO, une diminution de PNN et de l’IL-8 dans les 

expectorations. Mais de nouvelles études cliniques, contrôlées, randomisées, en double aveugle 

sont nécessaires afin de prouver que l’association corticoïdes et théophylline a un bénéfice clinique 

chez les patients atteints de BPCO (225,228). 

• Les inhibiteurs de chimiokines (anti-IL8), les antagonistes des récepteurs des chimiokines, 

les inhibiteurs de protéines kinases, les anti-protéases sont en cours d’expérimentation (228). 

IX.3.2. Algorithmes du traitement pharmacologique : 

IX.3.2.1. Selon GOLD 2017 :  

Un modèle a été proposé pour l'initiation, puis l'escalade ultérieure et / ou désescalade de la 

gestion pharmacologique de la BPCO selon l'évaluation individualisée des symptômes et le risque 

d'exacerbation, il est représentée à la figure 40. 

Dans les versions antérieures du rapport GOLD, des recommandations ont été donnés qu'à 

titre thérapeutique initiale. Cependant, de nombreux patients atteints de BPCO sous traitement et 

avec  des symptômes persistants après le traitement initial, ou moins souvent avec une résolution 

de certains symptômes qui peuvent par la suite exiger moins de traitements. Par conséquent, 
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GOLD a proposé l'escalade (et la désescalade) dans les stratégies thérapeutiques. Les 

recommandations sont basées sur l'efficacité des traitements. 

Il convient de noter qu'il ya un manque de preuves directes soutenant les recommandations 

thérapeutiques pour les patients dans les groupes C et D 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 40:Algorithme du traitement pharmacologique 2017 : 

Groupe A 

►  Tous les patients du groupe A devraient bénéficier d’un traitement bronchodilatateur en 

fonction de son effet sur la dyspnée. Cela peut être un court ou un bronchodilatateur à action 

prolongée. 

►   Ceci devrait être maintenue si un bénéfice symptomatique est documenté. 
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Groupe B 

►Initialement, la thérapie de 1ère intension devrait être composée d'un bronchodilatateur à 

action prolongée. Les bronchodilatateurs à action prolongée inhalés sont supérieurs aux 

bronchodilatateurs à action brève pris au besoin (304). 

►Il n'y a aucune preuve de recommander une catégorie de bronchodilatateurs à action 

prolongée sur une autre pour le soulagement initial des symptômes chez ce groupe de 

patients. Chez le patient, le choix doit dépendre de la perception du soulagement des 

symptômes des patients.  

►Pour les patients  avec une dyspnée persistante en monothérapie, l'utilisation de deux 

bronchodilatateurs est recommandée. 

►Si l'ajout d'un second bronchodilatateur n'améliore pas les symptômes, GOLD suggérait 

que le traitement pourrait comporter à nouveau  un seul bronchodilatateur. 

►Les patients du groupe B sont susceptibles d'avoir des comorbidités qui peuvent aggraver 

leur symptomatologie et le pronostic,  ces possibilités doivent être étudiées. 

Groupe C 

►La thérapie initiale devrait être composé d'un bronchodilatateur à action prolongée unique.  

Testés, les LAMA étaient supérieurs aux LABA en matière de prévention des exacerbations, 

GOLD recommandait donc de commencer le traitement avec un LAMA dans ce groupe. 

► Les patients avec des exacerbations persistantes pouvaient bénéficier de l'ajout d'un 

deuxième bronchodilatateur à action prolongée (LABA / LAMA) ou en utilisant une 

combinaison d'un bêta à action prolongée2-agoniste et un corticostéroïde inhalé (LABA / 

ICS). Comme l’ICS augmente le risque de développer une pneumonie chez certains patients, 

le premier choix est LABA / LAMA. 

Groupe D 

►GOLD recommandait un traitement en commençant par une combinaison LABA / LAMA 

parce que: 

- Les études ont rapporté des résultats comme critères d'évaluation primaire des 

combinaisons LABA / LAMA, cette combinaison est supérieure par rapport aux 

substances seules. Si un seul bronchodilatateur est choisi comme traitement initial, un 
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LAMA est préférable pour la prévention des exacerbations basée sur la comparaison aux 

LABA. 

-   Une combinaison LABA / LAMA était supérieure à une combinaison LABA / ICS dans 

la prévention des exacerbations chez les patients du groupe D. 

-    Les patients du groupe D sont plus à risque de développer une pneumonie lors de la 

réception d’un  traitement ICS. 

►Chez certains patients un traitement initial avec LABA / ICS peut aussi être le premier 

choix. Ces patients peuvent avoir une histoire et / ou des résultats évocateurs de 

chevauchement BPCO de l'asthme. Un nombre élevé d'éosinophiles sanguins peuvent 

également être considérés comme un paramètre pour soutenir l'utilisation de l’ICS, bien que 

ce soit encore en débat. 

► Pour les patients qui développent d'autres exacerbations avec la thérapie LABA / LAMA, 

GOLD proposait deux voies alternatives: 

Escalade à LABA / LAMA / ICS.  

Switch à LABA/ ICS. Cependant, rien ne prouve que le passage de LABA / LAMA aux  

LABA / ICS donne une meilleure prévention des exacerbations. Si le traitement LABA / ICS 

n'a pas un impact positif exacerbations / symptômes, un LAMA peut être ajouté. 

►Pour les patients traités par LABA / LAMA / ICS et qui ont encore des exacerbations les 

options suivantes étaient envisagées: 

Ajouter Roflumilast. Cela peut être indiqué chez les patients ayant un VEMS<50% prédit 

et une  bronchite chronique, particulièrement s’ils ont été hospitalisés pour une exacerbation l'année 

précédente. 

Ajouter un macrolide. Les meilleures données probantes existaient pour l'utilisation de 

l'azithromycine. Le développement d'organismes résistants doit être pris en compte dans la prise 

de cette décision. 

Arrêter les ICS. Un manque d'efficacité signalé, un risque élevé d'effets indésirables (y 

compris la pneumonie). 

IX.3.2.2. Selon GOLD 2019 : 

Un modèle pour l’initiation de la prise en charge pharmacologique de la BPCO selon 

l'évaluation individualisée des symptômes et le risque d'exacerbation suivant le schéma 

d'évaluation ABCD est affiché. Il y a un manque de preuves de haute qualité soutenant les 
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stratégies de traitement pharmacologique chez les patients atteints de BPCO nouvellement 

diagnostiqués. La figure ci-dessous est une tentative de fournir des directives cliniques en utilisant 

les meilleures données disponibles(57). 

Figure 41 :Algorithme du traitement pharmacologique 2019 : 

 

 

 

 

 

 

 

Abréviations: Eos: éosinophilie; mMRC: modified Medical Research Council.CAT: COPD 

Assessment Test. 

Après la mise en œuvre de la thérapie, les patients devraient être réévalués pour atteindre les 

objectifs du traitement et l'identification des obstacles à la réussite du traitement. Après l'examen 

de la réponse du patient à l'initiation du traitement, des ajustements dans le traitement 

pharmacologique peuvent être nécessaires. 

IX.3.3. Traitement non pharmacologique :  

IX.3.3.1. Education et autogestion : 

L’auto-management :l'éducation et l'encadrement par des professionnels de la santé 

devraient être une composante majeure du « modèle de soins chroniques» dans le cadre du système 

de prestation de soins de santé. Il permet aux patients de devenir des partenaires actifs dans leurs 

soins en cours est d'acquérir des connaissances et des compétences. Les sujets jugés appropriés 

pour un programme d'éducation doivent connaitre : les effets du tabac ; des informations de base 

sur la BPCO ; approche générale des aspects thérapeutiques et spécifiques du traitement médical 

(médicaments et dispositifs d'inhalation); stratégies pour aider à minimiser la dyspnée, des conseils 

sur la nécessité de demander de l'aide; La prise de décision au cours des exacerbations; et les 

directives anticipées et les questions de fin de vie. L'intensité et le contenu de ces messages 

éducatifs varient en fonction de la gravité de la maladie du patient(57,59). 
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Il est important de reconnaître que l'éducation du patient seule ne change pas  un 

comportement ou une motivation des patients, et elle n'a pas  d'impact sur l'amélioration des 

performances à l'exercice ou de la fonction respiratoire, mais elle peut jouer un rôle dans 

l'amélioration des compétences, la capacité à faire face à la maladie et l'état de santé (200).Les 

patients peuvent avoir des séances de formation individuelles et / ou en groupe.        

Le but de l'éducation autogestion est de motiver, engager et coacher les patients et d'adapter 

positivement leur comportement de santé et développer des compétences pour mieux gérer leur 

maladie. 

Les médecins et les fournisseurs de soins de santé doivent aller au-delà de l'enseignement 

pur / approches de conseil-donnant pour aider les patients à apprendre et à adopter des compétences 

d'autogestion durable. En plus d'aborder les facteurs de risque comportementaux (comme le 

tabagisme, l'alimentation, l'exercice), l'autogestion doit impliquer les patients dans le suivi et la 

gestion des signes et des symptômes de leur maladie, être adhérent à un traitement (y compris aux 

médicaments et autres conseils médicaux), le maintien d’un contact régulier avec les fournisseurs 

de soins de santé, et de gérer les conséquences psychosociales. 

L'évaluation des risques d’exacerbations, des besoins des patients, de leurs préférences et 

des objectifs personnels doivent guider la conception personnalisée du plan d'éducation de 

l'autogestion. 

Basée sur les groupes GOLD, la conception personnalisée pourrait inclure (57,59): 

 Groupes A, B, C et D : les facteurs de risque comportementaux, y compris le sevrage 

tabagique, maintenir ou augmenter l'activité physique, et assurer un sommeil suffisant et une 

alimentation saine. 

 Groupes B et D : Apprendre à gérer eux-mêmes leur dyspnée, les techniques de 

conservation de l'énergie et les stratégies de gestion du stress. 

 Groupes C et D : éviter les facteurs aggravants, le suivi et la gestion de l'aggravation des 

symptômes, ayant un plan d'action écrit et maintenir un contact régulier / communication avec un 

professionnel de la santé. 

 Groupe D : discuter avec leurs fournisseurs de soins de santé des stratégies palliatives et 

des directives préalables de soins. 

Les mesures non pharmacologiques pertinentes pour les groupes de patients A à D sont 

résumés dans le tableau 16. 
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Tableau 16 : Les mesures non pharmacologiques pour les groupes de patients A à D. 

 

 

 

 

IX.3.3.2. Activité physique : 

Il est prouvé que l'activité physique est diminuée chez les patients atteints de BPCO. Ceci 

conduit à une spirale descendante d'inactivité qui prédispose les patients à une qualité de vie 

réduite, une augmentation du taux d'hospitalisation et de mortalité. À ce titre, il y a eu un intérêt 

considérable dans la mise en œuvre des interventions de comportement ciblées dans le but 

d'améliorer l'activité physique qui devrait être encouragée (106).Cependant, la plupart des études 

publiées à ce jour fournissent peu d'indications, concernant les techniques, et les détails nécessaires 

(par exemple le type, la quantité, le calendrier et la méthode, les outils utilisés, les méthodes 

d'assurance qualité). 

 Programmes de réhabilitation respiratoire : 

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.  

Elle permet de rompre le cercle vicieux de la dyspnée/déconditionnement à l’effort (figure 

42) et de maintenir dans la durée un niveau d’activités physiques quotidiennes jugé nécessaire à la 

santé physique et psychique du patient, de façon à diminuer les conséquences systémiques de la 

maladie et les coûts de santé. 

 

 

 

 

 

 

Figure 42. Rôle de la réhabilitation dans le cercle vicieux dyspnée /déconditionnement (106) 
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La réhabilitation respiratoire est recommandée chez tous les patients atteints de BPCO 

motivés, présentant une incapacité (dyspnée ou intolérance à l’exercice) et/ou un handicap 

respiratoire (réduction des activités sociales, professionnelles ou personnelles) malgré un 

traitement médicamenteux optimal (106). 

Le manque persistant de motivation et d’observance du patient est une contre-indication à la 

réhabilitation respiratoire. Parmi les autres contre-indications on retrouve : 

- certaines affections cardiovasculaires (l’insuffisance cardiaque instable, l’angor instable, les 

troubles du rythme non contrôlé, l’infarctus récent) 

- les troubles psychiatriques ou cognitifs sévères 

- l’incapacité physique à réaliser les exercices (maladie neuromusculaire ou ostéo-articulaire) 

La persistance du tabac et l’oxygénothérapie ne constituent pas des contre-indications à la 

réhabilitation respiratoire. 

Les patients avec des symptômes importants et risque d'exacerbations (Groupes B, C et D), 

devraient être encouragés à prendre part à un programme de réadaptation complet qui comprend 

l'établissement des objectifs du patient, conçus et exécutés de manière structurée, en tenant compte 

des caractéristiques de la BPCO de l'individu et ses comorbidités. 

Les avantages diminuent avec le temps si l'activité et d'autres comportements adaptatifs 

positifs ne sont pas poursuivis, les patients devraient se voir offrir un programme d'entretien, ou 

au moins suffisamment pris en charge pour augmenter et maintenir l'activité physique dans la vie 

quotidienne. 

 L'entraînement physique : 

Une combinaison de charge constante à la réalisation d'intervalles avec l'entraînement en 

force fournit de meilleurs résultats que les deux méthodes seules. 

La formation peut être accomplie soit par des programmes d'exercice continu ou par 

intervalles. Ces derniers impliquent que le patient devrait faire le même travail total, mais divisé 

en périodes d’exercices intenses, une stratégie utile lorsque la performance est limitée par d'autres 

comorbidités. 
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L’entraînement musculaire augmente la force des muscles inspiratoires, mais cela ne se 

traduit pas par de meilleures performances ou même une réduction de la dyspnée, sauf dans le 

cadre d'un programme de réhabilitation respiratoire (106). 

 Évaluation et le suivi :  

L’évaluation des résultats de chaque participant à un programme de réadaptation respiratoire 

devrait être fait pour rechercher les comportements inadaptés (y compris la motivation), les 

obstacles physique et psychiques à la formation, les objectifs, et de quantifier les gains et cibler 

les actions à améliorer. 

Les évaluations doivent inclure: 

1.  Un examen physique complet. 

2.  Mesure de la spirométrie en post-bronchodilatation. 

3.   Évaluation de la capacité d'exercice. 

4.   Appréciation de l'état de santé et de l'impact des difficultés respiratoires. 

5.   L'évaluation de la force musculaire inspiratoire et expiratoire et la force des membres 

inférieurs chez les patients qui souffrent de l'atrophie musculaire. 

6.   Discussion sur les objectifs et les attentes individuelles des patients. 

La tolérance à l’exercice peut être déterminée par le cycle ergométrique ou tapis roulant avec 

la mesure d'un certain nombre de variables physiologiques, y compris la consommation d'oxygène 

maximale, fréquence cardiaque maximale, et le travail effectué au maximum.  

Il est important de ne pas limiter l'évaluation de ces seules mesures, mais recueillir des 

informations sur l'objectif ultime de chaque patient (résultats pertinents). 

IX.3.3.3. Soutien nutritionel : 

Pour les patients BPCO souffrant de malnutrition, des suppléments nutritionnels sont 

recommandés. Ceci est basé sur les résultats de l'examen systématique des effets positifs sur le 

poids corporel, la masse grasse et la masse maigre lorsque la supplémentation est fournie aux 

patients atteints de BPCO (surtout si mal nourris) et lorsqu'elle est utilisée en tant que complément 

à la réalisation de l'exercice.  

La quantité optimale et la durée de la supplémentation ne sont pas clairement établies. Les 

patients recevant une supplémentation nutritionnelle ont démontré des améliorations significatives 

par rapport à la valeur initiale pour le test de marche de 6 min. 
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IX.3.3.4. Vaccinations  

La vaccination antigrippale est recommandée pour tous les patients atteints de BPCO. 

Les vaccinations antipneumococciques PCV13 et PPSV23, sont recommandés pour tous les 

patients> 65 ans. Le PPSV23 est également recommandé pour les jeunes patients atteints de BPCO 

avec comorbidités importantes, y compris les maladies cardiaques ou pulmonaires chroniques 

(97,98,99). 

IX.3.3.5. Oxygènothérapie (57) : 

L’oxygénothérapie à long terme est indiquée pour les patients stables qui ont: 

- PaO2    égale ou inférieure à 7,3 kPa (55 mmHg) ou SaO2   égale ou inférieure à 88%, avec 

ou sans hypercapnie confirmées deux fois sur une période de trois semaines; ou 

- PaO2  entre 7,3 kPa (55 mm Hg) et 8,0 kPa (60 mm Hg), ou SaO2  de 88%, s'il existe des 

preuves de l'hypertension pulmonaire, œdème périphérique suggérant une insuffisance cardiaque 

congestive, ou une polyglobulie (hématocrite> 55%). 

Une fois l'oxygénothérapie à long terme (OLD) instaurée, le patient doit être   réévalué après 

60 à 90 jours avec des gaz du sang artériel ou la saturation en oxygène pour déterminer si l’oxygène 

est thérapeutique et indiqué. 

 Un algorithme approprié pour la prescription de l'oxygène pour les patients atteints de 

BPCO est représenté sur la figure 43. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 43 : Algorithme pour la prescription de l'oxygène pour les patients atteints de BPCO. 
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-Bénéfices  

D’après le rapport GOLD sur les études cliniques ayant évalué l’effet de l’oxygénothérapie 

chez les patients atteints de BPCO : 

- l’oxygénothérapie de longue durée réduit la mortalité des patients BPCO avec une 

hypoxémie sévère 

- l’oxygénothérapie de déambulation augmente, chez certains patients BPCO, la 

performance à l’effort (distance, durée). 

IX.3.3.6. Soutien ventilatoire 

La VNI (ventilation non invasive) est parfois utilisée chez les patients atteints de BPCO 

stable très sévère. La VNI peut être considérée d'une certaine utilité dans un groupe sélectionné de 

patients, en particulier chez les personnes atteintes d’hypercapnie diurne marquée et en cas 

d’hospitalisation récente (118).Cependant, chez les patients atteints à la fois de BPCO et d'apnée 

obstructive du sommeil il y’ a des indications claires pour continuer la pression positive des voies 

aériennes (CPAP). 

IX.3.3.7. Bronchoscopie et la chirurgie interventionelle : 

 Les patients sélectionnés souffrant d'emphysème hétérogène ou homogène avec une 

hyperinflation importante avec des soins médicaux optimisés, les modes chirurgicaux ou 

bronchoscopiques de réduction de volume pulmonaire (par exemple, les valves 

endobronchiques à sens unique) peuvent être envisagés (120). 

  Pour les patients sélectionnés avec un grand bullage, une bullectomie chirurgicale peut 

être envisagée. 

 Les patients sélectionnés avec la BPCO très sévère et sans contre-indications pertinentes, 

la transplantation pulmonaire peut être envisagée. 

Choisir entre la réduction de volume pulmonaire endobronchique (placement de bobines ou 

de valves endobronchiques) ou la résection chirurgicale (chirurgie de réduction du volume 

pulmonaire) pour traiter l'hyperinflation chez un patient emphysémateux dépend d'un certain 

nombre de facteurs. Ceux-ci comprennent: l'étendue et la structure de l'emphysème ; la présence 

de ventilation collatérale interlobaire mesurée par l'évaluation physiologique (occlusion d’un 

ballon endoscopique et l'évaluation du débit); compétences locales dans l'exécution des gestes 

chirurgicaux; et les préférences des patients et des fournisseurs.  

Encore une fois la présence de ventilation collatérale interlobaires est importante dans le 

choix de valve endobronchique ou d'une thérapie de bobine pulmonaire comme l'intervention de 
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choix. Un algorithme représentant un aperçu des différentes interventions est illustré à la figure 

44. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 44 : Algorithme des différentes interventions bronchoscopiques et chirurgicales dans la BPCO. 

 

 Les critères pour la transplantation pulmonaire comprennent : une BPCO avec une maladie 

progressive, le malade n’est pas un candidat à une réduction du volume pulmonaire endoscopique 

ou chirurgical, l'indice BODE de 5 à 6, PaCO2  > 50 mm Hg ou 6,6 kPa et / ou PaO2  <60 mm Hg 

ou 8 kPa, et VEMS <25% prédit. Les critères pour l'inscription comprennent un des éléments 

suivants: indice de BODE> 7, VEMS  <15-20% prédit, trois ou plus d’exacerbations sévères au 

cours de l'année précédente, une exacerbation sévère avec une insuffisance respiratoire aiguë 

hypercapnique ou modérée, l'hypertension pulmonaire sévère (133).La figure 45 résume ces 

différents traitements non pharmacologiques. 
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Figure 45 :Points clés des traitements non pharmacologiques: 

IX.3.3.8. Traitement des troubles et comorbidités associées(57) : 

La prise en charge thérapeutique des comorbidités est un élément incontournable et 

multidisciplinaire chez les patients atteints de BPCO. Le système respiratoire étant atteint, la prise 

en charge médicamenteuse doit être adaptée en conséquence et une surveillance médicale étroite 

doit être mise en place. En effet : 

- Le traitement des troubles anxieux et dépressifs doit privilégier l’utilisation des produits 

les moins dépresseurs du système ventilatoire et les moins sédatifs . Pour les anxiolytiques, les 

benzodiazépines sont à éviter. La buspirone (Buspar®) est un anxiolytique à privilégier. Pour les 

antidépresseurs, les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (comme la fluoxétine 

(Prozac®), la paroxétine (Deroxat®)), ayant très peu d’effet sédatif et cardiaque, sont à privilégier. 
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Il faut être très prudent en cas d’insuffisance respiratoire chronique. Une surveillance clinique et 

gazométrique s’impose.  

- Dans le traitement de la douleur, la codéine et la morphine sont théoriquement contre-

indiquées car elles entrainent une dépression du système 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 aigüe.  

- L’utilisation de bêta-bloquants est théoriquement contre-indiquée car ils peuvent aggraver 

l’obstruction bronchique et diminuer l’efficacité des bêta-2-adrenergiques. Mais, en cas de 

troubles cardiovasculaires élevés, les bêta-bloquants peuvent être utilisés en privilégiant les bêta-

bloquants cardiosélectifs. Une concertation entre le cardiologue et le pneumologue est 

indispensable. 

- Dans le traitement de l’hypertension  pulmonaire, seule la supplémentation en oxygène est 

efficace sur la survie des patients BPCO. En cas d’insuffisance cardiaque droite avec syndrome 

oedémateux les diurétiques peuvent être utilisés avec surveillance rigoureuse de la fonction rénale 

et du bilan hydroélectrolytique car il y’ a des risques d’hypovolémie pouvant entrainer une alcalose 

métabolique et aboutir à une hypoventilation. 

IX.3.3.9. Fin de vie et les soins palliatifs : 

L’objectif des soins palliatifs est de soulager la souffrance des patients et de leurs familles 

par l'évaluation complète et le traitement des symptômes physiques, psychosociaux et spirituels 

vécus par les patients. 

Les patients souffrant d'une maladie chronique limitant la vie  comme la BPCO doivent être 

informés que, s’ils deviennent gravement malades, eux ou  leur famille peuvent être dans une 

position où ils auraient besoin de décider si  des soins intensifs seront acceptés, et s’ils sont prêts 

à accepter la charge d'un tel traitement. 

Les cliniciens devraient élaborer et mettre en œuvre des méthodes pour aider les patients et 

leurs familles à faire des choix éclairés qui sont compatibles avec les valeurs des patients. 

Approches simples, structurées pour faciliter ces conversations peuvent contribuer à améliorer la 

fréquence et la qualité de la communication médecin/malade. 

 

IX.3.4. Monitoring et suivi : 

Le suivi des patients atteints de BPCO est essentiel. La fonction pulmonaire peut s’aggraver 

au fil du temps, même avec les meilleurs soins disponibles. Les symptômes, les exacerbations et 
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des mesures objectives de la limitation du débit d'air doivent être surveillés pour éventuellement 

modifier la gestion et identifier les complications et / ou les comorbidités qui peuvent se 

développer. Sur la base de la littérature actuelle, l'autogestion ou la surveillance de routine 

complète n'a pas démontré les avantages à long terme sur l'état de santé, par les soins habituels 

seuls des patients atteints de BPCO en médecine générale (134). 

IX.3.4.1. Suivi de la progression et le développement des complications et/ou  

               comorbidités: 

Le déclin du VEMS doit etre suivis par une spirométrie au moins une fois par an pour 

identifier les patients qui sont en déclin rapide, bien que d'autres paramètres de la fonction 

pulmonaire qui reflètent le transfert de l'hyperinflation et des gaz peuvent également etre 

informatifs.  

Le test de marche de 6 minutes fournit des informations supplémentaires en ce qui concerne 

le pronostic. La mesure d'oxygénation au repos dans un échantillon de gaz du sang artériel peut 

aider à identifier les patients qui bénéficieront de l'oxygène supplémentaire pour améliorer les 

symptômes et la survie chez les personnes souffrant hypoxémie de repos. 

 Les symptomes :A chaque visite, des informations sur les symptômes depuis la dernière 

visite doivent être recueillies, y compris la toux et les expectorations, la dyspnée, l’asthénie, 

la limitation de l'activité, et des troubles du sommeil. Des questionnaires tels que le test 

d'évaluation  de la BPCO (CAT) peut être utilisé; les tendances et les changements sont plus 

précieux que des mesures uniques. 

 Les exacerbations : la fréquence, la gravité, les causes probables des exacerbations doivent 

etre surveillées (143).Le volume des expectorations et la présence ou l'absence de purulence 

des expectorations devraient être notés. Les hospitalisations doivent être documentées, y 

compris l'installation, la durée du séjour, et toute utilisation de soins intensifs ou une 

assistance ventilatoire mécanique. 

 Imagerie : s’il y’ a une nette aggravation des symptômes, l'imagerie peut être indiquée. 

Lorsque les exacerbations sont à plusieurs reprises caractérisées par des expectorations 

purulentes, des bronchectasies doivent etre recherchées. 

 A chaque visite, l'état actuel du tabagisme et l’exposition à la fumée doivent être déterminés 

suivis par des mesures appropriées. 
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 Pharmacothérapie et autres traitements médicaux : 

     Afin d'ajuster la thérapie appropriée de la maladie qui progresse, chaque visite de suivi 

devrait inclure une discussion sur le schéma thérapeutique actuel. Le suivi devrait se concentrer 

sur: 

-Les doses de médicaments prescrits. 

- L'adhésion au régime. 

-Techniques d’inhalation. 

-Efficacité du régime actuel. 

 Comorbidités : 

Les symptômes  qui peuvent indiquer l'aggravation ou le développement d'une autre 

condition concomitante comme l'apnée obstructive du sommeil, insuffisance cardiaque congestive, 

une maladie cardiaque ischémique, etc., doivent être enregistrés et une approche de leur évaluation 

et de leur traitement sera adoptée. Par conséquent, la surveillance est recommandée pour  

l'insuffisance cardiaque, maladie cardiaque ischémique, troubles du rythme, l'ostéoporose, la 

dépression / l'anxiété et le cancer du poumon. 

IX.3.4.2. Suivi des interventions chirurgicales chez le patient BPCO : 

Généralement, les complications pulmonaires post-opératoires sont aussi importantes et 

communes que les complications cardiaques post-opératoires et, par conséquent, elles sont un 

élément clé du risque accru posé par la chirurgie chez les patients atteints de BPCO. Les facteurs 

clés qui peuvent contribuer au risque comprennent le tabagisme, mauvais état de santé, l'âge, 

l'obésité, et la gravité de la BPCO. Une définition complète des complications pulmonaires post-

opératoires ne devrait comprendre que les grandes complications respiratoires pulmonaires, à 

savoir les infections pulmonaires, atélectasie et / ou la restriction, qui se traduisent tous 

potentiellement par un échec et une aggravation de la BPCO (144). 

L’augmentation du risque de complications pulmonaires postopératoires chez les patients 

atteints de BPCO peut varier en fonction de la gravité de la BPCO, bien que le site chirurgical soit 

le facteur prédictif, le risque le plus important augmente à mesure que l'incision  se rapproche du 

diaphragme. Les derniers rapports concluent que l'anesthésie péridurale ou de la colonne 

vertébrale a un risque plus faible que l'anesthésie générale, bien que les résultats ne sont pas tout 

à fait uniformes.  

Pour prévenir les complications pulmonaires postopératoires, les patients atteints de BPCO 

stable cliniquement symptomatique et / ou avec une capacité d'exercice limitée doivent être traités 

médicalement de manière intensive avant la chirurgie, avec toutes les mesures déjà bien établies 

pour les patients atteints de BPCO stable qui ne sont pas sur le point de subir une intervention 
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chirurgicale. La présence de comorbidités, en particulier des anomalies cardiaques, devrait être 

systématiquement  évaluée et traitée avant toute intervention chirurgicale majeure. 

Pour la résection pulmonaire: les facteurs de risque individuels du patient doivent être 

identifiés par l'anamnèse minutieuse, y compris l'examen physique, la radiographie pulmonaire, et 

des tests de la fonction pulmonaire.  

Le risque de complications post-opératoires  de la résection pulmonaire semble augmenter 

chez les patients ayant une fonction pulmonaire post-opératoire prédite diminuée (VEMS    ou 

DLCO <30 à 40% prédit) ou la capacité d'effort (pic VO2  <10 ml / kg / min ou de 35% prédit). 

La décision finale de poursuivre la chirurgie doit être faite après discussion avec le chirurgien, le 

pneumologue, clinicien principal, et le patient. La chirurgie doit être reportée si le patient présente 

une exacerbation(57).  

X. Gestion des exacerbations:  

Les exacerbations  sont définies comme une aggravation aiguë des symptômes respiratoires 

qui impose un traitement supplémentaire (57,59). 

Elles sont classées comme suit: 

Légère (traité avec des bronchodilatateurs de courte durée d’action SABA) 

Modérée (traités avec les SABA ainsi que des antibiotiques et / ou des corticostéroïdes  

    par voie orale)  

 Sévère (le patient nécessite une hospitalisation ou une visite au poste d'urgence). 

L’exacerbation sévère peut également être associée à une insuffisance respiratoire aiguë. 

Les exacerbations de la BPCO sont des événements importants dans la gestion de celle-ci, 

du fait de leur impact négatif sur l'état de santé, les taux d'hospitalisation et de réadmission, et leurs 

effets néfastes sur la progression de la maladie. Les exacerbations  sont des événements complexes 

habituellement associés à une inflammation accrue des voies respiratoires, augmentation de la 

production de mucus et d’un piégeage d’air marqué. Ces changements contribuent à une 

augmentation de la dyspnée, principal symptôme d'une exacerbation. D'autres symptômes 

comprennent une augmentation de la purulence des expectorations et de leur volume, ainsi que la 

toux  .Les exacerbations doivent être différenciées sur le plan clinique d'autres événements tels 

que le syndrome coronarien aigu, aggravation de l'insuffisance cardiaque congestive, l'embolie 

pulmonaire et la pneumonie. 
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 La présentation clinique de l'exacerbation de la BPCO est hétérogène, les recommandations 

GOLD proposent  la classification suivante. 

Exacerbation sans insuffisance respiratoire: Fréquence respiratoire: 20-30 cycles par 

minute; aucune utilisation des muscles respiratoires; aucun changement dans l'état mental; 

hypoxémie améliorée avec l'oxygène supplémentaire donné par l'intermédiaire d’un masque à 

oxygène inspiré de 28-35% (FiO2); aucune augmentation de la PaCO2.  

Exacerbation avec une insuffisance respiratoire – sans risque vital: Fréquence respiratoire 

> 30 cycles par minute; en utilisant les muscles respiratoires accessoires; aucun changement de 

l'état mental; hypoxémie améliorée avec l'oxygène supplémentaire via masque 25-30% FiO2; 

hypercapnie PaCO2 inchangées par rapport aux valeurs initiales ou élevée 50-60 mmHg. 

Exacerbation avec insuffisance respiratoire -  pronostic vital mis en jeu: Fréquence 

respiratoire > 30 cycles par minute; en utilisant les muscles respiratoires accessoires; des 

changements aigus de l'état mental; hypoxémie non améliorée avec un supplément d'oxygène par 

l'intermédiaire d'un masque ou nécessitant une FiO2> 40%; hypercapnie avec une PaCO2 

augmentée par rapport à l’état de base ou élevée> 60 mm Hg ou la présence d'une acidose (pH ≤ 

7,25). 

-Les exacerbations de la BPCO peuvent être déclenchées par plusieurs facteurs.Les causes les 

plus fréquentes sont les infections des voies respiratoires. 

-L’objectif du traitement des exacerbations de la BPCO est de minimiser l'impact négatif de 

l'exacerbation actuelle et de prévenir les événements ultérieurs, leur gestion repose sur : 

-Les bêta2mimétiques inhalés de courte durée d’action, avec ou sans anticholinergiques de courte 

durée d'action, sont recommandés comme les bronchodilatateurs initiales pour traiter une 

exacerbation aiguë.   

La recommandation de première intention est l’augmentation des doses ou de la fréquence 

des bronchodilatateurs de courte durée d’action jusqu’à l’amélioration des symptômes.  

L’administration de bronchodilatateurs de courte durée d’action par nébulisation est souvent 

recommandée car elle demande moins de coopération du patient au niveau respiratoire.  

L’association de bronchodilatateurs est envisagée si les symptômes ne s’améliorent pas. 
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-Principale thérapie : les bronchodilatateurs de longue durée d'action devraient être lancés le 

plus tôt possible avant la sortie de l'hôpital. 

-La corticothérapie systémique peut améliorer la fonction pulmonaire (VEMS), l'oxygénation 

et de raccourcir le temps de récupération et la durée d'hospitalisation.  

Les corticoïdes par voie systémique peuvent être utilisés pour une durée de 5 jours avec des 

doses faibles, de l’ordre de 30- 40mg /jour de prédnisone recommandation A(59). Il n’y a pas 

d’intérêt à mettre des doses plus élevées. 

Il n’y a pas de différence d’efficacité entre les voies IV et orale. 

Compte tenu de la faible durée de traitement, il n’est pas recommandé de l’arrêter de façon 

dégressive. 

La répétition de cures courtes de corticoïdes systémiques peut conduire à des effets 

secondaires systémiques, à prendre en compte dans la réflexion bénéfice-risque. 

- Les antibiotiques, lorsqu'ils sont indiqués, peuvent réduire le risque de rechute précoce, l'échec 

du traitement, et la durée d'hospitalisation. La durée du traitement doit être de 5-7 jours. 

L’antibiothérapie n’est pas systématique. Il est nécessaire de rappeler que l’antibiothérapie 

n’est bénéfique que pour une partie de patients exacerbés. L’étiologie bactérienne constitue 

une des étiologies des exacerbations. 

- Les méthylxanthines ne sont pas recommandés en raison de leurs effets secondaires accrus. 

- La ventilation non invasive devrait être le premier mode de ventilation utilisé chez les 

patients atteints de BPCO avec une insuffisance respiratoire aiguë qui n'ont pas de contre-

indications absolues, car elle améliore les échanges gazeux, réduit le travail de la respiration 

et la nécessité d'intubation, diminue la durée d'hospitalisation et améliore la survie.  

-Les anticoagulants au cours des exacerbations de BPCO : la prescription d’héparines de bas 

poids moléculaire est recommandée pour limiter le risque élevé de complications 

thromboemboliques. 

-La kinésithérapie respiratoire avec le drainage bronchique. 

-La ventilation mécanique est envisagée chez les patients dont l’exacerbation provoque une 

acidose sévère. Elle relève de structures spécialisées où une surveillance intensive est 

possible 
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-Suite à une exacerbation, des mesures appropriées pour la prévention des exacerbations devrait 

être instaurées : 

Une revue Cochrane récente mise à jour a conclu sur la nécessité de l'utilisation d’un plan 

d'action pour les exacerbations de la BPCO avec une composante éducative, avec un soutien 

continu, une réduction de l'utilisation des soins de santé à l’hôpital (57).  

Rappelons que les exacerbations répétées aggravent à long terme le déclin de la fonction 

respiratoire, la qualité de vie, la mortalité et les coûts de santé des patients atteints de BPCO 

(27,51,70,82,95,194,195,208,209,210). 
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Etude de la série 
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CHAPITRE I : MATERIEL, METHODE ET MOYENS                    

I-Type d'étude :  

Il s'agit d'une étude de type longitudinal, d’observation descriptive à visée analytique, portant 

sur 349 cas de BPCO recrutés et suivis au niveau du service de pneumologie du CHU de Sétif 

(Algérie), entre le mois de janvier 2016 et le mois de décembre 2018. 

II-Objectifs de l'étude : 

Les objectifs principaux de cette étude sont: 

 Analyser le profil global des patients présentant une BPCO durant leur suivi. 

 Décrire les caractéristiques cliniques, paracliniques et évolutives de ces malades au cours 

de leur hospitalisation au service de pneumologie du CHU de Sétif. 

 

Les objectifs secondaires  sont : 

 Determiner les différents facteurs de risque retrouvés chez les malades atteints de BPCO. 

 Définir les motifs d’hospitalisation. 

 Mettre en évidence les contraintes au cours du suivi des patients BPCO.   

Ainsi nous allons essayer de répondre à ces différentes questions: 

 Qu'en est-il de la situation épidémiologique de cette affection chez les malades 

hospitalisés ? 

 Quelles sont les différentes pratiques médicales suivies pour le diagnostic en ambulatoire 

de cette affection, et quels sont les traitements instaurés pour ces patients ? 

 Qu'en est-il du délai entre la première consultation et le diagnostic ? 

 Quels sont les différents aspects cliniques, paracliniques et évolutifs caractérisant les 

malades BPCO hospitalisés ? 

 Quelles sont leurs comorbidités les plus fréquentes ? 

 Qu'en est-il des principales complications conduisant à leur hospitalisation. 

 Quels sont les résultats de la classification de ces malades BPCO ? 

 Quels sont les problèmes rencontrés au cours de la prise en charge de ces patients ? 
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 Quelles mesures préventives faut-il entreprendre en connaissant la boucle évolutive 

classique? et sont-elles possibles ? 

 Quel avenir et quelles actions à entreprendre pour ces patients ? 

III-Matériel :  

 Le recrutement s’étale sur trois années, entre le mois de janvier 2016 et le mois de 

décembre 2018. 

Durant cette période, 349 malades BPCO étaient pris en charge au niveau du service de 

pneumologie du CHU de Sétif et du SCTMR (service de contrôle de la tuberculose et des maladies 

respiratoires) Amir Abdelkader. 

La population d'étude est représentée par l'ensemble des cas incidents de BPCO pris en charge au 

niveau de notre service. 

 Critères d'inclusion 

*Le malade : 

 Adultes à partir de 16 ans présentant un facteur de risque. 

*La maladie : 

 BPCO connue ou BPCO méconnue diagnostiquée lors de l'hospitalisation. 

 Quelque soit le motif d'admission: malades stables admis pour l'exploration d'anomalies 

radio-cliniques suggestives d'une néoplasie pulmonaire ou autres, malades en 

exacerbation, ou malades présentant une aggravation de leur état respiratoire suite à une 

évènement concomitant comme une pneumonie aigue, un pneumothorax… 

 Le diagnostic est retenu en état stable par une spirométrie compatible. 

 Critères d'exclusion: 

*Le malade : 

 Malade peu ou pas coopérant à la réalisation de la spirométrie. 

 Malade non observant. 

*La maladie :  

 Tuberculose pulmonaire active. 
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IV-Méthode : 

1- Paramètres étudiés : (fiche standardisée: annexe1). 

1-1- Identification: plusieurs paramètres sont pris en compte: 

1-1-1- Numéro de la fiche comportant trois chiffres pour identifier le malade. 

1-1-2- Age en années. 

1-1-3- Sexe. 

1-1-4- Lieu de résidence: urbain ou rural. 

1-1-5- Profession. 

1-1-6- Niveau socio-économique: en essayant de préciser en plus de la profession, le nombre 

d'enfant en charge,couverture sociale. 

1-2- Motif de consultation: les différents motifs de consultation ont été notés avec soin. 

1-3- Facteurs de risque : 

1-3-1- Le tabagisme: actif, passif, absent. 

 date de début. 

 Durée, quantité et qualité du tabac. 

 Sevré ou non. 

 Dose cumulée du tabagisme calculée par la formule : le nombre de cigarettes par 

jour X la durée du tabagisme en années/20, exprimé en paquets/année. 

1-3-2- L'exposition professionnelle: 

 Exposition en milieu industriel. 

 Exposition en milieu agricole. 

 Exposition en milieu textile. 

1-3-3- Pollution:  

 Pollution domestique: fumée de cuisine et de chauffage, utilisation de charbon. 

 Pollution urbaine: lieu de résidence (urbain, rural, zone industrielle). 

1-3-4- Autres facteurs: 

 Infections répétées de l'enfance. 

 Facteurs génétiques avec des cas similaires familiaux. 

1-4- Antécédents: 

Les antécédents médico-chirurgicaux personnels et familiaux ont été précisés en insistant 

sur: les antécédents cardio-vasculaires , gastro-entérologiques, respiratoires… 
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1-5- Histoire de la maladie: pour le malade BPCO connu, le diagnostic est facile, pour la BPCO 

méconnue, la notion de tabagisme ou d'une exposition professionnelle et d'une 

symptomatologie ancienne de bronchite chronique évoque le diagnostic. Ont été précisés : 

1-5-1- Le délai S1 C1: Nous avons essayé de noter la date de la première consultation suivie par 

la prise en charge du malade à notre niveau, et de préciser la date d'apparition des signes 

cliniques. Ces deux dates nous ont permis de calculer le délai S1 C1: - apparition du 

premier signe clinique - prise en charge thérapeutique. 

1-5-2- L'ancienneté des signes respiratoires. 

 Ces deux paramètres peuvent expliquer le caractère insidieux de la BPCO et/ou le 

caractère de négligence des malades et de certains praticiens souvent rapportée dans la 

littérature. 

1-5-3- Mode de recrutement: malade orienté par le médecin généraliste, le pneumologue ou autre 

spécialiste. 

1-5-4- Prise en charge diagnostique en ambulatoire: examens complémentaires notamment de la 

spirométrie. 

1-5-5-Prise en charge thérapeutique en ambulatoire: traitements prescris et voie d'administration 

systémique ou inhalée.  

Ainsi, sera détaillé avec soin, le circuit suivi par les patients BPCO : qualité des 

praticiens ayant reçu en premier nos malades, les différentes explorations dont ils ont 

bénéficié ainsi que les traitements instaurés. 

 

1-5-6-Nombre d'exacerbations ou d'hospitalisations dans l'année écoulée. 

1-6- Examen clinique: avec un maximum de détails, celui-ci comprend trois parties : 

1-6-1- Apprécier l'état général, les constantes hémodynamiques, l’indice de masse corporelle. 

1-6-2- Examen physique précisant les signes fonctionnels respiratoires: toux, expectoration, 

dyspnée et symptomes (échelle mMRC, réalisation du CAT) et les signes physiques de la 

BPCO. 

1-6-3- Compléter par la recherche des signes cliniques de comorbidités tels que: reflux gastro-

œsophagien, signes paranéoplasiques, trouble du sommeil, affections cardio- 

vasculaires… 

1-7- Examen complémentaires: 

1-7-1- Radio du thorax: (face + /_ profil) +/_ TDM thoracique. 
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1-7-2- EFR : mesure des débits et volumes pulmonaires par spirométrie ou pléthysmographie, si 

le malade est stable, ou différer l'examen jusqu'à stabilisation du malade ou si malade 

BPCO connu :spirométrie ancienne. 

Le spiromètre utilisé dans l’étude est un appareil spirovitSp- 1 de marque Schiller. 

Les mesures spirométriques sont réalisées selon les recommandations  de l’American Thoracic  

Society (ATS) et de l’European Respiratory Society (ERS) (76). 

Les valeurs de référence sont celles de la Communauté Européenne du Charbon et de l’Acier 

(CECA) approuvées par l’ERS (77). 

Le spiromètre est calibré quotidiennement, avant chaque collecte des données, à l’aide d’une 

seringue de 3 litres. 

Chaque malade bénéficie d’au moins trois courbes débits volumes dont la meilleure est retenue. 

Les critères retenus pour le diagnostic et la sévérité de la BPCO sont ceux élaborés par l’initiative 

GOLD (59). 

Le diagnostic de BPCO est posé devant un VEMS/CVF inférieur à 70% post 

bronchodilatateurs. 

Les stades de sévérité sont classés en fonction de la valeur du VEMS par rapport à la valeur 

théorique (GOLD1 : VEMS  ˃ 80 % , GOLD 2 : 50% ≤ VEMS < 80% , GOLD 3 : 30% ≤ VEMS 

< 50% , GOLD 4 : VEMS < 30% ) (59). 

1-7-3-  Oxymétrie. 

1-7-4-  Gaz du sang artériels: si indication. 

1-7-5-  Exploration cardio-vasculaire. 

1-7-6-  Bilan biologique: NFS avec éosinophilie, glycémie, bilan rénal, bilan hépatique, bilan 

d'hémostase, bilan lipidique, bilan inflammatoire… 

1-8- Causes d'admission : 

1-8-1- Exacerbation: préciser leurs facteurs déclenchant: 

 Infections: virales, bactériennes, viro-bactériennes. 

 Insuffisance et arrêt du traitement de fond. 

 Prise médicamenteuse. 

 Pollution… 

1-8-2- Les pneumopathies aigues communautaires. 

1-8-3-  Les cancers bronchiques. 

1-8-4-  L'overlap syndrome (SAHOS-BPCO). 

1-8-5-  Les pneumothorax.  

1-8-6-  L'ACO (Asthme COPD Overlap). 
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1-8-7- Autres:  

 Accidents thromboemboliques: embolie pulmonaire et thromboses veineuses 

profondes. 

 Les pleurésies. 

 Kyste hydatique pulmonaire. 

 Aspergilloses. 

 Poumon cardiaque. 

1-9- Evolution : 

1-9-1- Taux d'insuffisance respiratoire chronique. 

1-9-2- Taux de mortalité. 

1-10- Classification des malades BPCO : 

1-10-1- Malades stables. 

1-10-2- Malades en exacerbation, ou en aggravation de leur état respiratoire. 

1-10-3- Outil d'évaluation ABCD : les patients hospitalisés durant l’année 2016 sont classés selon 

GOLD 2011, et ceux hospitalisés durant les deux années 2017, 2018 sont classés selon 

GOLD 2017.  

Définition des différents groupes dans les recommandations GOLD 2011: 

 

Groupe A : risque bas, peu de symptômes : GOLD I ou II et/ou 0-1 exacerbation/an et  

mMRC grade 0-1 ou CAT< 10 
 

Groupe B : risque bas, plus de symptômes : GOLD I ou II et/ou 0-1 exacerbation/an et 

mMRC grade ≥ 2 ou CAT ≥ 10 
 

Groupe C : risque élevé, peu de symptômes : GOLD III ou IV et/ou ≥ 2  

exacerbations/an et mMRC grade 0-1 ou CAT < 10 
 

Groupe D : risque élevé, plus de symptômes : GOLD III ou IV et/ou ≥ 2  

exacerbations/an et mMRC grade ≥ 2 ou CAT ≥ 10 

Définition des différents groupes dans les recommandations GOLD 2017: 

Groupe A : risque bas, peu de symptômes :  0-1 exacerbation/an et 

mMRC grade 0-1 ou CAT< 10 
 

Groupe B : risque bas, plus de symptômes : 0-1 exacerbation/an et 

mMRC grade ≥ 2 ou CAT ≥ 10 
 

Groupe C : risque élevé, peu de symptômes :  ≥ 2 exacerbations/an et 

mMRC grade 0-1 ou CAT < 10 
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Groupe D : risque élevé, plus de symptômes :  ≥ 2 exacerbations/an et 

mMRC grade ≥ 2 ou CAT ≥ 10 

 

1-11- Durée d'hospitalisation. 

2- Méthodes d'analyse statistique des résultats: 

2-1- Recueil et traitement des résultats: le recueil des données a été planifié dès le début de ce 

travail en collaboration avec nos collègues du service d'épidémiologie et de médecine 

préventive du CHU de Sétif, avec plusieurs étapes: 

2-1-1- Première étape: établissement des questionnaires. 

2-1-2- Deuxième étape: une fois ces questionnaires remplis et au fur et à mesure que l'étude 

avançait, nous avons procédé à la codification de tous ces éléments en variables 

quantitatives et qualitatives. 

2-1-3-  Troisième étape: enregistrement et saisie des données, numérisées sur un classeur du 

logiciel Excel. 

2-1-4- Quatrième étape: le fichier Excel est exporté vers un autre logiciel "SPSS 22" pour 

analyse. 

2-2- Techniques statistique utilisées:  

2-2-1- Techniques de statistique descriptive: les variables qualitatives étaient exprimées en 

pourcentages et les variables quantitatives en moyennes plus ou moins un écart type, mode 

et médiane, avec : 

 Présentation en tableau et graphique 

 Présentation de réduction: extrêmes, moyennes, écart type et variance. 

2-2-2- Test de comparaison: 

 Test de khi-deux de Pearson a été utilisé: pour la comparaison de deux moyennes, un 

test de Student a été réalisé avec un seuil de signification de 5%.Le Khi2 corrigé a été 

utilisé lorsque les effectifs théoriques sont utilisés pour les effectifs inférieurs à 5, et 

le test de Fisher pour les effectifs inférieurs à 3. 

NB : Nous insistons sur la confidentialité des données et des résultats.  

V-Moyens: 

a- Base de données: L'information médicale permet d'une part de décider de l'inclusion des 

cas et d'autre part d'avoir une description de ces formes de BPCO hospitalisées. 

Cette information sera extraite à partir des données d'hospitalisation des malades ainsi que 

de leurs carnets de suivi. 
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b- Mode de recueil: l'examen clinique et les résultats des examens complémentaires seront 

reportés sur le questionnaire. 

c- Moyens techniques: Le plateau technique nécessaire à la réalisation de notre étude est 

disponible au niveau du service de pneumologie du CHU de Sétif. 

Dans notre service, on dispose de plusieurs unités: 

 Une salle de consultation. 

 Une salle d'observation. 

 Unité d'hospitalisation: côté homme (32 lits d'hospitalisation), côté femme (28 lits 

d'hospitalisation). 

 02 salles de réanimation de chaque côté. 

 Une unité de radiologie. 

 Une unité d'exploration fonctionnelle respiratoire (spiromètre, pléthysmographe, 

gazomètre, polysomnographe). 

 Une salle de kinésithérapie. 

 Unité d'endoscopie bronchique. 

 Unité de chimiothérapie. 

 Une pharmacie locale du service. 
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CHAPITRE  II :            RESULTATS 

Notre population est représentée par 349 cas de BPCO admis du mois de janvier 2016 

jusqu’à décembre 2018 au niveau du service de pneumologie du CHU de Sétif. 

I- Les caractéristiques individuelles de la population étudiée : 

1-Age : 

Les âges extrêmes étaient de 29 à 84 ans avec un âge moyen de 62 ans.  

            Tableau 17 :Répartition des malades selon l’âge : 

Age Effectif Pourcentage 

20-29 2 0,6 

30-39 7 2 

40-49 48 13,7 

50-59 95 27,2 

60-69 108 30,9 

70-79 79 22,6 

80-89 10 2,9 

Total 349 100 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                    Figure 46 : Répartition des malades selon l’âge : 

 

Effectif = 349 

Etendue = 29-84 ans 

Moyenne = 62.20 ans 

Ecart type =12.20 

0 10 20 30 40

20-29

30-39

40-49

50-59

60-69

70-79

80-89

Répartition selon l'age

Pourcentage



Deuxième partie                                 ChapitreII: Résultats                               Etude de la série 

Thèse DESM                                                                                                                                                                           120 
 

La répartition de la population selon l’âge (Figure 46) a retrouvé que la fréquence de la BPCO 

augmente avec l’âge surtout à partir de 40 ans, avec un pic de fréquence pour les 60-69 ans estimé 

à 30.9%. 

2-Sexe : 

Notre série a regroupé 82.2% d’hommes contre 17.8% de femmes. 

 

     Tableau 18 :Répartition des malades selon le sexe : 

 SEXE Effectif Pourcentage  
Masculin 287 82,2 

 
Féminin 62 17,8 

 
Total 349 100,0 

          Sex-ratio=4.65 

 

 

 

 
                 Figure 47 : Répartition des malades selon le sexe 

 

La répartition par sexe selon l’âge a retrouvé une différence significative : 

Chez les hommes : l’âge moyen des hommes était de 60 ans avec des extrêmes de 29 à 84 ans. 

Chez les femmes : l’âge moyen était de 75 ans avec des extrêmes de 54 à 81 ans. 

 

 La BPCO est d’apparition plus tardive chez les femmes. 
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                   Tableau 19 : Répartition  des malades par sexe selon l’âge : 

Age Masculin Feminin 

20-29 2 0 

30-39 7 0 

40-49 48 0 

50-59 88 7 

60-69 82 26 

70-79 55 24 

80-89 5 5 

 

 

 
Figure 48 : Répartition des malades par sexe selon l’age 

 

 

 

3-Mode de vie, niveau socio-économique :  
 

3-1 Lieu de résidence:  

       51% des patients habitaient le milieu urbain. 

 

           Tableau 20 : Répartition des malades selon le lieu de résidence : 

Lieu Effectif Pourcentage 

Urbain 178 51 

Rural 171 49 

Total 349 100 
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Figure 49 : Répartition des malades selon le lieu de résidence : 

 

 

3-2 Niveau socio-économique : 

 

Celui ci est apprécié par l’étude de plusieurs paramètres : la profession, la couverture sociale et 

le nombre d’enfants dans la même famille. 

 

3-2-1- La profession : 

 

17.8% des patients étaient sans profession, le tableau reste cependant dominé par les 

fonctionnaires et les ouvriers artisans dans 68% des cas. 

 

             Tableau 21 : Répartition des malades selon la profession : 

Profession Effectif Pourcentage 

Sans 62 17.8 

Artisan / ouvrier  152 43.6 

Fonctionnaire 85 24.4 

Commerçant 16 4.5 

Cadre supérieur 17 4.8 

Profession libérale 17 4.8 

Total 349 100 
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Figure 50 : Répartition des malades selon la profession 

 

 

3-2-2-Couverture sociale : 
 

         

         Tableau 22 : Répartition des malades selon la couverture sociale :  

Couverture 

sociale 

Effectif Pourcentage 

Non assurés        117        33.6 

Assurés        232        66.4 

Total        349        100 

 

 

 

 

 

3-2-3-Nombre d’enfants dans la même famille : 

 

Ce nombre varie de 0 à 9 avec une moyenne de 5 enfants par famille. Nombre relativement élevé 

et contribue encore, en plus du salaire insuffisant à l’alourdissement de la charge du chef de 

famille. 
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         Tableau 23 : Répartition des malades selon le nombre d’enfants : 

Nombres d’enfants dans la même famille Effectif Pourcentage 

0 2 0.6 

1 5 1.4 

2 19 5.5 

3 50 14.3 

4 71 20.4 

5 78 22.3 

6 55 15.7 

7 31 8.8 

8 29 8.3 

9 9 2.6 

 

Effectif = 349 

Etendue = 0-9  

Moyenne = 4.9 

Ecart type = 1.83 

 

Ainsi, en fonction des paramètres ci-dessus, le niveau socio-économique a été arbitrairement 

classé en trois catégories : 

 Niveau socio-économique haut 

 socio-économique moyen 

 socio-économique bas. 

 

Les résultats  montrent que près de 25% des patients avaient un niveau socio-économique jugé 

bas. 

 

 
     Tableau 24 : Répartition des malades selon le niveau socio-économique : 

NSE Effectif Pourcentage 

Elevé       63       18.1 

Moyen      199        57 

Bas       87       24.9 

Total      349       100 

 

      NSE : niveau  socio-économique 
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4-Facteurs de risque :  

 

4-1- Tabagisme : 

 

4-1-1- Tabagisme actif : 42.2% des patients étaient des fumeurs actifs. Aucune femme 

n’a été déclarée fumeuse. 

4-1-2- Anciens fumeurs : représentaient 38.1% des malades. 

    4-1-3- Non fumeurs : 69 patients étaient non-fumeurs soit 19.7% des cas dont  62  femmes 

et 7 hommes.       

           4-1-4- Tabagisme passif: est retrouvé chez 50 patients soit 14.3%  des cas dont  47        

femmes, ce qui représente 75.8% des femmes, et 3 hommes soit 1.04% des hommes. 

NB : La cigarette constituait  la seule forme de tabac fumé utilisée régulièrement.     

 

  

 
        Tableau 25 : Répartition des malades selon le statut tabagique : 

Statut tabagique Effectif Pourcentage 

Fumeur 147 42.2 

Ex fumeur 133 38.1 

Non-fumeur 69 19.7 

Tabagisme passif 50 14.3 

 

 

 
                   

 

 

Figure 51 : Répartition des malades selon le statut tabagique 
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4-1-5- La dose cumulée du tabagisme: 

  

Elle était en moyenne de 46 paquets/années avec des extrêmes de 9 à 104 (paquets /année) P/A. 

 
       Tableau 26 : Répartition selon la dose cumulée du tabagisme (fumeurs actuels et ex- 

                    fumeurs) : 

Nombre de paquets/année Effectif Pourcentage 

(1-10( 10 3.6 

(10-20( 16 5.7 

(20-30( 31 11.1 

(30-40( 31 11.1 

(40-50( 121 43.2 

>50 71 25.3 

Total 280 100 

 

 

 

 
                  

Figure 52 : Répartition des malades selon la dose cumulée du tabagisme 
 

Impressionnant, 96.4% des fumeurs ont fumé plus de 10 P/A. 

 

 

    4-2- Toxicomanie et autres habitudes toxiques : 

 

La consommation de l’alcool a été retrouvée chez 29 patients, soit 8.3% de la population 

étudiée. L’association du tabagisme avec la toxicomanie dominée par le cannabisme (28 

patients) a été constatée chez 31 patients soit 8.8% des cas.  
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     4-3- L’exposition professionnelle :  
 

     Elle était exclusivement masculine. 

     Présente chez 128 patients soit 36.7% des cas, dominée par : 

L’exposition en milieu industriel (mines, fonderie, sidérurgie, soudage, usinage de  

métaux, travail de bois, cimenterie) notée dans 25% des cas. 

         L’exposition en milieu agricole dans 6.9% des cas. 

         L’exposition dans le milieu textile dans 3.4% des cas. 

 
     Tableau 27 : Répartition des malades selon l’exposition professionnelle : 

Exposition professionnelle Effectif Pourcentage 

Mines 3 0.9 

Fonderie 3 0.9 

Sidérurgie 5 1,4 

Textile 12 3.4 

milieu céréalier 21 6 

production laitière 3 0.9 

travail de bois 5 1.4 

Soudage 19 5.4 

Cimenterie 54 15.5 

usinage de métaux 3 0,9 

Absente 221 63,3 

Total 349 100 

 

 
       Tableau 28 : Répartition des malades selon l’exposition professionnelle dans la population  

       exposée : 

Exposition professionnelle Effectif Pourcentage 

Mines 3 2.3 

Fonderie 3 2.3 

Sidérurgie 5 3.9 

Textile 12 9.4 

milieu céréalier 21 16.4 

production laitière 3 2.3 

travail de bois 5 3.9 

Soudage 19 14.8 

Cimenterie 54 42.1 

usinage de métaux 3 2.3 

Total 128 100 
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L’exposition en cimenterie représentée par la maçonnerie, est retrouvée dans 42.1% de la 

population exposée professionnellement, constituant ainsi la principale profession liée à la BPCO 

dans notre population étudiée. L’exposition en milieu agricole vient en seconde position dans 

18.7% des cas. 

NB : Parmi les 128 patients exposés professionellement, 126 étaient fumeurs ou anciens fumeurs, 

soit 98.4% des cas. 

4-4- Pollution :  

4-4-1- Pollution intérieure domestique : 

L’exposition domestique à la fumée de biocombustibles solides (biomasse) a été notée dans 

54.4% des cas, soit 190 patients dont  48 femmes ce qui représentait une exposition chez 77.4% 

des femmes et 102 hommes soit 35.5% des hommes. 

 L’exposition était considérée présente si le patient interrogé utilisait pendant plus de six mois, 

un foyer de feu au charbon ou au coke, bois, résidus de récolte, ou des excréments d’animaux tel 

que le fumier, à l’intérieur de son domicile comme principal moyen de cuisson ou de chauffage. 

 

   4-4-2- Pollution urbaine: 

 

Il n’y avait pas de différence significative de la répartition de la population en milieu urbain (51%) 

et en milieu rural (49%) 

 

        Tableau 29 : Répartition des malades selon l’exposition à la pollution :  

Pollution urbaine Effectif Pourcentage 

Urbaine 178 51% 

Rurale 171 49% 

Total 349 100% 

 

 

4-5-Autres facteurs :  

 

4-5-1- Age : la prévalence de la BPCO augmente avec l’âge. 

 

4-5-2- Sexe : les hommes sont plus à risque de développer une BPCO en raison de leurs 

habitudes tabagiques. 

 

4-5-3- les infections: difficiles à préciser. 

 

 

 

 

 



Deuxième partie                                 ChapitreII: Résultats                               Etude de la série 

Thèse DESM                                                                                                                                                                           129 
 

4-5-3-1 Les infections non spécifiques :  

 

Durant l’enfance: l’exposition aux infections pourrait altérer la fonction 

respiratoire. L’interrogatoire des patients s’est révélé difficile voire impossible 

concernant les infections de l’enfance vu  

L’âge avancé de la plupart d’entre eux. 

 

A l’âge adulte: la survenue répétée d’exacerbations d’origine infectieuse pourrait 

également contribuer à l’aggravation du déclin de la fonction respiratoire. Ont été 

précisés, le nombre d’exacerbations et d’hospitalisation des patients dans l’année 

écoulée : 

                            

          Tableau 30 : Nombre d’exacerbations dans l’année écoulée : 

Exacerbation Effectif Pourcentage 

0-1 197 56.5% 

>=2 152 43.5% 

 

                            
          Tableau 31 : Nombre d’hospitalisations dans l’année écoulée : 

Hospitalisation Effectif Pourcentage 

0 247 70.7% 

>=1 102 29.2% 

 

Les exacerbations font partie de l’histoire naturelle de la BPCO. 

 

4-5-3-2 La tuberculose pulmonaire : 

      18.6% soit 65  patients de notre série ont présenté dans leurs antécédents une   

      tuberculose pulmonaire. 

4-5-3-3L’infection VIH : 

             Elle n’a été notée chez aucun malade. 

4-5-4- facteurs génétiques:  

Même si le tabagisme représente le facteur de risque le plus important, tous les sujets 

fumeurs ne développent pas de BPCO au cours de leur vie, ce qui sous-entend 

l’intervention de facteurs génétiques. Le déficit sévère en α1 antitrypsine responsable du 

phénotype PIZZ est un facteur étiologique prouvé.  

Le dosage de cette enzyme n’a pas été réalisé du fait des résultats non fiables du 

laboratoire du CHU (dosage fait chez 79 patients revenant normal pour tous ces patients) 

et le cout élevé de ce dosage dans les laboratoires privés. 

La notion de cas similaires familiaux  n’a été objectivée que pour 7cas soit 2% de la 

population étudiée. 
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  4-5-5- facteurs socio-économiques :  

             Les sujets vivant dans des conditions socio économiques défavorisées sont plus à risque 

de développer une BPCO. Très important à souligner, 81.9% de nos malades ont un niveau 

socio-économique jugé moyen et bas. 

4-5-6-HRB (hyper réactivité bronchique) et asthme : 

Les antécédents d’asthme, d’allergie respiratoire (voies aériennes supérieures et 

inférieures) ont été notés dans 21.8% des cas, soit 76 malades. 

 

4-5-7-Bronchite chronique :  

L’interrogatoire minutieux a révélé que les patients étaient symptomatiques (toux, 

expectoration, dyspnée) depuis plus de 10 ans dans 79.6% des cas, soit 278 malades. 

 

II- Les antécédents et comorbidités: 

 

1-Antécédents médicaux:  

Des études épidémiologiques ont montré que la BPCO est souvent associée à des comorbidités. 

On estime à environ deux tiers la proportion des patients BPCO ayant une ou deux comorbidités. 

Ainsi nous avons essayé de faire ressortir ces éléments malgré les difficultés liées à la prise en 

charge antérieure des malades qui était le plus souvent incomplète et non dirigée. 

Les antécédents (ATCDs) personnels des patients sont trop chargés dominés par : 

1-1- Les ATCDs cardio-vasculaires :  

  Etaient en première position comportant : 

1-1-1- L’HTA: était présente chez 176 patients soit 50.4% des cas. 

1-1-2- Coronaropathie, IVG, tachyarythmies : sont présentes chez 111 patients, soit  31.8% 

des cas. 

1-2- ATCDs endocriniens : 

1-2-1- Le diabète: 141 patients soit 40.4% des cas. 

1-2-2- L’obésité, dyslipidémie: 40.8% de patients sont obèses (142 patients), 37.5% (131 

malades) ont une dyslipidémie. 
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1-3-ATCDs gastro-entérologiques : 

 Ulcère gastrique et reflux gastro-œsophagien sont présents chez 29.5% des cas (103 

patients). 

 

1-4-ATCDs respiratoires : 

Les ATCDs d’asthme, d’allergie, de rhinite sont présents dans 21.8% des cas (76   patients). 

Les séquelles de tuberculose pulmonaire sont retrouvées dans 18.6% des cas, ce qui 

aggraverait très probablement l’état respiratoire de nos patients. 

      

NB : Les patients BPCO ont présenté d’autres comorbidités qui étaient recherchées une fois 

le diagnostic de BPCO retenu, ce qui sera élaboré dans les prochains chapitres. 

 

      Tableau 32 : Répartition selon les  ATCDs médicaux : 

Type Effectif Pourcentage 

HTA 176 50.4 

Cardiopathies ischémiques 72 20.6 

Insuffisance cardiaque gauche 10 2.8 

Arythmies  112 32 

Diabète  141 40.4 

Obésité 142 40.8 

Dyslipidémie 131 37.5 

Dénutrition  22 14.9 

Ulcère gastrique RGO 103 29.5 

Asthme, allergie, rhinite  76 21.8 

Séquelles de TBC pulmonaire 65 18.6 

Cancers : prostatique, de la vessie, ORL, digestif 9 2.6 

 

A l’admission, seuls 100 patients soit 28.6% des cas étaient connus malades BPCO, par la 

réalisation en ambulatoire d’une spirométrie. 

Pour le reste, soit 249 patients qui représentaient 71.4% des cas, la BPCO est restée méconnue, 

non diagnostiquée jusqu’à leur hospitalisation. 
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2- Antécédents chirurgicaux :  

Les ATCDs chirurgicaux sont retrouvés chez 45 malades, soit 12.9% des cas, parmi eux, 8 

malades soit 2.2% avaient plus d’un ATCD chirurgical. Ils sont détaillés dans le tableau ci-

dessous.  

 

 

          Tableau 33 : Répartition selon les  ATCDs chirurgicaux : 

ATCD chirurgicaux Effectif Pourcentage 

Hernie discale  13 3.7 

Cholécystectomie 13 3.7 

Appendicectomie 9 2.5 

Fracture 8 2.2 

Cataracte 10 2.8 

Total 53 15.1 

 

III- Motif de consultation : 

1-Le délai S1 C1 :(premier signes cliniques-prise en charge thérapeutique) 

Le délai entre l’apparition des premiers signes cliniques ayant motivé l’hospitalisation actuelle et 

la prise en charge thérapeutique (S1C1) était très difficile à préciser, témoignant  de la variabilité 

de la présentation clinique de la BPCO et parfois de la négligence de la part des patients ou parfois 

même de la part des médecins. 

Cependant, un interrogatoire précis nous a permis de déterminer une date correspondant 

approximativement à l’apparition des premiers symptômes respiratoires ayant conduit à l’actuelle 

hospitalisation, ainsi que la qualité des praticiens ayant reçu en premier nos malades . 

Dans 37.5% des cas, c’est chez un confrère de médecine générale que la 1ère consultation a 

été faite. 

         Le pneumologue vient en second dans presque 34.6% des cas. 

         Et enfin le neurologue, le cardiologue, l’orthopédiste, le rhumatologue dans 2% des cas. 

         La consultation en unité des urgences médicales est notée pour 25.8% des patients. 
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       Tableau 34 : Répartition des malades selon les praticiens de la 1ére consultation: 

1ère consultation Effectif Pourcentage 

Médecin généraliste  131 37.5 

Pneumologue  121 34.6 

Autres 7 2 

Urgences médicales 90 25.8 

Total 349 100    

 

 

 
 

 

Figure 53: Répartition des malades selon les praticiens de la première consultation 

 

 

Quant au délai S1C1 lui-même, les résultats sont impressionnants, montrant   des extrêmes allant 

de quelques jours: 1 à 30 jours dans 49.7% des cas, à plusieurs mois jusqu’à plus de 180 jours 

dans 50.3% des cas. 

 

Ce qui confirme encore la variabilité clinique de la BPCO et surtout le fait que les malades (49.5% 

des cas) consultent surtout en situations aigues d’urgence. 

 

Pour le reste des patients et en l’absence de situations aigues, le délai S1C1 est  très long 

pouvant aller de 30 jusqu’à 730 jours selon le tableau ci-dessous. 
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        Tableau 35 : Répartition des malades selon Délai S1C1en jours : 

Délai S1C1 en jours Effectif Pourcentage 

<30 173 49.5% 

30-60 66 19% 

60-90 55 15.7% 

90-120 24 6.9% 

120-150 5 1.4% 

150-180 7 2% 

>180 19 5.4% 

Total 349 100% 

 

Etendue = 1 – 730 jours 

Moyenne = 59.43 jours 

Ecart type = 90.40 

 

 

2-Le motif de consultation : 
 

Il était largement dominé par la triade clinique définissant la BPCO à savoir : toux (93.1%), 

expectoration (57%), dyspnée (85.1%). 

 

D’autres symptômes ont réalisé des motifs de consultation assez fréquents : la douleur thoracique 

(53%), la cyanose (38.6%), l’hémoptysie (35.5%). 

 
    

    Tableau 36 : Répartition des malades selon le motif de consultation : 

Symptômes Effectif Pourcentage 

Toux 325 93.1 

Dyspnée 297 85.1 

Expectoration 199 57 

Douleur thoracique 185 53 

Cyanose 135 38.6 

Hémoptysie 124 35.5 

   

   Tableau 37 : Répartition des malades selon  le score de dyspnée selon l’échelle m MRC : 

Score Effectif Pourcentage 

0 52 15 

1 107 30.6 

2 83 23.8 

3 93 26.6 

4 14 4 
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             . 

 
 

Figure 54 : Répartition des malades selon le score de dyspnée selon l’échelle m MRC : 

 

 Donc sur le plan clinique, les patients étaient très symptomatiques :  

   

92% avaient plus de 3 symptômes, 93.1% avaient une toux, 85.1% avaient une dyspnée d’effort 

dont près de 29% une dyspnée invalidante scorée 3 à 4 sur l’échelle m MRC, 57% avaient une 

expectoration. 

      

L’aggravation aigue de certains de ces symptômes respiratoires définissant notamment 

l’exacerbation constitue souvent un motif de consultation et un mode révélateur de la BPCO. 

  

En effet, une aggravation de l’état respiratoire chez un patient atteint de BPCO peut découler 

d’une majoration  aigue de tout ou d’une partie des mécanismes physiopathologiques qui la 

caractérisent, il s’agit alors bien d’une exacerbation, mais parfois d’évènements concomitants 

comme un pneumothorax, un traumatisme thoracique…, dans ce dernier cas, il ne s’agit pas d’une 

exacerbation mais d’une aggravation de l’état respiratoire d’un malade BPCO, en rapport avec 

un évènement autre qui constitue alors un diagnostic différentiel de l’exacerbation. 

  

Dans notre série 133 malades soit 38.1% des cas ont été admis pour une exacerbation grave ayant 

imposé leur hospitalisation immédiate. 

 

 

   3-L’ancienneté des symptômes respiratoires : 
 

L’interrogatoire précis a révélé que les patients étaient symptomatiques (toux, expectoration, 

dyspnée) depuis plus de 10 ans dans 79.6% des cas. 
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Tableau 38 : Répartition selon la durée d’évolution : 

Durée d’évolution Effectif Pourcentage 

0-10 ans 71 20.4 

10-20 ans 223 64 

20-30 ans 55 15.6 

Total 349 100 

 

Le diagnostic de la BPCO est donc porté tardivement après une longue évolution des symptômes 

bronchiques. 

 

 

IV- Prise en charge diagnostique de BPCO en ambulatoire 
 

1-Les patients diagnostiqués en ambulatoire :  

A l’admission, seuls 28.6%, soit 100 patients ont été diagnostiqués et confirmés BPCO. C’est 

donc une maladie encore méconnue. 

 

Le médecin généraliste a reçu en premier dans plus de 1/3 des cas (37.5%) les malades BPCO, 

cependant devant les épisodes répétés de dyspnée, ces praticiens portent plus volontiers le 

diagnostic de l’asthme, ce qui a conduit à une prise en charge inadaptée. 

 Les pneumologues ont reçu 34.6% des patients et ont diagnostiqué 99 cas sur 121 consultations, 

donc le diagnostic a été porté dans 81.8% des cas. 

2-La réalisation de la spirométrie : 

La spirométrie est essentielle pour le diagnostic de la BPCO, elle est simple, peu couteuse, et sans 

danger. 

Il est toutefois frappant de constater à quel point cette méthode est sous utilisée, malgré une 

symptomatologie respiratoire évocatrice (toux, expectoration, dyspnée), chez des sujets ayant des 

facteurs de risque notamment le tabagisme (patients fumeurs, ex-fumeurs, tabagisme passif, 

habitudes toxiques présentes chez 94.6% des patients de notre série), la spirométrie n’a été 

réalisée que pour 100 patients, soit 28.6% des cas. 

3-La réalisation de l’oxymétrie : 

En ambulatoire, l’oxymétrie n’a été réalisée que pour 13 patients, soit 3.7% des cas. 

 

4- Les autres examens complémentaires :   

Cependant, la réalisation d’autres examens complémentaires tels que : la radiographie du thorax 

et la TDM thoracique était plus aisée. 
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         Tableau 39 : Répartition des malades selon la réalisation des  examens complémentaires : 

Examens complémentaires ambulatoires Effectif Pourcentage 

Spirométrie 100 28,6 

Radio du thorax 261 74.7 

TDM thoracique 171 48,9 

 

 

V- Prise en charge thérapeutique en ambulatoire : 
 

 

1. Par le médecin généraliste : 

Dans le groupe des patients BPCO orientés par les médecins généralistes, les traitements les plus 

prescrits étaient les béta2 mimétiques de courte durée d’action par voie inhalée (63.3% des cas, 

soit 83 patients parmi les 131 malades orientés par les médecins généralistes), ou per os (B2 

mimétiques ou théophylline) dans 27.4% des cas, parfois ces traitements par voie inhalée et per 

os étaient prescrits de façon associée dans 9% des cas.  

 

La corticothérapie inhalée a été prescrite  pour 17 patients soit 12% des cas, cependant, la 

corticothérapie systémique était présente chez 61 patients (46.5% des cas), dont 42 patients 

d’entres eux (32%) étaient mis sous corticothérapie par voie injectable. 

 

Un fait important a été remarqué : l’antibiothérapie était présente sur presque la totalité des 

ordonnances.  

 
     Tableau 40 : Répartition des malades selon la prise en charge thérapeutique par le médecin 

généraliste : 

Type de médicament Effectif Pourcentage 

B2 mimétiques de courte durée d’action par voie inhalée 83 63.3 

Bronchodilatateurs de courte durée d’action peros  36 27.4 

ATB 114 87 

Corticothérapie inhalée 17 12 

Corticothérapie systémique 61 46.5 
   

      

2. Par Le Pneumologue  

Il y’avait une meilleure adaptation du traitement de la BPCO, mais avec quelques écarts avec les 

recommandations nationales et internationales. 
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Le traitement était centré sur les bronchodilatateurs de longue durée d’action dans 74.3% des cas. 

 

La préférence était nette pour les B2 mimétiques de longue durée d’action (LABA), 66 malades 

soit 54.5% des cas (parmi les 121 malades orientés par les pneumologues), par rapport aux 

anticholinergiques de longue durée d’action  (LAMA) qui n’étaient prescrits que dans 19.8% des 

cas, l’association des 2 bronchodilatateurs était constatée chez 19 malades soit 15.9% des 

cas .Cependant, la prescription de l’association fixe LABA et de corticostéroïdes inhalés CSI était 

notée chez 78.5% des cas, et celle des CSI seuls  dans 13.2% des cas. 

 

 La corticothérapie systémique dans 42.9% des cas. 

 

 Le sevrage tabagique chez 5 malades soit 4.1% des cas.   

 

L’oxygénothérapie de longue durée a été instaurée chez 9 malades soit 7.4% des cas sans aucune 

documentation des gaz de sang artériels. 

 

La vaccination antigrippale  a été réalisée chez 33 patients soit 27.2% des cas et la vaccination 

anti-pneumococcique était inexistante, jamais prescrite. 

 

A été noté également une large prescription de l’antibiothérapie par les pneumologues dans 68.6% 

des cas. 

       Tableau 41 : Répartition  des malades selon le type de médicament prescrits par le 

pneumologue : 

Type de médicament Effectif Pourcentage 

LABA 66 54.5 

LAMA 24 19.8 

LABA+LAMA 19 15.9 

LABA + CSI 95 78.5 

CSI seuls  16 13.2 

Corticoïdes systémiques 52 42.9 

OLD 9 7.4 

ATB 83 68.6 

Vaccination antigrippale 33 27.2 

Vaccination antipneumococcique 00 00 

Sevrage tabagique 5 4.1    
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VI- Prise en charge hospitalière : 
 

1- Données cliniques 

1-1-Signes généraux : 

 

1-1-1- L’IMC (indice de masse corporel) : 

Il est important d’évaluer l’état nutritionnel d’un malade BPCO. L’interprétation a été faite selon 

les critères définis par l’Organisation Mondiale de la Santé OMS. 

 

 

         Tableau 42 : Répartition  des malades selon l’IMC : 

IMC Kg/m2 Effectif Pourcentage 

<18.5           Maigreur 52 14.9 

18.5 - 24.9   Normal 155 44.4 

25 - 29.9      Surpoids 114 32.6 

>=30            Obésité 28 8 

 

     

 1-1-2-L’état général :  

   

 A l’admission, l’état général de nos patients était  altéré dans 55.8% des cas. 

 

        Tableau 43 : Répartition  des malades selon l’état général : 

Etat général Effectif Pourcentage 

Bon 154 44.2 

Altéré 195 55.8 

Total 349 100 

 

1-1-3-La fièvre 

 

A l’admission 51% des patients ont présenté une fièvre. 

. 
         Tableau 44: Répartition  des malades selon la température: 

La fièvre Effectif Pourcentage 

Apyrexie  171 49    
Fièvre 178 51 

Total 349 100 
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1-2-Motif de consultation :  

 
       

        Tableau 45: Répartition  des malades selon le motif de consultation: 

Motif de consultation Effectif Pourcentage 

Toux       325       93.1 

Dyspnée       297       85.1 

Expectoration        199       57 

Dlr thoracique       185       53 

Cyanose        135       38.6 

Hémoptysie        124       35.5 

 

1-3-L’examen clinique : 

 L’examen physique d’un malade BPCO doit être exhaustif. 

 

 

1-3-1-A l’inspection :  

 
         Tableau 46: Répartition  des malades selon les signes cliniques(1): 

Signes cliniques de l’inspection Effectif Pourcentage 

Respiratoires à lèvres pincées  95 27.2 

Thorax en tonneau 111 31.8 

Signe de Hoover 28 8 

Signe de Campbell  31 8.8 

Hippocratisme digital 201 57.5 

Cyanose  128 36.6 

Signes d’IVD  81 23.2 

 

1-3-2-A l’auscultation : 

 

Temps important de  l’examen physique qui  a révélé :  

 
       Tableau 47: Répartition  des malades selon les signes cliniques(2): 

Auscultation Effectif Pourcentage 

Normal 26 7.4    

Râles sibilants 162 46.4    
Râles ronflants 200 57.3    

Râles crépitants 183 52.4    

Silence auscultatoire  50 14.3 
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L’auscultation pulmonaire peut révéler des râles bronchiques. Il n’est pas rare d’entendre 

des râles sibilants (46.4% des cas), ceux-ci sont rarement isolées, mais plutôt associés à des 

ronflants retrouvés chez 57.3% des patients, mais aussi à des râles crépitants (52.4%). Le silence 

auscultatoire est retrouvé chez des malades compliquant de pneumothorax (14.3% des patients). 

 

  

1-3-3- Signes cliniques de comorbidités : 

 

Il existe une importante dégradation de l’état de santé entrainée par les comorbidités, conduisant 

à plus de consultations, d’hospitalisations et à une élévation de la mortalité. 

    

Il est important d’évaluer: l’état veineux des membres inférieurs, l’état mental du patient, la 

qualité du sommeil et de rechercher des signes paranéoplasiques ou de reflux gastro-oesophagien 

RGO. 
 

    Tableau 48: Répartition  des malades selon les signes cliniques de comorbidités: 

Signes cliniques de comorbidités Effectif Pourcentage 

Signes cliniques de TVP des mbres infs 17 4.8    

Anxiété/dépression 95 27.2    
Signes paranéoplasiques 114 32.6 

RGO 95 27.2 

Troubles de sommeil  107 30.6 

 

2- Imagerie  

2-1- La radiographie du thorax : 

Elle peut être normale, ou révéler des signes en faveur de l’emphysème, ou des lésions associées 

orientant vers les étiologies d’admission des malades BPCO. 

 

Tous nos malades ont bénéficiés d’une  radiographie du thorax de face (parfois de profil), celle-

ci  a objectivé un syndrome de distension chez 83.7% des malades, un syndrome bronchique avec 

dystrophie bulleuse dans 79.6% des cas, et des lésions associées chez presque tous les patients 

97.2% des cas. 

     

    Tableau 49: Répartition  des malades selon les signes radiologiques(1) : 

La radio du thorax face + profil Effectif Pourcentage 

Normale 10 2.8 

Sd de distension 292 83.7 

Sd bronchique et dystrophie bulleuse 278 79.6 
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Figure 55 : Radiographie thoracique de face et de Profil montrant une distension thoracique 

 

Tableau 50: Répartition  des malades selon les signes radiologiques (2): 

Les lésions associées à la Rx thorax  Effectif Pourcentage 

Opacité arrondie 159 45.5 

Opacité alvéolo-interstitielle évoquant une 

pneumopathie 

76 21.8 

Opacité pleurale évoquant une pleurésie  24 6.8 

PNO 50 14 ,3 

Syndrome interstitiel 43 12,3 

Atélectasies  36 10,3 
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 2-2- La TDM thoracique : 

      

La prescription de cet examen sans discernement aboutit à des surcoûts et diminue son intérêt 

statistique par rapport à une utilisation réfléchie. 

Les risques comprennent une exposition à la radioactivité (9 mSv par une TDM du thorax 

standard, à mettre en balance avec les renseignements apportés aidant aux soins) et ceux des 

produits de contraste en cas d’injection iodée. 93% de nos patients ont bénéficié de cet examen.  

      

En cas d’hospitalisation et de doute diagnostique , la TDM est plus sensible que la radiographie 

du thorax pour repérer un épanchement pleural localisé mal visible sur la radiographie de thorax, 

des images alvéolaires en forme d’une pneumopathie ou d’un œdème pulmonaire, une embolie 

pulmonaire (angio-TDM),une dilatation de bronche DDB, voire une lésion tumorale.  

        

La TDM thoracique est également requise dans de bilan de certains emphysèmes, les signes de 

destruction vasculaire avec raréfaction vasculaire diffuse sont surtout bien analysés par cet 

examen. 

 
 Tableau 51: Répartition  des malades selon les signes scanographiques(1): 

Aspects scanographiques  Effectif Pourcentage 

Emphysème des sommets 216 61.9 

Emphysème des bases 24 6.8 

Emphysème diffus 100 28.6 

Lésions associées 266 76.2 

   
Tableau 52: Répartition  des malades selon les signes scanographiques(2): 

Lésions associées   Effectif Pourcentage 

Masse tissulaire + condensation 128 36.7 

Atélectasie 88 25.2 

KHP probable 5 1.4 

Pneumopathie 40 11.5 

DDB 64 18.3 

Aspergillome 14 4 

SD interstitiel  50 14.3 

Fibrose 59 16.9 

 

  Chez le même patient plusieurs lésions associées peuvent se voir. 
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Figure 56 : coupes scanographiques d’emphysème pulmonaire 

 

 

3-  Exploration fonctionnelle respiratoire 

 
3-1- Mesure des volumes et des débits ventilatoires:  

        

 Tous les malades ont bénéficié d’une EFR avec mesure des volumes et des débits ventilatoires : 

soit par spirométrie ou par pléthysmographie . 

       

L’aspect concave de la courbe débit volume est retrouvé chez tous les patients avec un indice de 

Tiffeneau<70% et un VEMS irréversible malgré l’administration de B2 mimétiques. 

       

En effet, il est recommandé de réaliser la spirométrie en période stable et de profiter de l’épisode 

aigu pour sensibiliser les patients BPCO à l’importance de la « mesure du souffle », surtout s’ils 

ne l’ont pas encore faite. 

        

L’interprétation dépend de l’évaluation issue du travail collectif, de la qualité de l’opérateur, de 

la reproductibilité et également des effets aigus d’une bronchodilatation. 
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Chez la majorité des patients on a noté une prédominance des valeurs comprises entre 30 et 50% 

avec un pourcentage de 38,7% alors que les valeurs du VEMS supérieures à 80% sont retrouvées 

uniquement chez 11.6% des malades.  

 

 
Tableau 53: Répartition  des malades selon la  spirométrie : 

 

Classification de la sevérité selon GOLD Effectif Pourcentage 

GOLD1 :BPCO légère 41 11.7 

GOLD2:BPCO modérée 121 34.6 

GOLD3:BPCO sévère 135 38.7 

GOLD4:BPCO très sévère 52 14.9 

Total 349 100 

 

 

 3-2- la gazométrie artérielle(GDS) :  

 

Les GDS doivent être analysés en fonction des conditions de mesure. Dans certaines 

recommandations ils ne sont demandés que si la saturation artérielle en O2 SaO2 est basse < 

92%. 

 

En pratique hospitalière, il s’agit d’un examen quasi-systématique pour juger de l’indication de 

l’oxygénothérapie et en adapter le débit. 

 

La gazométrie artérielle a été réalisée chez 68% des malades et s’est révélée anormale chez 76% 

d’entre eux, avec une hypoxémie associée à une hypercapnie  dans 53% des cas ;  

 

Tableau 54: Répartition  des malades selon la SaO2 :   

Valeur Effectif Pourcentage 

Basse      237             68 

Normale      112             32 

Total      349            100 

 

Tableau 55: Répartition  des malades selon la pression artérielle en O2 (PaO2) : 

Valeur Effectif Pourcentage 

Normale 57 24 

Hypoxémie 180 76 

Total 237 100 
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Tableau 56: Répartition  des malades selon la pression artérielle en CO2 (PaCO2) : 

 

Valeur Effectif Pourcentage 

Normal 76 32 

Hypercapnie 126 53.1 

Hypocapnie  35 14.8 

Total 237 100 

 

 

Tableau 57: Répartition  des malades selon le PH 

  

Valeur Effectif Pourcentage 

Normal 143 60 

Acidose 66 28 

Alcalose 28 12 

Total 237 100 

 

 

4-Epreuve d’effort : test de marche de 6min TM6 
 

Ce test est recommandé pour évaluer la capacité d’exercice des patients BPCO. Le but 

est d’’évaluer l’handicap des malades BPCO selon la sévérité de leur maladie. En tenant 

compte des contre indications qui se sont avérées fréquentes en milieu hospitalier, seuls 

97 patients ont en bénéficié, dont 31 femmes et 66 hommes. 

 

La distance parcourue était comprise entre 250 et 349 m pour 38.1% des cas, 36 % entre 

150 et 249, 14.4 % ont parcouru plus de 350 m et 11.5% <150m.  

  

Tableau 58: Répartition  des malades selon le TM6: 

Distance parcourue(m) Effectif Pourcentage 

≥ 350 14 14.4 

250-349 37 38.1 

150-249 35 36 

≤ 149 11 11.5 

Total  97 100 
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5-Exploration cardio-vasculaire : 

 5-1- Electrocardiogramme (ECG) : 

L’ECG est une méthode de référence de diagnostic de l’hypertrophie ventriculaire droite, les 

signes électrocardiographiques sont cependant tardifs et peuvent manquer jusqu’à la fin de 

l’évolution de la maladie. 

 

Tous les malades ont bénéficié d’un ECG dont les résultats sont dominés par les signes d’HVD 

dans 23.2% des cas, signes d’HAD dans 16.3% des cas et des troubles du rythme dans 6.8% des 

cas.  

 
Tableau 59: Répartition  des malades selon les signes ECG: 

Aspect Effectif Pourcentage 

Pas de signe de CPC 245 70.2 

Signes d’HVD 81 23.2 

Signes d’HAD 57 16.3 

Troubles du rythme  24 6,8 

 

 

            

5-2-Echographie cardiaque :  

Une des principales complications de la BPCO est l’apparition d’une hypertension pulmonaire 

HTP définie par une pression pulmonaire artérielle moyenne (PAPm) >ou= à 25mmHg au repos. 

Les mesures doppler, couplées à l’échocardiographie, permettent la mesure instantanée des 

vitesses et, par extrapolation, la quantification des gradients de pressions artérielles pulmonaires 

systoliques et diastoliques, c’est l’examen non invasif de référence devant toute suspicion d’HTP. 

Cependant, le cathétérisme cardiaque droit reste l’examen de référence pour le diagnostic positif 

d’HTP. 

 

La classification clinique de l’HTP distingue 5 groupes (ESC/ ERS guidelines 2015) : 

Groupe 1: correspond à l’hypertension artérielle pulmonaire: HTAP 

                  (idiopathique, héritable, médicamenteuse, veino-occlusive, persistante du 

nouveau né). 

Groupe 2:  correspond à l’HTP des cardiopathies gauches. 

Groupe 3:  correspond à l’HTP des maladies respiratoires et /ou hypoxémie chroniques. 

Groupe 4 : correspond à l’HTP liée à une obstruction artérielle pulmonaire. 
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Groupe 5:  regroupe l’ensemble d’HTP pré-capillaire, d’origine multifactorielle ou 

incertaine. 

 

79% des patients ont bénéficié d’échographie cardiaque couplée au doppler, qui a montré une 

dilatation des cavités droites dans 58.8% des cas, une HTP dans 64.1% des cas et une dilatation 

des cavités gauches dans 31.1% des cas.  

 

5-2-1-Estimation de la pression artérielle pulmonaire moyenne (Papm) : 

 
 

Tableau 60: Répartition  des malades selon l’estimation de la Papm: 

Valeur Effectif Pourcentage 

Normale 99 35.9 

Augmentée 177 64.1 

Total 276 100 

 

 
Tableau 61: Répartition  des malades selon la sévérité de la Papm: 

Valeur Effectif Pourcentage 

≤ 40 mmHg 126 71.2 

>40mmHg  51 28.8 

Total 177 100 

 

Parmi les malades BPCO avec HTP, seul 28.7% d’entre eux ont présenté une HTP sévère > 40 

mmHg 

 

 

5-2-2- Les autres données de l’écho- cœur :  

 
Tableau 62: Répartition  des malades selon les autres données de l’écho-cœur : 

Aspect Effectif Pourcentage 

HAD 56 20.2 

HVD 107 38.7 

HVG 86 31.1 

 

HAD : hypertrophie auriculaire droite 

HVD : hypertrophie ventriculaire droite 

HVG : hypertrophie ventriculaire gauche 

 
 
 

 



Deuxième partie                                 ChapitreII: Résultats                               Etude de la série 

Thèse DESM                                                                                                                                                                           149 
 

6-Examens biologiques 

Concernant les résultats du bilan biologique nous avons retrouvé : 

6-1- NFS:  

Tous nos malades ont bénéficié d’une NFS. 

   

Elle a permis de repérer une polyglobulie (20.3% des cas) secondaire à une hypoxémie chronique 

mal corrigée dans le contexte d’une BPCO compliquée d’une insuffisance respiratoire chronique, 

plus souvent une anémie (26.6% des cas) .Une hyperleucocytose dans le cadre de phénomène 

inflammatoire ou infectieux (67.9% des cas), parfois une lymphopénie (7%) en cas de virose mais 

cependant de très faible spécificité. 

6-1-1-Hémoglobine (Hb) : 

L’OMS définie l’anémie par une concentration en Hb inférieure à 12 g /dl chez la femme et 13g/dl 

chez l’homme. 

Les chiffres de l’hémogramme de la polyglobulie sont : chez l’homme, une Hb >  18g/dl et /ou 

un taux d’hématocrite  >54%.Chez la femme, une Hb >16 g/dl et/ou un taux d’hématocrite >47%. 

Ainsi, et en suivant ces définitions aussi bien chez les hommes que chez les femmes, nous avons 

classé nos patients en ceux présentant une anémie, ceux avec une polyglobulie et ceux avec un 

hémogramme normal. 

 

 
Tableau 63: Répartition  des malades selon le taux de l’Hb : 

Valeur Effectif Pourcentage 

Anémie 93 26.6 

Polyglobulie 71 20.3 

Normale  185 53 

Total 349 100 

 

L’érythropoïèse est modifiée dans la BPCO, de ce fait les anomalies observées sur la lignée 

érythroïde sont  fréquentes. 
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6-1-2-Globules blancs GB : 
 

Tableau 64: Répartition  des malades selon le taux des GB :  

GB 

Valeur Effectif Pourcentage 

Normal 112 32.1 

Augmentée 237 67.9 

Total 349 100 

 

 

6-1-3-Eosinophilie : 

  

La mesure du nombre d’éosinophiles circulants a été associée à la survenue d’exacerbations plus 

fréquentes au cours de l’histoire naturelle de la BPCO. Dans notre série, seuls 28.3% des malades 

avaient une hyper éosinophilie ≥300. 

 

 

  

6-2- CRP :  

 

L’interprétation d’une CRP élevée dans la BPCO en état stable est complexe du fait que d’autres 

états ou affections chroniques peuvent aussi être en cause, comme les maladies cardio-

vasculaires, la sédentarité et l’obésité. 

 

La CRP est d’autant plus élevée qu’il existe des exacerbations de BPCO plus fréquentes (≥ 2 / 

an) ou une Pao2 basse, mais la corrélation avec le VEMS est relativement faible, voire absente. 

 

Tableau 66: Répartition  des malades selon le taux de la CRP : 

Valeur Effectif Pourcentage 

Négative 21 6.5 

Positive 300 93.4 

Total 321 100 

 

 

Tableau 65: Répartition  des malades selon le taux de l’éosinophilie :  

Valeur Effectif Pourcentage 

< 300 cell(u) 250 71.7 

≥ 300 cell(u) 99 28.3 

Total 349 100 
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Le chiffre est impressionnant puisque 93.4% des patients BPCO avaient une CRP positive. 

La pro calcitonine n’a pas été dosée par manque de moyens du laboratoire du CHU. 

6-3- Glycémie :   

Tableau 67: Répartition  des malades selon la valeur de la glycémie : 

Valeur Effectif Pourcentage 

Normale 190 54.5 

Elevée  159 45.5 

Total 349 100 

 

 

A l’admission, seuls 100 patients avaient des ATCDs connus de diabète. Au cours de 

l’hospitalisation, 59 autres patients avaient un diabète méconnu de découverte récente, diabète 

inaugural diagnostiqué dans le service. 

 

 

6-4- Cholestérolémie :  
 

Tableau 68: Répartition  des malades selon le taux de  la choletérolémie : 

Valeur Effectif Pourcentage 

Normale 26 8.4 

Augmentée 285 91.6 

Total 311 100 

 

Parmi les malades à risque (en surpoids ou obèses, diabétiques, sédentaires, le stress psychosocial, 

prise de certains médicaments tels que les diurétiques, les thiazidiques, B bloquants), 91.6% 

avaient une dyslipidémie. 

           

Au total : concernant les résultats du bilan biologique nous avons trouvé : 

  

• A l'hémogramme une anémie chez 26.6% des cas et une polyglobulie chez 20.3% des patients    

 

• Une hyperglycémie chez 45.5% des cas, une hypercholestérolémie chez 91.6% des malades 

obèses avec une hypertriglycéridémie chez 88.3% d’entre eux, une hypocalcémie chez 22.5% des 

cas parmi les 80 malades chez qui l’examen a été réalisé, une hypo albuminémie chez 35.4% des 

cas parmi 93 malades. 

 

• Le dosage de la CRP est revenu positif chez presque tous les patients. 

 

  NB : Le dosage de la procalcitonine n’a pas été fait parmanque de réactif dans le laboratoire du 

CHU.  
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    Tableau 69:Répartition des patients BPCO selon les résultats du bilan biologique : 

Bilan biologique Résultats Cas % 

A- Numération de formule 

sanguine  

 349 100 

     

  Anémie 93 26.6 

 Polyglobulie  71 20.3 

 Hyperleucocytose a PNN  237 67.9 

B-Bilan métabolique :    

Glycémie à jeun  349 100 

 Normale 190 54.5 

  Hyperglycémie 159 45.5 

Cholestérol  311 89.1 

 Normal 26 8.4 

 Hypercholestérolémie 285 91.6 

Triglycérides     143 40.9 

 Normaux 16 11.2 

  Hypertriglycéridémie 127 88.8 

Calcémie    190 54.4 

  Normale 147 77.3 

 Hypocalcémie 43 22.6 

Albuminémie  221 63.3 

 Normale 142 64.2 

 Diminuée 79 35.8 

C-Bilan inflammatoire :    

 CRP  321 91.9 

 Négative 21 6.5 

 Positive 300 93.4 

Fibrinogène  191 54.7 

 Normal 50 26.1 

 Augmenté 141 73.9 

 

 

 7- les causes d’hospitalisation 

 

7-1-Les exacerbations : 

En pratique, la gravité est appréciée sur des éléments cliniques et une analyse complémentaire. 

Dans notre série, 133 malades soit 38.1% des cas ont présenté une exacerbation  grave ayant  

motivé leur hospitalisation immédiate. 

Les facteurs déclenchant des exacerbations étaient : 
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7-1-1-les infections : 

7-1-1-1 -Les infections présumées d’origine virale : 

Les exacerbations aigues de BPCO : EA BPCO sont plus fréquentes en hivers, période où les 

infections virales des voies aériennes supérieures sont plus fréquentes. 

Parmi les 133 malades admis pour exacerbation grave, seuls 33 malades soit 9.4% ont été vaccinés 

contre la grippe saisonnière. 

55 malades ont présenté une grippe déclenchant l’EABPCO soit 41.3% des malades en EABPCO. 

7-1-1-2-Les infections présumées d’origine bactérienne : 

Dans un modèle humain d’infection à rhinovirus (HRV), 60% des patients atteints de BPCO 

présentaient une infection bactérienne 9 à 15 jours après l’infection virale, principalement à 

haémophilus influenzae issu du microbiote préexistant. 

 

La purulence, ou la majoration de la purulence de l’expectoration lors d’EABPCO semble être le 

meilleur marqueur d’une origine bactérienne de cette exacerbation. 

 

50 malades ont présenté une infection bactérienne soit 37.5% des malades en exacerbation. 

A noter que 31 malades soit 23.3% des cas, ont déclaré que l’épisode actuel était précédé d’un 

état grippal. 

 

Tableau70: Répartition des patients BPCO selon les étiologies infectieuses de  L’EABPCO : 

Type de l’infection Effectif Pourcentage 

Virale  55 41.3 

Bactérienne  50 37,5 

Coinfection viro-bactérienne  31 23,3 

 

      

  7-1-2- Insuffisance  et arrêt du traitement de fond :  

Comme cela a été déjà mentionné dans le chapitre de la prise en charge ambulatoire des patients 

BPCO, le traitement de fond était souvent inadapté. 

 

Ajouté à cela l’observance des patients dépendrait des différentes thérapeutiques utilisées, du 

sevrage tabagique, des différentes voies d’administration et dispositifs d’inhalation prescrits. 

Parmi les 133 malades ayant présenté une exacerbation sévère, 121 malades soit 90.9% 

n’observaient pas un traitement adapté (médicaments, voies d’administration…)         
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7-1-3- Autres causes :  

7-1-3-1-La pollution : 

Les patients semblent présenter plus d’EABPCO lors des pics de pollution. Plusieurs polluants 

sont incriminés : les particules de diamètre inférieur à 10 um, l’ozone(O3), dioxyde de souffre 

(SO2) et le dioxyde d’azote (NO2). 

Ceci reste difficile à confirmer, vu l’absence d’études environnementales faites dans ce sens dans 

notre région. 

7-1-3-2-La prise médicamenteuse :  

Certains médicaments tels que les sédatifs (les anxiolytiques et neuroleptiques sédatifs, les 

morphiniques) ou les antitussifs peuvent être des facteurs déclenchant une EABPCO. 

  

Leur prise n’a été noté que chez 31 malades soit 8.8% des cas. 

 

 Notant que la prise de ces médicaments peut être niée par les malades. 

      

                                   7-1-3-3-Dilatations de bronches (DDB) associées :  

Il y’ a une nette aggravation des symptômes. Lorsque les exacerbations sont à plusieurs reprises 

caractérisées par des expectorations purulentes, des DDB doivent être recherchées chez les 

patients BPCO. 

 

Dans notre série, nous avons dénombré 64 malades avec DDB (18.3% des cas), 53 d’entre eux, 

étaient parmi les malades exacerbés (soit 39.8% de ceux -ci). 

     

                                7-1-3-4-Le RGO :  

Est un facteur de risque d’exacerbations et est associé à un plus mauvais état de santé.         

Dans notre série, nous avons dénombré 95 malades avec RGO (27.7% des cas), 81 d’entre eux, 

étaient parmi les malades exacerbés (soit 60.9% de ceux-ci). 

 

Au total, les infections semblent représenter l’un des principaux facteurs déclenchant d’une 

EABPCO : 78.7% des cas. 
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Les autres étiologies, représentées par l’insuffisance du traitement de fond et la prise de 

médicaments contre indiqués sont à rechercher systématiquement  (91% et 8.8%  respectivement).  

L’implication du RGO (60.9% des cas) et des DDB (39.8%des cas) était significative. 

Le rôle de la pollution reste à déterminer. 

A noter également que toutes ces étiologies peuvent se combiner pour déclencher  une EABPCO. 

 7-2- Aggravation de l’état respiratoire non lié à une exacerbation: 

7-2-1 Les pneumopathies aigues communautaires :  

Une aggravation de  l’état respiratoire chez un patient atteint de BPCO peut découler d’une 

exacerbation  ou d’un événement concomitant comme une pneumopathie aigüe, un PNO… dans 

ce cas, il ne s’agit pas d’une exacerbation mais d’une aggravation de l’état respiratoire d’un 

patient atteint de BPCO. 

Dans notre série, 57 patients (soit 16.3% des cas) ont présenté une pneumopathie, compliquée de 

pleurésie  purulente pour 7 malades (2% des cas), de pyo- pneumothorax  pour 5 malades (1,43% 

des cas), 

En outre, 12 malades ont présenté un abcès du poumon soit 3.4% des patients. 

7-2-2 Les pneumothorax :  

La BPCO peut être responsable de pneumothorax spontanés secondaires qui s’accompagnent 

d’un risque augmenté de récidives. 

50 patients soit 14,3% ont présenté un PNO dont 7 révélateurs d’un cancer bronchique et 12 

associés à des pneumopathies excavées et 5 associés à un abcès pulmonaire. 

 

7-2-3 L’anthracose bronchique :  

La découverte de taches anthracosiques bronchiques fait évoquer le plus souvent un 

empoussiérage professionnel, d’autres étiologies doivent cependant être évoquées notamment 

une possible exposition environnementale non professionnelle due à une pollution domestique. 

L’anthracose bronchique occasionnant  parfois des sténoses multiples responsables de foyers de 

condensations parenchymateuses avec des troubles ventilatoires, des surinfections, mais aussi le 

risque de dégénérescence maligne. 
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Dans notre série, parmi les patients exposés au charbon (exposition professionnelle tels que les 

mineurs ou domestique par l’exposition à la biomasse), la réalisation d’une fibroscopie 

bronchique a objectivée de l’anthracose chez 139 patients soit 39.8% des cas, dont 45 femmes 

soit 72.5% des femmes de notre série et 94 hommes soit 32.7% des hommes. 

 

7-2-4- Les accidents thromboemboliques :  

L’embolie pulmonaire chez 5 cas soit 1.43% des cas, la thrombose veineuse profonde a été 

diagnostiquée chez 17 malades soit 4.8%. 

 

7-2-5-Le poumon cardiaque ou l’IVG :  

 12 malades (3.4%) ont été admis pour détresse respiratoire suite à une IVG confirmée au cours 

de leur hospitalisation. 

 

7-3-Complications liées à certaines comorbidités : 

7-3-1 le cancer bronchique :  

Le cancer bronchique et la BPCO sont deux des pathologies les plus fréquentes et les plus 

meurtrières. 

Les liens entre les deux maladies sont encore mal expliqués, mais il existe de nombreux 

arguments sous-tendant une physiopathologie commune. 

On citera des anomalies génétiques et  épi-génétiques communes, des facteurs mécaniques, des 

activations communes des voies de signalisation. 

Dans notre série, on a diagnostiqué 114 malades BPCO présentant un cancer bronchique, soit 

32.6% des cas répartis de la façon suivante :  

 

Tableau 71 : Répartition des cancers bronchiques selon l’anapath  : 

Type anatomopathologique Effectif Pourcentage 

Adénocarcinome        52      45.6 

Carcinome épidermoide         49      42.9 

Carcinome à petites cellules          9        7.8 

Carcinome à grande cellules         4        3.6 

Total         114       100 
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 7-3-2 L’Overlap syndrome : 

C’est la coexistence de BPCO et de SAHOS. 

Les études épidémiologiques  récentes n’ont pas  confirmé l’hypothèse que la présence de  BPCO  

favoriserait la survenue  d’un SAHOS et vice versa, la coïncidence des deux affections est le fait 

du hasard mais elle n’est pas exceptionnelle car il s’agit de pathologies très répandues. 

Dans notre série ont été enregistrés et confirmés 59 patients soit 16.9%. 

7-3-3L’Asthme COPD Overlap (ACO) :  

Les définitions du terme ACO sont diverses mais correspondent à une réalité rencontrée 

régulièrement en pratique clinique : l’existence de patients ayant à la fois des caractéristiques de 

BPCO (obstruction bronchique incomplètement réversible et exposition à des toxiques inhalés, 

principalement le tabac) et d’asthme (antécédents, atopie, réversibilité≥12% ≥200 ml du VEMS, 

variabilité des symptômes …). 

      

Seuls 17 patients soit 4.8% des malades de notre série ont réunis les critères suivants : 

-Historique de diagnostic d’asthme, surtout avant 40 ans. 

-Importante variabilité des symptômes et de l’obstruction bronchique (écart >400ml). 

-Historique personnel ou familial d’allergies, historique familial d’asthme.  

 

7-4- Autres étiologies d’admission : 

7-4-1- Les pleurésies :   

7 cas soit 2%  de pleurésies purulentes et 24 cas soit 6.8% de pleurésies métastatiques…  

7-4-2- Kyste hydatique pulmonaire ( KHP) :  

7 cas soit 0.02%. 

 7-4-3- Aspergillomes :   

8 cas soit 0.02%.  
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8-Evolution:  

 Il a été déjà constaté dans le chapitre des causes d’hospitalisation que la majorité des malades 

BPCO étaient hospitalisés aux stades de complications telles que les exacerbations, les 

pneumothorax, les surinfections, les embolies pulmonaires …               

L’insuffisance respiratoire chronique a été notée chez 86 malades soit 24.6% des cas et 26 

malades sont décédés au cours de leur hospitalisation  soit 7.4% de la population étudiée. 

9-Classification des malades BPCO  

       9-1-Chez les malades admis dans le service en état stable :  

Une appréciation de l’impact de la BPCO chez un patient donné associe l’évaluation des 

symptômes à la classification spirométrique et/ou au risque d’exacerbation du patient (GOLD 

2011), ce qui a concerné 101 malades de notre série admis de janvier 2016 jusqu’à décembre 

2016. Une amélioration de l’outil d’évaluation ABCD a été proposée, qui sépare les cotations 

spirométriques des groupes ABCD (GOLD 2017), ayant concerné les 248 malades restants admis 

pendant les 2 dernières années de recrutement 2017, 2018. 

 

 Dans le protocole d’évaluation amélioré, les patients doivent subir une spirométrie pour 

déterminer la sévérité de la gène à l’écoulement de l’air (cotation spirométrique). Ils doivent 

ensuite se soumettre à une évaluation de leur dyspnée au moyen du m MRC ou de leurs 

symptômes au moyen du CAT. Enfin, leurs antécédents d’exacerbations (y compris les 

hospitalisations antérieures) doivent être enregistrés. 

9-2-Chez les malades admis dans le service en exacerbation :   

L’évaluation améliorée ne peut être réalisée qu’après stabilisation des malades.     Aucune étude 

n’a montré qu’un calendrier spécifique de suivi à la sortie d’hospitalisation était associé à une 

meilleure évolution.   

Cependant, en cas d’exacerbation sévère, on a planifié une consultation de pneumologie avec 

contrôle spirométrique entre 1 et 2 mois. Un contrôle spirométrique avant la sortie n’est pas 

nécessaire car souvent associé à une sous-estimation de la fonction pulmonaire. 

 

 



Deuxième partie                                 ChapitreII: Résultats                               Etude de la série 

Thèse DESM                                                                                                                                                                           159 
 

Cette classification peut faciliter la prise en considération de traitements personnalisés 

(prévention des exacerbations versus soulagement symptomatique) et contribuer également à 

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

 

Le CAT (COPD Assessment Test) mesure de l'impact des symptômes de la BPCO, mais ne 

considère pas les patients en groupes de gravité des symptômes dans le but du traitement. 

L’utilisation d’une évaluation complète des symptômes est recommandée. 

 

          Tableau 72 : Répartition des malades selon le score CAT : 

Score  Effectif  Pourcentage 

<10  133  38.1 

>=10  216  61.8 

 
          Tableau 73 : Répartition des malades selon la classification GOLD2011 : 

Groupe  Effectif  Pourcentage 

A  18  17.9 

B  21  20.7 

C   32  31.6 

D  30  29.7 

Total  101  100 

 

La majorité de nos patients ont été classés groupe C (31.6%) et D (29.7%), puis les malades du 

groupe A (17.9%) et B (20.7%).       

 

 

 

 

 

 

 

Grade Effectif % 

GOLD 1 17 11.6 

GOLD 2 51 34.7 

GOLD 3 57 38.7 

GOLD 4 22 14.9 

 

      
              

Figure 57 : Outil d’évaluation ABCD amélioré (GOLD 2017) : 
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C 
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           Tableau 74 : Répartition des malades selon la classification GOLD 2017 : 

Groupe  Effectif  Pourcentage 

A  37  14.9 

B  69  28 

C   66  26.6 

D  76  30.6 

Total  248  100 

            

La majorité de nos patients ont été classés groupe D (30.6%) et B (28%), les   malades du groupe 

A n’ont représenté que 14.9% des malades. 

10- Durée d’hospitalisation 

           Tableau 75 : Répartition des malades selon la durée d’hospitalisation:  

Durée d’hospitalisation (jours) Effectif Pourcentage 

< 10  24 6.8 

10 -20  121 34.6 

20-40  105 30 

40-60 69 19.7 

>60 30 8.8 

 

   -Durée minimale : 6 jours. 

   -Durée maximale : 71 jours. 

   -Moyenne : 27,8  jours. 

   -Etendue : 65. 

   -Ecart type : 15.2.  

            

11- Stratégie thérapeutique  

       

Une fois la BPCO diagnostiquée, nous assurons  à nos malades une gestion efficace 

fondée sur une évaluation individuelle afin de réduire les symptômes actuels et les risques futurs 

d’exacerbations, pour ce, nous suivons les recommandations GOLD qui  proposent une 

personnalisation du traitement en fonction du niveau des symptômes et du risque d'exacerbations 

de l'individu, ainsi, une fois nos malades BPCO classés, ils sont soumis à un traitement 

pharmacologique adapté, malgré l’absence sur le terrain de certaines molécules 

pharmacologiques. 

 

Pour tous nos patients BPCO, la vaccination antigrippale a été réalisée, et des 

ordonnances comportant les 2 vaccinations antipneumococciques leurs sont délivrées en vue de 

se les procurer de l’étranger, vu le manque dans notre pays.   
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           Cependant, la stratégie de gestion des malades BPCO ne se limite pas aux traitements 

pharmacologiques et doit être complétée par des interventions non pharmacologiques 

appropriées. 

 

D’abord, tous les patients fumeurs ont bénéficié du conseil minimal pour le sevrage 

tabagique, cependant, par absence d’un centre de sevrage actif dans notre ville, et l’absence de 

molécules pharmacologiques de sevrage tabagique dans nos officines, aucun patient n’a bénéficié 

d’un programme de sevrage tabagique complet.  

L’Oxygénothérapie de Longue Durée OLD a été indiquée chez près de 25% des 

malades de notre série, Le soutien ventilatoire (VNI à domicile ou CPAP) a été indiqué chez 

81malades, soit 23.2% des cas.  

 

Dans la prise en charge thérapeutique de la BPCO, par défaut de centres de référence, 

aucun de nos patients n’a bénéficié de réhabilitation respiratoire.  

               

           La chirurgie interventionnelle : parmi les 50 patients ayant compliqués de PNO, 43 

malades, soit 12.3% des cas, sélectionnés avec bullage, ont subis de résection de bulles + /- 

talcage   sous vidéothoracoscopies. 
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Chapitre III :        ANALYSE ET COMMENTAIRES 

 

I-Caractéristiques individuelles de la population étudiée 

1-Age et sexe :  

La majeure partie des études (62 %) concernent les sujets de plus de 40 ans, en particulier ceux 

entre 40 et 64 ans. La prévalence de la BPCO augmente avec l’âge, avec un risque multiplié 

par cinq pour les plus de 65 ans, comparés aux sujets de moins 40 ans (1,3). 

 

Pour notre série, l’âge moyen est de 62 ans, avec des extrêmes allant de 29 à 84 ans, il est plus 

bas dans la série de Arrad (Maroc) (2) et Cissé (Sénégal) (125), alors qu’il est plus proche de 

celui constaté par l’étude de Ourari (Tunisie) (29).  

 

      Tableau 76 :Age moyen des malades BPCO selon différentes séries : 

Série  Arrad 

(Maroc) 

 Ourari 

(Tunisie) 

 Cissé 

(Sénégal) 

 Notre  

Série 

Nbre de cas  72  150  54  349 

Age moyen  58  67  54  63 

Sexe F/H  7/65  53/97  6/48  62/287 

 

Avant 40 ans, la BPCO dans notre série est rare ne représentant que 2.6% des cas, elle  augmente 

significativement à partir de 40 ans avec un pic de fréquence pour la tranche d’âge 60-69 ans 

estimé à 30,9% des cas, nos résultats sont en accord pratiquement avec toutes les études 

suivantes (1,4,163) :  

 

Raherison a publié les résultats de différentes études (1).  
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Tableau 77 :Prévalence de la BPCO en fonction de l’âge (1): 

Age  Etude n  Cas  Population totale  Prévalence % 

<40 ans  9  1074  25362  2.7 

≥40 ans  34  4933  46035  9.7 

40 – 64 ans  23  2793  30942  7.6 

≥65 ans  11  2140  15153  15 

 

Fuhrman a publié également la prévalence de la BPCO et de la bronchite chronique, études 

comportant des données pour la France, selon le tableau suivant (10) :  

 

Tableau78 :Prévalence de la BPCO, études comportant des données pour la France(10) : 

Année Population étudiée Définition Prévalence % 

1991-1993 Population générale entre 

20-44 ans 

Toux avec expectoration 

chronique. 

BPCO VEMS/CV ˂0.70 

        9.2 

 

        1.5 

2002-2003 Population générale 

 ≥ 45 ans 

Toux avec expectoration 

chronique. 

BPCO VEMS/CV ˂0.70 

        9.6 

 

        3.5 

 

L’étude BREATH retrouve une prévalence de la BPCO à 3.6% en Algérie (50), Khelafi  

retrouve une prévalence de la BPCO dans la population générale de plus de 21 ans à 4.9%, elle 

est rare avant 40 ans (0.1%) et atteint 9.2% chez les 40 ans et plus. L’analyse de la prévalence 

montre qu’elle augmente avec l’âge, passant de 7.2% entre 40 et 64 ans à 13.8% après 65 ans(4).  

 

Hacène Cherkaski, dans la commune d’Elhadjar (Annaba), retrouve une prévalence globale de 

la BPCO de 8.8%, qui avait tendance à augmenter avec l’âge et passait de 4.2% dans le groupe 

d’âge 40-49 ans à 22.5% chez les individus de 70 ans et plus (26). 

 

Kherbi , dans son étude concernant un échantillon de 635 personnes, composé de militaires et 

de personnels civils relevant de la cinquième région militaire, âgés de 40 ans et plus, retrouve 

une prévalence globale de 5.35%(31). 

Donc, la BPCO frappe les catégories de populations les plus vulnérables. Le nombre de patients 

atteints de BPCO est faible chez les populations jeunes et augmente rapidement après l’âge de 
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40 ans avec des répercussions sociales et professionnelles importantes puisque la BPCO touche 

des populations à une période ou elles sont encore en activité. Les personnes de 65 ans et plus, 

davantage exposés aux risques de perte d’autonomie et de dépendance sociale, sont les plus 

touchés par la BPCO (163). 

 

Quant au sexe, la prédominance masculine est nette, aussi bien dans notre série (82.3% 

d’hommes contre 17.7% de femmes, soit un sex-ratio  de 4.65) que dans la plupart des autres 

séries (Arrad, Ourari, Cissé)(2,29,125). 

 

Raherison a publié, concernant la prévalence de la BPCO en fonction des critères 

démographiques, les résultats suivants en fonction du sexe (1) : 

 

Tableau 79 : Prévalence de la BPCO en fonction du sexe(1) : 

Sexe   Etude n  Cas  Population totale  Prévalence% 

Homme  27  16480  327293  11 

Femme  27  12024  356398    5 

 

Selon Khelafi, la prévalence de la BPCO chez l’homme est de 16.1% et de 2.5% chez les 

femmes (4).  

 

Hacène Cherkaski retrouve une prévalence de 11.9% chez les hommes versus 5.7% chez les 

femmes(26). 

 

Cette prédominance masculine dans notre pays a été aussi constatée dans l’étude BREATH : 

Algérie (96.2%), Tunisie (94.3%), Maroc (93.5%), Egypte (86.6%), Syrie (71.1%), Jordanie 

(83.6%), Emirats Unies (92.6%), Arabie Saoudite (85.6%), Turquie (55.5%), Pakistan 

(83.3%)(50). 

 

De plus, dans notre série la répartition par sexe selon l’âge a retrouvé que la BPCO est 

d’apparition plus tardive chez les femmes, elle se fait dans 88.4% des cas après l’âge de 60 ans. 

Cette même constatation a été faite par Khelafi puisqu’elle trouve dans sa série que le diagnostic 

de la BPCO chez les non-fumeurs est généralement très tardif, il se fait après 65 ans, à 

l’occasion d’une exacerbation ou d’une atteinte du lobe moyen en rapport avec une sténose liée 

à une importante anthracose bronchique (4). 
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     2-Mode de vie et niveau socio-économique :  

 

Un niveau socio-économique bas (dans 24.9% des cas), des familles nombreuses avec beaucoup 

d’enfants à charge (une moyenne de 5 enfants par famille), des professions peu rentables 

(artisans/ouvriers, fonctionnaires dans 68% des cas) , une résidence souvent rurale (49% des 

cas) avec un éloignement des structures de soins, sont autant des facteurs relevés dans l’étude 

de notre série et qui caractérisent une grande partie de nos cas. 

 

Shohaïmi a précisé par ses études que les sujets vivant dans des conditions socio-économiques 

défavorisées sont plus à risque de développer une BPCO, après prise en compte du 

tabagisme(5). Cette constatation a été également faite en France, l’étude NXA retrouve que  les 

populations les plus fragiles sur le plan social sont davantage impactées : pour la tranche de 

population la plus défavorisée, la mortalité et le taux d’hospitalisation par BPCO sont 

respectivement de 53% et 45% supérieurs à la tranche de population la plus favorisée (162). 

 

Ainsi, nous pensons, qu’il existe des variations d’incidence selon le statut socio-économique. 

Celle-ci est plus élevée si le statut est bas. 

 

  3-Facteurs de risque : 

3-1- Le tabagisme :  

L’analyse des données confirme que le tabagisme actif reste le principal facteur de risque de la 

BPCO, retrouvé dans notre série dans 42.2% des cas. Le risque de BPCO diminuerait chez les 

ex-fumeurs (38.1% des cas) et encore plus chez les non- fumeurs (19.7% des cas). Ce qui est 

confirmé par Raherison et Escamilla (1,7). 

 

Le risque attribuable au tabagisme actif dans la BPCO varierait de 40 à 70% selon les pays 

(1,3,7). 

 

Raherison a publié les résultats de plusieurs études faites dans le monde précisant la prévalence 

de la BPCO en fonction des critères démographiques y compris le tabagisme (1) : 
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Tableau 80 : Prévalence de la BPCO en fonction du tabagisme (1) : 

Statut tabagique Etude n Cas Population totale  Prévalence % 

Fumeur actif 17 3133 24122  15.2 

Ex-fumeur 16 1240 15521  12.7 

Non-fumeur 16 1235 32542    3.9 

 

Escamilla en France a publié les résultats d’une série de 433 malades BPCO (7) : 

 

Tableau 81 :Prévalence de la BPCO en fonction du tabagisme (7): 

Statut tabagique Effectif  Pourcentage % 

Fumeur actif 210  48.7 

Ex-fumeur 198  45.7 

Non-fumeur 25   5.8 

 

Le tabagisme majore la prévalence de la BPCO avec des taux supérieurs chez les fumeurs par 

rapport aux non-fumeurs. (1, 3, 4, 7, 8, 9, 10,11). 

 

Nos valeurs se rapprochent de celles d’Escamilla (7) cependant, on note dans notre série un 

taux moins élevé de tabagisme : fumeurs actifs 42.2% vs 48.7% (Escamilla) , ex- fumeurs : 

38.1% vs 45.7% (Escamilla), et un taux plus élevé de non-fumeurs :19.7% vs 5.8% (Escamilla). 

 

Ceci est très probablement lié aux différences socioculturelles , notamment du tabagisme de la 

femme qui est totalement inexistant dans notre série puisque aucune femme n’a été déclarée 

fumeuse. 

 

Par contre, dans notre région la femme subit le tabagisme passif, présent chez 50 malades dont 

47 femmes (75.8% des femmes). 

En effet il faut souligner que 4% des BPCO concernent des sujets à priori non-fumeurs, 

suggérant l’existence d’autres facteurs de risque, tels que le tabagisme passif ou les facteurs 

d’exposition professionnelle (1, 2, 8, 9). L'exposition passive à la fumée de cigarette, aussi 

connu comme la fumée de tabac ambiante (FTA), peut également contribuer à des symptômes 

respiratoires et à la BPCO (279) en  augmentant la charge totale des particules inhalées et gaz 

du poumon, dans ce sens une étude a été faite dans notre service, qui s’est  intéressée à la BPCO 
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de la femme non fumeuse (82 femmes), chez qui le tabagisme de leurs époux constituait le 

facteur de risque potentiel au développement de la BPCO (25). 

 

Quant à la dose cumulée moyenne, le taux de 46 P/A retrouvé dans la série est supérieur à celui 

retrouvé par Escamilla dans sa série 36 P/A (7) et se rapproche de celui retrouvé par Jebrak 

dans sa série 47 P/A (13). 

 

96.4% des anciens fumeurs et fumeurs actuels ont fumé plus de 10 P/A dans notre série, taux 

nettement supérieur à celui retrouvé dans l’étude BREATH en Algérie : 60% des fumeurs ont 

fumé plus de 10 P/A(50), Kherbi retrouve un taux de 64.7% (31), ceci pourrait ètre expliqué 

par la population cible de chaque étude, la notre étant une population de malades compliqués, 

hospitalisés, chez qui le tabagisme était plus intense par rapport à une population de malades 

BPCO ambulatoire. 

3-2-Autres habitudes toxiques :  

La marijuana et le cannabis (retrouvé dans 8% des cas) est également un des facteurs  de risque 

de la BPCO (278). L’association du tabagisme avec la toxicomanie est retrouvé chez 31 patients 

soit 8.8% des cas, ne constituant pas, ainsi un facteur de risque potentiel de BPCO dans notre 

région.  

 

3-3- L’exposition professionnelle :   

  

Une revue de la littérature effectuée par l’ATS a rapporté que la fraction de risque attribuable 

aux étiologies professionnelles est d’environ 15% pour la bronchite chronique (8 études, valeurs 

extrêmes: 11 à 26%) et de 19% pour le trouble ventilatoire obstructif  TVO (5 études, valeurs 

extrêmes de 9 à 56%) (14). 

Ces résultats ont été confirmés par Andujar, Marescaux et Guilien (9, 16, 17). 

Les données concernant l’Afrique restent parcellaires et ont concerné des populations exposés 

en zones minières et en milieu agricole. La prévalence de la bronchite chronique chez les 

travailleurs non exposés varie de 3.5% à 17% et est plus élevée chez les travailleurs exposés 

(4.1 à 38.5%) (1). 
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Dans notre série, l’exposition professionnelle est présente dans 36.7% des cas, ce qui se 

rapproche des valeurs publiées par les études sus citées (1, 9, 14 , 16, 17), les principales 

expositions étaient  en milieu industriel 25% des cas, la cimenterie en chef de fil puisque les 

maçons représentent 42.1% de l’ensemble des expositions professionnelles de notre série, 

constatation également faite par Hnizdo (18), en milieu agricole (6.9%) où les sujets sont 

exposés de manière importante à des particules organiques (poussières végétales, toxines 

bactériennes ou fongiques) notamment chez les ouvriers des silos, exposition décrite par 

Guilien  (17), et en milieu textile (3.4%) où les sujets sont exposés aux poussières de coton ,ce 

qui est proche des constatations publiées par Andujar (5.1%). (9). 

L’exposition professionnelle prolongée et intense peut provoquer la BPCO et ce 

indépendemment du tabagisme actif (9, 14,16, 17), ceci ne peut étre vérifié dans notre série 

puisque 98.4% des exposés professionnellement sont ou étaient des fumeurs actifs, cette 

constatation nous conduit à confirmer qu’il existe « une synergie de toxicité entre l’exposition 

à des polluants en milieu professionnelle etle tabagisme » (14). 

     3-4- La pollution :  

3-4-1- La pollution intérieure domestique :  

L’exposition à la pollution intérieure, en particulier dans les pays en voie de développement 

constitue un risque important de BPCO (risque attribuable à 35%) (20), ceci est bien apprécié 

dans notre série puisque plus de la moitié des patients y sont exposés et encore plus des ¾ de 

nos femmes ont subis ce type de pollution liée à l’exposition à des fumées lors de la cuisson 

ou du mode de chauffage dans des logements mal ventilés. 

En Chine, la prévalence de la BPCO chez les femmes non fumeuses serait trois plus élevée 

en milieu rural, comparativement aux femmes vivant en milieu urbain et non exposées 

(20,281).Près de trois milliards de personnes dans le monde utilisent la biomasse et le charbon 

comme source principale d'énergie pour la cuisson, le chauffage et d'autres besoins des 

ménages, donc la population à risque est très grande dans le monde entier (282). 

Le diagnostic de BPCO de ces non-fumeuses est généralement très tardif, il se fait après 65 ans 

(4). Il est porté après 60 ans pour plus de 90% des femmes de notre série. 

 

Cette exposition est en nette régression du fait de la généralisation, même en milieu rural, de 

l’usage de l’énergie fossile dans notre pays y compris dans notre région. 
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3-4-2-La pollution urbaine :  

Le rôle de la pollution atmosphérique en terme de facteur de risque est mal connu dans notre 

région. Dans le monde, son impact a été mis en évidence en tant que facteurs aggravant chez 

les patients les plus sévères lors des pics de pollution  par Wordley et Ko (21,22). 

 

Les hauts niveaux de pollution de l'air urbain sont nocifs pour les personnes souffrant d'une 

maladie cardiaque ou pulmonaire existante. Le rôle de la pollution de l'air extérieur comme 

facteur de risque de BPCO est peu clair, mais son rôle semble être relativement faible chez les 

adultes par rapport au rôle du tabagisme (283). 

 

Cependant, il est prouvé que la pollution atmosphérique a un impact significatif sur la 

maturation des poumons. Par exemple, l'étude de la santé des enfants a constaté que les enfants 

des communautés des plus hauts niveaux de dioxyde d'azote (NO2) et de particules <2,5 um 

de diamètre aérodynamique (P2,5) étaient à peu près 5 fois plus susceptibles d'avoir une 

fonction pulmonaire réduite (définie comme VEMS<80% de la valeur prédite) par rapport aux 

enfants des  communautés avec les plus bas niveaux de NO2 et de P2,5 (284,285).  

 

Très important, la réduction du NO ambiant et des niveaux de PM2.5 atténue considérablement 

le risque de subir un retard de croissance pulmonaire. Interet de prévoir ce type d’études dans 

notre pays. 

  

Les effets à court terme de la pollution atmosphérique joueraient un role     dans l’aggravation 

de la maladie. Plusieurs études ont démontré que les admissions pour exacerbations de BPCO 

augmentaient les jours de pics de pollution (21 ,22). 

 

La wilaya de Sétif occupe une position centrale, entourée de 6 wilayas, grâce à un important 

réseau routier (routes nationales et autoroutes), Sétif est devenue un passage obligé de flux 

humains venant des différentes régions du pays. Elle comporte également une zone industrielle 

des plus actives du pays, elle est également le siège d’une rénovation radicale de ses 

infrastructures urbaines : installation du tramway, rénovation des réseaux d’eau, de gaz et des 

fibres optiques…, rendant ainsi la wilaya un grand chantier pollué qui pourrait être à l’origine 

d’une augmentation des symptômes respiratoires et de la fréquence des EA BPCO. 
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 3-5-Autres facteurs :  

3-5-1- Age et sexe : 

L'âge est souvent répertorié comme un facteur de risque de BPCO. On ne sait pas si le 

vieillissement seul conduit à la BPCO ou si l'âge reflète la somme des expositions cumulées 

pendant toute la vie (270).Le vieillissement des voies respiratoires et du parenchyme imitent 

certains des changements structurels associés à la BPCO (270). Rappelons que pour notre série, 

l’âge moyen était de 62 ans,  avant 40 ans, la BPCO est rare ne représentant que 2.6% des cas, 

elle augmente significativement à partir de 40 ans avec un pic de fréquence pour la tranche 

d’age 60-69 ans estimé à 30.9% des cas. 

 

Quant au sexe, dans le passé, la plupart des études ont rapporté que la prévalence de la BPCO 

et sa mortalité sont plus importantes chez les hommes que les femmes, mais des données plus 

récentes des pays développés ont rapporté que la prévalence de la BPCO est maintenant à peu 

près égale chez les hommes et les femmes, ce qui reflète probablement l'évolution des tendances 

du tabagisme dans les pays développés (271),ce qui n’est pas le cas dans notre série puisque le 

tabagisme actif  de la femme est inexistant dans notre région, ce qui explique la forte 

prédominance masculine et la différence  significative en fonction du sexe  de la BPCO dans 

notre étude. 

Bien que controversées, certaines études ont même suggéré que les femmes sont plus sensibles 

aux effets de la fumée de tabac que les hommes(272), entrainant  une maladie plus grave pour 

une quantité équivalente de cigarettes consommées (273).On se saurait jamais analyser cette 

notion du fait du tabagisme inégal entre les deux sexes dans notre population d’étude. 

    3-5-2 -Croissance et développement pulmonaire : 

Il nous était impossible de préciser le poids de naissance de nos patients, ce qui était  bien 

souhaitable, vu l’existence d’une relation confirmée entre développement pulmonaire et VEMS 

à l’âge adulte. En effet, une grande étude et méta-analyse a confirmé une association positive 

entre VEMS et poids de naissance à l’âge adulte (275) et plusieurs études ont montré un effet 

néfaste des infections pulmonaires de la petite enfance. 

 

3-5-3- Les infections :  

Les travaux de Keicho et d’Elliot ont démontré que par sa liaison à l’ADN la protéine 

Adénovirale E1A favorise le recrutement et l’activation de gêne pro- inflammatoires (23,24).  
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Donaldson retrouve qu’à l’âge adulte, la survenue répétée d’exacerbation d’origine virale ou 

bactérienne pourrait aggraver le déclin de la fonction respiratoire (27). 

 

Dans notre série, 43.5% des malades avaient fait au moins 2 exacerbations (dominées par 

l’origine infectieuse) dans l’année écoulée aggravant ainsi leur fonction respiratoire.   

 

Les infections jouent un rôle dans les exacerbations de BPCO, mais leur effet sur le 

développement de la maladie est moins clair. Il est prouvé que l'infection  VIH accélère 

l'apparition de l'emphysème et la BPCO liée au tabagisme (291) ; cependant, aucun patient de 

notre série n’était VIH positif, c’est un facteur de risque qui reste négligeable dans notre 

région.  

 

La tuberculose a également été identifiée comme un facteur de risque de BPCO (292).En 

outre, la tuberculose est à la fois un diagnostic différentiel de la BPCO et une comorbidité 

potentielle (294) .Près de 20% soit le 1/5ème de nos patients  avaient des ATCDs de tuberculose 

pulmonaire, constituant ainsi un facteur de risque à rechercher systématiquement chez les 

patients BPCO de notre région. En effet les études transversales multicentriques, en Amérique 

Latine PLATINO (150) et PREPOCOL (305), et en Chine (306), toutes les trois avec des 

effectifs larges et une méthodologie identique, retrouvent un lien statistique entre la 

tuberculose guérie et l’obstruction bronchique chronique. Dans l’étude PLATINO, il est 

également souligné que la notion de tuberculose pulmonaire antérieure est associée aux stades 

spirométriques obstructifs les plus sévères(150). 

 

      3-5-4- Facteurs génétiques : 

Stoller,Toggart et bien d’autres (30, 32) prouvent que le déficit sévère en α1 antitrypsine est 

impliqué dans la genèse de la BPCO. Ce déficit concerne 1 à 3% des patients BPCO.  

On ne saurait estimer  le rôle de ce  déficit  dans notre série, vu l’absence d’une analyse 

biochimique fiable au niveau du laboratoire central du CHU, et le coût élevé de ce dosage dans 

les laboratoires privés. 

 

3-5-5-  Facteurs socio-économiques :  

Les sujets vivant dans des conditions socioéconomiques défavorisées sont plus à risque de 

développer une BPCO après prise en compte du tabagisme. Cependant, ce critère regroupe 

probablement différents facteurs de risque tels que l'alimentation, le risque d'infections et  
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l'exposition professionnelle.  Ces  facteurs existant  depuis  l'enfance  pourraient  avoir  une 

incidence sur la fonction respiratoire à l'âge adulte.  

 

Il existe des preuves solides que le risque de développer une BPCO est inversement 

proportionnel au niveau socio-économique, la précarité et la mal nutrition aggravent le 

risque de BPCO (1,5,171,173).   

 

Ce qui est très compatible avec les résultats obtenus de notre série puisque la plupart des patients 

sont issus d’un niveau social moyen à bas (81.9% des cas). 

 

3-5-6 Hyperréactivité bronchique :  

 

Une hyperréactivité bronchique non spécifique est présente chez deux tiers des patients 

BPCO environ. La présence et la sévérité de cette hyperréactivité sont associées à un déclin 

plus rapide du VEMS , particulièrement chez les sujets qui continuent à fumer (171).  

 

L'asthme peut être un facteur de risque pour le développement de la limitation du débit d'air 

chronique et la BPCO .Dans notre population d’étude, les antécédents d’asthme, d’allergie 

respiratoire (voies aériennes supérieures et inférieures) ont été notés dans 21.8% des cas. 

 

Dans un rapport d'une cohorte longitudinale du Tucson, étude épidémiologique de la maladie 

obstructives des voies respiratoires, les adultes asthmatiques se sont avérés avoir un risque plus 

élevé de 12 fois à l'acquisition de la BPCO au fil du temps par rapport à ceux sans asthme, après 

ajustement pour le tabagisme(287). 

Une autre étude longitudinale des personnes souffrant d'asthme a révélé que près de 20% des 

sujets ont développé la limitation du débit d'air irréversible avec réduction le coefficient de 

transfert (288). 

Une troisième étude longitudinale a observé que l'asthme auto-déclarée est associée à une perte 

excessive de VEMS dans la population générale (289). 

Une étude sur la tendance à la baisse de la croissance pulmonaire chez les enfants souffrant 

d'asthme a révélé que 11% ont atteint la déficience de la fonction pulmonaire conforme à la 

classification spirométrique de la BPCO à l'âge adulte précoce (293). 
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3-5-7 Bronchite chronique: 

Dans l'étude réalisée par Gershon et ses collègues, la bronchite chronique n'a pas été associée 

à une diminution accélérée de la fonction pulmonaire (286).Cependant, des études ultérieures 

ont observé une association entre hypersécrétion de mucus et l'augmentation du déclin du 

VEMS (290) et chez les jeunes adultes qui fument, la présence de la bronchite chronique a été 

associée à un risque accru de développer la BPCO (290). 

 

Dans notre série, l’interrogatoire minutieux a révélé que les patients étaient symptomatiques 

(toux, expectoration, dyspnée) depuis plus de 10 ans dans 79.6% des cas, ce qui se rapproche 

sensiblement à cette constatation concernant l’association de la bronchite chronique au risque 

de BPCO (290).  

 

II- Les antécédents et comorbidités :  

Une vaste étude d’observation, menée par Divo et son équipe, comprenant 1664 patients BPCO 

et une période d’observation médiane de 51 mois a identifié 79 comorbidités différentes. 

Environ 40% des patients sont décédés au cours de la période d’observation, dont 49% des 

suites d’une maladie respiratoire et 42% des suites d’une maladie non respiratoire (33). 

Dans notre série, les malades ont présenté beaucoup de comorbidités à savoir : 

 

1-Les ATCDs cardio-vasculaires :  

Les chiffres sont impressionnants, plus de la moitié des patients sont hypertendus, et plus du 

tiers d’entre eux présentent une coronaropathie, une IVG, un cœur pulmonaire chronique ou 

des troubles du rythme. Dans une étude menée chez plus de 20000 adultes, la fréquence des 

maladies cardio-vasculaires chez les patients BPCO était d’environ 20% contre 9% chez les 

sujets sans BPCO (34). 

Selon Patel et Hurst, l’HTA est retrouvée dans 40 à 60% des cas (35), notre chiffre se situe dans 

cet intervalle. Oujidi, dans son étude concernant l’impact de la pathologie cardiovasculaire dans 

la prise en charge des patients BPCO au service de pneumologie B du CHUY d’Oran, retrouve 

un chiffre de 35.5% (81). 

D’autres études de Sievi, Puhan, Decramer, Grisl (36, 37, 38, 39) retrouvent une prévalence des 

cardiopathies ischémiques entre 18.7 et 33.6%, elle est de 20.6% dans notre série. 

Sachant que chez les patients BPCO, il a été démontré qu’un dysfonctionnement endothélial 

cardiaque est nettement plus marqué avec une fonction pulmonaire en baisse  et seule une 
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augmentation de l’activité physique a une influence bénéfique sur ce rapport (40). Pour vérifier 

cette donnée et vu que les cardiopathies représentent les comorbidités les plus fréquentes des 

malades BPCO de notre série, une éventuelle relation entre cardiopathies et grades 

spirométriques sévères GOLD3 et GOLD4 a été recherchée. 

 

Tableau 82 :Khi2 Cardiopathies /GOLD3 et 4 : 

Tests du khi-deux CARDIOPATHIES /GOLD3 et 4: 

 
Valeur Ddl 

Sig. approx. 

(bilatérale) 

Sig. exacte 

(bilatérale) 

Sig. exacte 

(unilatérale) 

khi-deux de Pearson 4,398a 1 ,036     

Correction pour continuitéb 3,684 1 ,055     

Rapport de vraisemblance 4,393 1 ,036     

Test exact de Fisher    ,050 ,028 

Association linéaire par linéaire 4,368 1 ,037     

N d'observations valides 349       

a. 0 cellules (0,0%) ont un effectif théorique inférieur à 5. L'effectif théorique minimum est de 21,10. 

b. Calculée uniquement pour une table 2x2 

 

Le résultat est significatif statistiquement car la valeur p=0,036 est inférieure au niveau 

de signification choisi (&=0,05) , p-value < & = 0,05 et donc nous rejetons l’hypothèse nulle et 

nous acceptons l’hypothèse alternative qui stipule que : 

Il y’a une significative association entre les cardiopathies et les grades de sévérité GOLD3 et 

GOLD4. 

En d’autres termes, il y’a suffisamment de preuves pour dire que les cardiopathies ne sont pas 

indépendantes des grades de sévérité GOLD3 et GOLD4, du fait que : 

Khi-deux de Pearson X2= 0,036,  ddl =1 , p=0 ,036<0 ,05.   

2-ATCDs endocriniens :  

Le diabète, l’obésité et la dyslipidémie sont des facteurs aggravant les comorbidités cardio-

vasculaires. Ils ont été observés respectivement dans 40.4%, 40.8% et 37.5% des cas de notre 

série. Ils sont associés dans 23.7% (chez 83 malades). Watz  retrouve dans son étude une 

prévalence plus élevée du syndrome métabolique estimé à près de 50% (41). 

Typiquement, les patients BPCO atteints d’un syndrome métabolique sont moins actifs avec 

des marqueurs inflammatoires élevés (41). 
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On suppose que l’activité inflammatoire élevée n’est pas exclusivement limitée aux poumons 

mais inclut également le tissu adipeux et cela peut  s’accompagner d’une résistance élevée à 

l’insuline (42,43). Selon Patel, la prévalence du diabète dans la BPCO est de 12 à 13% (35), 

dans notre série, le taux de diabète dépasse de loin ce chiffre. 

         

3-La dénutrition :  

Facteur aggravant la BPCO et les maladies cardio-vasculaires associées , retrouvé dans 14.9% 

des cas dans notre série. Dans l’étude C2C menée en France, elle était estimée à 20.3% des 

cas(47) 

4-Le RGO :  

Dans 27.2% des cas, le RGO est présent, ce qui avoisine le taux retrouvé par     Patel estimé 

entre 30 et 60% (35). 

5-Les antécédents respiratoires :  

La notion d’asthme, d’allergie et de rhinite, les séquelles de tuberculose pulmonaire sont 

présentes dans 40.4% des cas de notre série. Ce qui rend parfois le diagnostic difficile, comme 

ça a été souligné par Raherison et Ait Khaled qui parlent d’un diagnostic de BPCO qui  peut 

être problématique en Afrique et en Asie ou la prévalence des infections respiratoires, comme 

la tuberculose, est élevée, et les patients cumulant les deux facteurs de risque : maladie 

tuberculeuse et tabagisme (1,44).  

6-Les antécédents de cancers :  

Les cancers, prostatique, de la vessie, ORL et digestif, sont dus à l’inhalation de particules et 

gaz toxiques comme le tabac et aggravent considérablement le pronostic vital des patients 

atteints de BPCO.  

Remarque : nos patients BPCO ont présenté d’autres comorbidités telles que : le cancer du 

poumon, l’anémie, le syndrome d’apnée du sommeil… qui seront analysées dans les prochains 

chapitres. 
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III- Motif de consultation 

1. Modalités de recrutement :  

Dans plus de 37% des cas, c’est un confrère de médecine générale qui a effectué la première 

consultation et qui nous a orienté le patient. Il faut savoir que 25.8% des malades ont été 

également orientés par le service des urgences médicales géré essentiellement par des médecins 

généralistes. Ce qui revient à dire que 63.3% des patients ont été vus en premier par un médecin 

généraliste. 

Les pneumologues ont orienté 121 malades soit 34.6% des cas. 

Enfin d’autres spécialistes ont adressé 2% des malades. 

2. le délai S1 C1 :(Premier signes cliniques-Prise en charge thérapeutique) 

Très variable d’un patient à l’autre en rapport avec la variabilité des présentations cliniques de 

la BPCO. 

On pouvait observer des délais courts ne dépassant pas 30 jours, chez des patients ayant présenté 

une complication aigue de la maladie telle que : exacerbation, pneumothorax, pneumopathie … 

ce qui a représenté 49.7% des malades. 

Par contre, ce délai est plus long allant de 30 à 730 jours pour plus de la moitié des cas, lorsque 

le malade BPCO était plus ou moins stable. 

Le délai moyen est de 59,4 jours (presque 2mois), ce qui est impressionnant. 

 

Notant surtout que l’ancienneté des symptômes respiratoires est de plus de 10 ans dans 79.6% 

des cas. 

 

Cette latence diagnostique et thérapeutique a été constatée par l’étude d’Escamilla, tous ses 

patients (n°433) étaient dyspnéiques depuis plus de 10 ans (10). 

 

Le diagnostic de la BPCO est donc porté tardivement, ceci peut être expliqué par : 

- La BPCO est une maladie insidieuse, la toux, les crachats et la dyspnée sont perçu comme 

« normaux » par le patient (46,48,49).  
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- La négligence des patients à l’égard des symptômes, ils adaptent leurs habitudes de vie,leurs 

efforts à leur capacité physique, l’handicape n’apparait que très tardivement, à un stade 

où la maladie est devenue irréversible (7, 35, 45, 46). 

- Une errance diagnostique et difficultés des médecins généralistes à porter un diagnostic chez 

un patient dyspnéique, ce qui sera détaillé dans le prochain chapitre. 

-Les conditions socio-économiques qui sont souvent défavorables, des distances géographiques 

importantes, un taux de couverture médicale par les spécialistes pneumologues qui reste 

faible notamment dans les zones éloignées de la wilaya de Sétif. 

- Un degré d’information, de sensibilisation et d’instruction de la population qui est faible.  

Ces problèmes du sous-diagnostic de la BPCO se rapprochent sensiblement de ceux évoqués 

dans les pays développés par Hangaard 

Figure 58 : Causes du sous diagnostic de la BPCO : 

 

 

  

     5 causes les plus fréquentes : 

 

 

 

 

 

1- Niveau spirométrique pour définir la BPCO 

2- Erreurs liées à la spirométrie : 

    16% des patients au départ   BPCO : 2° EFR : N ds les 4 sem. FAUX + 

3- Erreurs en médecine de ville : sous-diagnostic. 

4- Diagnostic différentiel : asthme, ins.cardiaque, ins.coronar. 

5- Problèmes liés au patient : asymptomatique, obésité, femme, … 

3. Motif de consultation :  

Le jour d’admission, 82% des patients avaient plus de 3 symptômes, principalement la toux 

93.1%, la dyspnée 85.1% dont 30.6% d’entre eux avaient une dyspnée invalidante scorée >= 3 

sur l’échelle m MRC, une expectoration chez 57% des malades. 
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Nos résultats se rapprochent de ceux publiés par Escamilla et Grignet qui ont retrouvé que 82% 

des patients présentaient au moins 3 symptômes, dominées par la toux (90%), une dyspnée 92% 

dont 28.6% avaient un score de Sadoul >= 3 sévère (7). 

Roche et son équipe ont rapporté les données françaises de l’enquête continuing to confront 

COPD (C2C) menée en 2013 dans 12 pays, celle-ci a retrouvé que 74% des « répondants 

BPCO » avaient une toux productive et une respiration sifflante, et 70% d’entre eux étaient 

dyspnéiques dont 23% d’entre eux présentaient une dyspnée scorée >= 3 sur l’échelle 

mMRC(47). 

Les symptômes respiratoires devraient amener le patient à consulter, ce qui est rarement le cas. 

Au contraire, la BPCO est souvent diagnostiquée tardivement car les patients s’adaptent et 

banalisent leur condition, qu’ils attribuent au vieillissement ou au tabagisme (7, 45, 35, 46, 47). 

L’impact de la BPCO reste sous-estimé malgré un retentissement important en termes de 

symptômes (47,50,51). Ceci a été également confirmé par les résultats publiés par d’autres 

études menées par Pereg, Corosco et Guerin (52, 53, 54). De tels résultats suggèrent que la 

maladie évoluant lentement, les patients s’adaptent en réduisant progressivement leur activité 

physique sans avoir conscience qu’ils souffrent d’une diminution de leur capacité respiratoire 

et sans l’évoquer spontanément auprès de leurs médecins. 

 

Figure 59 : Importance du diagnostic précoce de la BPCO  
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IV-Prise en charge diagnostique et thérapeutique de la BPCO en 
ambulatoire :  

30 asymptomatique 
  

L’OMS définit la qualité des soins par la combinaison d’actes diagnostiques assurant au 

patients les meilleurs résultats en termes de santé, conformément à l’état actuel de la science 

médicale au meilleur coût pour un meilleur résultat au moindre risque iatrogène et pour sa plus 

grande satisfaction en termes de procédures, résultats et de contact humain à l’intérieur du 

système de soins (55). 

Quant est il de la qualité des soins proposés aux malades BPCO en ambulatoire ? 

1-Prise en charge diagnostique ambulatoire : 

Dans notre série, seuls 28.6% des patients ont été diagnostiqués BPCO en ambulatoire. Pour le 

reste 71.6% des cas le diagnostic a été évoqué et confirmé en intra hospitalier. 

1-1-Modalités de recrutement :  

1-1-1-Par le médecin généraliste : 

En ambulatoire, le médecin généraliste reçoit en premier les malades BPCO. Sur les lettres 

d’orientation nous pouvions lire : dyspnée aigue, détresse respiratoire, crise d’asthme … le 

diagnostic de BPCO n’a été évoqué qu’exceptionnellement. Escamilla a retrouvé la même 

situation chez près de 70% des patients de sa série (7). 

En effet, les difficultés du médecin généraliste à porter un diagnostic chez un patient dyspnéique 

sont justifiés, surtout si le patient est âgé, et/ou en présence d’une ou de plusieurs comorbidités 

notamment cardiovasculaires. Or, il n’est pas rare qu’un asthme se déclare après 60 ans (56 ,57), 

30% des asthmatiques fument, et la toux ne semble pas être un facteur discriminant significatif 

(58). 

 

En plus, l’adaptation des patients est l’une des causes des sous-diagnostics (7, 35, 45, 46, 47) 

et on souligne l’importance d’une détection individuelle précoce des symptômes, bien avant la 

plainte spontanée des patients pour améliorer la précocité du diagnostic, en effet il a été 

démontré par Roche et son équipe que chez les patients à risque, qu’ une simple question 

d’interrogation :  
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« Etes-vous anormalement essoufflé par rapport aux personnes du même âge ? » doublait 

le taux de patients à risque de BPCO chez lesquels une dyspnée d’effort est identifiée par 

rapport au recueil des plaintes spontanées (56). 

 

Au-delà de la recherche assidue des symptômes chez les sujets à risque, plusieurs stratégies de 

détection précoce spirométrique ont été évaluées avec des résultats encourageants si la qualité 

des mesures est assurée (56, 54), et ce en assurant une formation de qualité pour le médecin 

généraliste et en mettant à sa disposition le spiromètre afin de renforcer son rôle pour un 

diagnostic précoce de la BPCO. 

 

1-1-2- Par les pneumologues :  

Les pneumologues ont reçu 34.6% des malades et ont établis le diagnostic de BPCO chez 81.8% 

d’entre eux, ce qui est proche du chiffre retrouvé par Escamilla dans sa série : le diagnostic était 

porté par le pneumologue dans 89.1% des cas (7). 

 

1-1-3-Pour les autres spécialistes :  

La BPCO partagent avec beaucoup d’autres pathologies (cardiaques, neurologiques, ORL, …) 

le même facteur de risque : le tabac, mais en pratique quotidienne : est-ce qu’on pense à la 

BPCO même si elle est enregistrée en diagnostic secondaire ? La réponse à cette question reste 

difficile puisqu’on ne dispose pas d’études appréciant la prise en charge diagnostique et 

thérapeutique des malades BPCO hospitalisés dans les autres services de médecine du CHU ou 

pris en charge en ambulatoire. 

 

1-2-La réalisation de la spirométrie : 

La spirométrie reste à ce jour la pierre angulaire, l’élément incontournable du diagnostic de la 

BPCO. 

Plusieurs sociétés savantes ont rédigé des mises à jour de leurs recommandations, notamment 

l’american Thoracic Society (ATS) et l’European Respiratory Society (ERS), le National 

Institute for health and Clinical Excellence (NICE) pour le royaume uni, enfin un groupe 

d’experts internationaux actualise régulièrement un document issu du groupe GOLD (Global 

Initiative for Chronic Obstructive Lung Desease). Toutes ces recommandations s’appuient 

encore très largement sur les mesures spirométriques (57,58, 59). 
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Dans notre série, on confirme le sous diagnostic de la BPCO en ambulatoire, puisque la 

spirométrie n’a été réalisée que dans 28.6% des cas. Chiffre bien inférieur à celui publié par 

Gheffari  dans sa série qui était de 50.8% (60), mais se rapproche de celui  de Hacène Charkaski, 

en effet, les taux des spirométries  antérieures chez les patients BPCO, connus ou dépistés, à 

Elhadjar (26) est presque trois fois plus important que celui de l’étude de prévalence de la 

wilaya d’Alger (32.8% Elhadjar vs 11.5% Alger(4) ). 

Nos résultats rejoignent également ceux d’une enquete américaine du National Committee for 

Quality Assurance(NCQA)(307), portant sur plus  de 5000 assurés sociaux agés de plus de 40 

ans, nouvellement diagnostiqués BPCO dont 32% seulement avaient bénéficié d’une 

spirométrie deux ans avant et six mois après le diagnostic (28.6% notre série vs 32% NCQA). 

La sévérité et la méconnaissance de la BPCO lui confère un statut particulier. C’est une 

pathologie sous-estimée à la lumière de l’étude menée par Giraud, chez 4764 sujets de plus de 

45 ans, ayant effectué une spirométrie systématique, la BPCO a été dépistés chez 325 sujets et 

94% des sujets dépistés ignoraient le diagnostic (61). Dans une étude rassemblant les données 

des enquetes internationales BOLD (149) et PLATINO (150), les auteurs enregistrent une 

proportion globale de 81.4% de participants dépistés avec obstruction non réversible, chez qui 

le diagnostic de maladie respiratoire chronique n’a jamais été posé auparavant (308).   

Il est probable que tout patient angineux aura un électrocardiogramme lorsqu’il sera examiné 

même pour une cause très différente. Ne faudrait-il pas « démocratiser » la mesure de la 

fonction respiratoire pour les patients suspects de BPCO de la même manière ?  

1-3-Les autres examens complémentaires :  

Il est indiscutable d’exiger une radiographie et une mesure de la fonction respiratoire à chaque 

hospitalisation dès lors qu’un patient souffre de BPCO (58, 60,69). 

 

En ambulatoire, la réalisation d’une radiographie du thorax a été faite dans 74.7% des cas, 

chiffre encourageant qui se rapproche de la valeur publiée par Gheffari dans sa série, quant à la 

réalisation de cet examen et qui était de 88%(60). 

 

La TDM thoracique a été demandée pour 171 malades soit 48.9% des cas. 
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2. Prise en charge thérapeutique ambulatoire :  

 

    Diagnostic précoce et thérapeutique efficace de la BPCO restent des enjeux particulièrement 

actuels (62,57). 

Quelles sont les modalités de la prise en charge thérapeutique de la BPCO en ambulatoire ? 

2-1- Par le médecin généraliste : 

Les traitements les plus prescrits par les généralistes sont les bêta 2 mimétiques de courte durée 

d’action par voie inhalée, prescrits chez 83 malades (parmi les 131 malades orientés par les 

médecins généralistes) ce qui correspond à 63.3% des malades vus par ce praticien.  

 

Escamilla retrouve un taux de prescription à 45.2% de B2 mimétiques de courte durée d’action 

par le médecin généraliste (7). Puis sont prescrits les B2 mimétiques peros parfois même la 

théophylline peros chez 36 malades soit 27.4% des cas, les B2 mimétiques peros et inhalés ont 

été prescrits ensemble chez 12 malades soit 9.1% des malades. 

 

Une constatation importante a été faite concernant la prescription abusive d’antibiotiques, 

présente sur presque toutes les ordonnances. 

 

2-2- Par le médecin pneumologue :  

En ce qui concerne la prise en charge thérapeutique, le diagnostic chez le pneumologue 

s’accompagnait d’une intensification des traitements notamment avec l’instauration de LABA, 

prescrits dans 54.5% des cas. Jebrak  et Escamilla ont retrouvé le même chiffre 59% dans leurs 

séries (13,7), nos résultats s’y rapprochent sensiblement. 

 

La prescription de corticoïdes inhalés en association fixe ou hors combinaison est importante, 

dans 91.7% des cas dans notre série, Escamilla  a retrouvé un taux d’utilisation  nettement plus 

bas de 30% (7), Jebrak  a publié un taux  plus élevé puisque les CSI étaient prescrits pour 70% 

des patients de sa cohorte (13), le taux de prescription  dans notre série est donc très élevé 

dépassant sensiblement les autres séries.  

Sachant que l’administration de CSI en monothérapie est déconseillée (preuve de niveau A) 

(59), et que le traitement prolongé par les CSI peut être envisagé en association avec les 

bronchodilatateurs de LDA chez les patients ayant des antécédents d’exacerbations malgré un 
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traitement approprié par les bronchodilatateurs de LDA (preuve de niveau A) (59).La sur-

utilisation des CSI par les pneumologues en ambulatoire n’est pas du tout justifiée, rappelant 

que plusieurs études confirment leur implication dans l’apparition de pneumonies chez les 

patients BPCO (103,104,105). 

La corticothérapie systémique est prescrite dans 42.9% des cas, alors que le traitement prolongé 

par les corticoïdes oraux est déconseillé (preuve de niveau A) (59).   

 

Parmi les autres traitements prescrits par les pneumologues, on note l’instauration du sevrage 

tabagique chez 4.1% des malades seulement.  

L’étude BREATH a montré que 30% des patients BPCO ne connaissent pas la cause sous 

jacente de leur maladie, de plus 50% des malades ne reconnaissent pas le tabagisme comme 

une cause possible, selon l’étude, 65% des patients diagnostiqués avec une BPCO continuent 

de fumer régulièrement(50). Ce taux témoigne de la difficulté que rencontrent les 

pneumologues à instaurer une stratégie efficace de sevrage tabagique. 

 

L’OLD est le seul traitement qui a démontré une efficacité en terme  d’espérance de vie au 

cours de la BPCO, elle a été indiquée chez 7.4% des malades, sans aucune documentation 

concernant les gaz du sang. Jebrak  a retrouvé un chiffre de 10.8% de patients mis sous OLD, 

ayant une PaO2 supérieure à 60 mmHg (13), dans une étude danoise, ce chiffre était de 19.5% 

de patients qui recevaient une OLD et qui avaient une PaO2 supérieure à 55 mmHg (63). Cet 

excès de prescription peut s’expliquer par la crainte de priver les patients d’un traitement peu 

dangereux, souvent réclamé en cas de dyspnée (13 ,63). 

 

Dans notre série, seuls 33 patients, soit 27.2% des cas étaient vaccinés par le vaccin antigrippal, 

Jebrak a retrouvé un taux de vaccination antigrippale dans sa cohorte de 50.4% et il est 

comparable à celui observé dans une étude allemande (64), une étude espagnole avait retrouvé 

une couverture vaccinale satisfaisante chez plus de 87% des patients BPCO (65). 

Donc, le taux de vaccination antigrippale reste très faible dans notre série et pourtant elle est 

recommandée à tous les stades de BPCO (preuve de niveau A) (59,98,99).  

 

Les vaccinations antipneumococciques PCV13 et PPSV23, sont recommandées pour tous les 

patients> 65 ans. Le PPSV23 est également recommandé pour les jeunes patients atteints de 

BPCO avec comorbidités importantes, y compris les maladies cardiaques ou pulmonaires 

chroniques (57,59,66) . 
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La vaccination antipneumococcique est donc indispensable dans la prise en charge des patients 

BPCO, et pourtant, on constate l’absence totale de sa prescription, ceci pourrait être attribué à 

un manque d’information de la population et un manque de rigueur de la part de nos praticiens: 

il est important de rapporter l’innocuité des vaccins et leur efficacité en cas de BPCO (64, 65 

,66), le manque du vaccin antipneumococcique dans nos officines nationales constitue 

également un énorme obstacle à la prise en charge de nos patients BPCO . 

 

On note également une large prescription d’antibiotiques dans 68.6% des cas, mais elle est 

moins fréquente que celle observée chez les médecins généralistes, en effet  cette prescription 

devrait être raisonnée et rationnelle (208,209,210). 

 

Cette analyse montre que la prise en charge diagnostique et thérapeutique des malades BPCO 

en ambulatoire est mieux adaptée par les pneumologues, cependant, ceux-ci ne suivraient pas 

stricto sensu les recommandations nationales (246) et internationales concernant cette prise en 

charge . 

 

L’étude BREATH déclare que moins de 10% des traitements  utilisés dans le cadre d’une 

BPCO sont conformes aux directives thérapeutiques internationales(50). 

 

En effet, nous pensons que plusieurs facteurs concourent aux résultats constatés dans notre 

étude et les autres études déjà citées, à savoir : 

-Les critères qui guident les recommandations thérapeutiques au cours de la BPCO ne sont pas 

correctement établis par le médecin référent, citons l’exemple de l’indication de l’OLD sans 

réalisation préalable de la gazométrie artérielle. 

-Les traitements les plus efficaces (sevrage tabagique, OLD) sont contraignants et négligés par 

les praticiens. 

-Alors que les traitements pharmacologiques plus simples à prescrire et à consommer sont 

souvent prescrits en excès tels que les CSI. 

 -Chaque société savante publie des recommandations différentes dont la diffusion peut être 

insuffisante (67) .Près d’une vingtaine de recommandations « consensuelles » ont été publiées 

sur le sujet depuis l’an 2000. 

- L’intérêt des traitements sur certains critères de suivi est mis en doute par la définition même 

de la BPCO au cours de laquelle l’obstruction n’est pas complètement réversible (68).  
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V- Prise en charge hospitalière des malades BPCO 

1. Données cliniques : 

1-1- les signes généraux : 

  L’IMC : évaluer l’état nutritionnel d’un malade BPCO est primordial car il influence : 

- La fonction respiratoire. 

- Le pronostic vital : un IMC < 18.5 kg/m2 est un facteur de risque de mortalité lors d’une 

exacerbation. 

- La tolérance à l’exercice. 

 

Dans notre série 14.9% des malades ont présenté une dénutrition, contre 40.6% de surpoids et 

d’obésité. Les données de l’enquête C2C menée en France a retrouvé plus de dénutrition 20%, 

et plus d’obésité 59% (47). 

 

L’état général : est altéré dans 55.8% des cas. L’enquête C2C a retrouvé un état général altéré 

dans 22% des cas (47), cependant ce taux concernait des malades ambulatoires non hospitalisés. 

 

La fièvre : 51% des malades sont fébriles, nous allons mieux connaitre les causes dans le 

chapitre des causes d’admission. 

1-2-Motif de consultation :  

Comme déjà analysé, les patients sont très symptomatiques. 

Citons les résultats publiés par Pereg et al (52) qui ont retrouvé le jour de consultation des 

patients qui présentaient une toux dans (85.3% vs 93.1% dans notre série), expectoration 

(71.4% vs 57% dans notre série) et une dyspnée (73.8% vs 85.1% dans notre série). 

 

1-3- Examen physique :  

 

Est riche, montrant à degrés variables notamment dans les stades avancés : une respiration à 

lèvres pincés (27.2%), signe de Hoover (28% des cas), signes de Campbell (24.3%), thorax en 

tonneau (31.8% des cas). L’hippocratisme digital est présent dans 85.1% des cas. 
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L’auscultation est rarement normale : 7.4% des cas seulement, elle a mis en évidence à degrés 

variables des râles sibilants, ronflants, crépitants souvent associés chez le même malade. 

 

L’examen physique a retrouvé également des signes cliniques de comorbidités tels que : des 

signes paranéoplasiques en rapport avec un cancer bronchique, RGO, des troubles du sommeil 

… imposant la pratique d’une multitude d’examens complémentaires pour les confirmer. 

2. Données de l’imagerie thoracique :  

2-1- La radiographie du thorax (face+/_ profil) :  

C’est un examen indispensable dans le diagnostic différentiel avec d’autres pathologies et dans 

la détection des complications de la BPCO (69). 

Elle peut être normale, surtout dans les stades précoces de la maladie. 

 

2-2- Le scanner thoracique : 

Permet d’apprécier l’importance de l’emphysème et de rechercher les lésions associées, 

notamment pour le dépistage du cancer bronchique.     

Plusieurs études se sont intéressées à l’importance des données de l’imagerie au cours de la 

BPCO. 

2-2-1-La Cohorte ECLIPSE:  

Evaluation of COPD Longitudinally to Identify Predictive Surrogate Endpoints. L’étude a 

constaté que la combinaison entre la quantification de l’emphysème et les données cliniques et 

biologiques a montré l’importance de l’hétérogénéité de la maladie (128 ,129). Ceci, concorde 

bien avec nos résultats tomodensitométriques qui sont riches et très variés d’un patient à l’autre 

(différents type d’emphysème, DDB, Syndrome interstitiel, fibrose, condensations 

parenchymateuses, aspergillomes…), ainsi que les données cliniques et biologiques confirmant 

l’hétérogénéité de la BPCO.   

      

    2-2-2-La COPD Gene Study:  

Est l’une des plus vastes études avec plus de 10000 fumeurs inclus. L’objectif de cette étude 

est de déterminer pourquoi certains fumeurs vont développer ou non une BPCO (126). 
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Une de ses publications a détaillé les liens entre emphysème et pneumopathies interstitielles 

diffuses : chez les fumeurs, des anomalies interstitielles ont été observées chez 8 % des patients 

(127).  

 

Dans notre série, on a observé des taux plus élevés de l’atteinte interstitielle trouvée dans 14.3% 

des cas, et une fibrose chez 16.9 % de nos patients. En effet, la définition de l’atteinte 

interstitielle et de fibrose est difficile dans les pays d’Afrique, ou la prévalence des infections 

respiratoires, comme la tuberculose, est élevée, et les patients cumulant souvent les deux 

facteurs de risque : tuberculose et tabagisme. Ceci se confirme dans cette série, puisque 18.6 % 

de nos patients BPCO avaient déjà des antécédents et de ce fait, des séquelles de tuberculose. 

 

3. EFR :  

 

3-1- Mesure des volumes et des débits ventilatoires :  

Elément majeur pour le diagnostic, l’évaluation et le suivi des malades BPCO. 

La spirométrie réalisée en état stable a permis la classification de la sévérité de la gêne à 

l’écoulement de l’air : 

 
Tableau 83 :Comparaison des stades de sévérité selon différentes séries : 

  Notre série  Jebrak  Escamilla 

GOLD1  17  (11.7%)  29    (5.3%)  72    (16.6%) 

GOLD2  51  (34.6%)  234  (43.1%)  94    (21.7%) 

GOLD3  57  (38.7%)  177  (32.6%)  228  (52.7%) 

GOLD4  22  (14.9%)  102  (18.8%)  37    (8.5%) 

 

La plupart des patients de notre série (38.7%) et ceux d’Escamilla (52.7%) sont classés GOLD 

3, et seuls 11,7% des malades sont classés GOLD 1. 

Il convient de noter qu’il n’existe qu’une faible corrélation entre le VEMS, les symptômes et 

l’altération de l’état de santé d’un patient (57,59). 

  

3-2- Gazométrie artérielle : 

A l’admission, l’oxymétrie a révélé que 68% des patients avaient une SaO2<92% ce qui 

correspond à une hypoxémie. Chez ces derniers, l’hypoxémie n’a été confirmée que chez 76% 

d’entre eux, confirmant ainsi la controverse concernant la précision des oxymètres de pouls et 

la nécessité de réaliser des gazométries (224,226). 



Deuxième partie                 ChapitreIII: Analyse et commentaires                 Etude de la série  

Thèse DESM                                                                                                                                                                           188 
 

En effet, ces malades en hypoxémie représentent 3 catégories : ceux qui présentent une 

EABPCO, et ceux qui présentent une aggravation de l’état respiratoire en rapport avec un 

évènement concomitant tels que : une pneumopathie, un pneumothorax…la 3emecatégorie étant 

celle des malades BPCO au stade d’insuffisance respiratoire chronique sévère nécessitant une 

supplémentation en oxygène en état stable. Ceci va être détaillé dans le chapitre des causes 

d’hospitalisation. 

 

Ces situations d’hypoxémie ont été accompagnées d’une hypercapnie PaCO2> 45mmHg dans 

53.1% des cas et d’une acidose respiratoire (pH <7.35) dans 28% des cas. 

 

L’oxygénothérapie, en corrigeant l’hypoxémie (qui correspond au stimulateur principal des 

centres respiratoires chez les patients BPCO avec hypercapnie chronique) et en modifiant les 

rapports ventilation/perfusion, peut augmenter cette hypercapnie et cette acidose (70) d’où 

l’intérêt d’une oxygénothérapie par lunettes nasales en titration sur la SaO2 afin d’obtenir une 

SaO2 entre 88 et 92%, ceci a été également démontré par Austin et al dans leur essai randomisé 

à large ampleur (71). 

 

4-L’exploration cardiovasculaire :  

 

   4 .1.L’ECG : 

Indispensable dans le bilan d’un malade BPCO. Il peut révéler des signes d’hypertrophie 

cardiaque droite ou des arythmies associées. Les modifications électro cardiographiques 

présentent une bonne spécificité (>85%) mais une faible sensibilité (-40%) mais il reste pratique 

par sa simplicité et son faible coût (83). Des anomalies électriques sont présentes chez près de 

40.6% de nos malades.  

 

Les arythmies cardiaques surviennent fréquemment chez les patients BPCO (84). La   

prévalence déclarée des arythmies chez cette population de patients varie considérablement 

d’une étude à l’autre (86).  

 

En effet l’ECG standard de repos sous-estime largement la fréquence des arythmies cardiaques, 

la prévalence évaluée avec le monitorage électro cardiographique continu type Holter est au 

moins trois fois plus élevé que la prévalence évaluée avec l’ECG de repos (86, 87).  



Deuxième partie                 ChapitreIII: Analyse et commentaires                 Etude de la série  

Thèse DESM                                                                                                                                                                           189 
 

En outre, jusqu’à 84% des patients BPCO cliniquement stables présentaient une forme 

d’arythmie cardiaque au monitorage électro cardiographique alors que seulement 20% de ceux-

ci avaient une arythmie à l’ECG de repos (86, 87).  

A notre niveau, réaliser un monitorage électro cardiographique à chaque patient BPCO admis 

afin de dépister un éventuel trouble du rythme reste irréalisable, faute de moyen. 

     

4.2. L’écho cœur :        

L’écho doppler cardiaque est le meilleur moyen non invasif de diagnostic de l’HTP (88). 

L’estimation de la PAP moyenne dans notre série, a retrouvé une HTP dans 64.1% des cas, elle 

est donc fréquente, comme le confirme Chaouat dans son étude qui a retrouvé une prévalence 

entre 70 et 90% d’HTP  chez les patients BPCO, HTP faisant partie du groupe3 de la 

classification internationale de l’HTP : correspond à l’HTP des maladies respiratoires et /ou 

d’hypoxémies chroniques (78). 

 

Cette HTP n’est sévère (supérieure à 40 mmHg) que chez 28.8% de nos malades BPCO ayant 

présenté une HTP dans notre série. Ce chiffre dépasse de loin celui publié par Scharf et al 

concernant la prévalence de l’HTP sévère des BPCO qui ne dépassait pas les 5% (79). 

Cette différence est due certainement à la méthode utilisée, qui reste une estimation et non une 

mesure exacte de l’HTP, de plus, quelques estimations ont été faites chez des patients en 

exacerbations qui s’accompagnent d’à-coups hypertensifs.  

Un centre de cathétérisme cardiaque est indispensable pour confirmer et mesurer de façon 

certaine, fiable la PAPm chez les patients BPCO suspects d’avoir une HTP, sachant que pour 

une atteinte ventilatoire similaire, les patients BPCO avec HTP par rapport à ceux sans HTP 

présentent une espérance de vie plus courte (80). 

 

L’écho cœur  a révélé une hypertrophie ventriculaire droite dans plus du tiers  des cas (38.7%), 

Mac Nee et al (82) ont montré que l’altération de la contractilité du VD n’est observée au cours 

des exacerbations que lorsqu’il existe des signes cliniques d’IVD. En effet, en dehors des 

exacerbations sévères, la fonction ventriculaire droite dans la BPCO est le plus souvent 

préservée même chez les patients les plus sévères (82). 

L’écho cœur a objectivé également que 31.1% des malades BPCO de notre série sont au stade 

d’hypertrophie ventriculaire gauche, rappelant que 50.4% de nos malades BPCO sont 

hypertendus. 
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Les maladies cardiovasculaires sont plus fréquentes chez les patients BPCO comparativement 

aux sujets de même âge et de même sexe (88, 89). Parmi les principales causes d’hospitalisation 

cardiovasculaires chez cette population spécifique de patients BPCO, on retrouve par ordre 

d’importance : 

1) L’insuffisance cardiaque. 

2) Les maladies coronariennes athérosclérotiques.  

3) Les accidents vasculaires cérébraux.  

4) Les cardiomyopathies et les arythmies (88,89). 

Intérêt de faire des études dans ce sens en coordination avec le service de cardiologie du 

CHU, afin de mieux connaitre et de préciser l’ampleur des comorbidités cardiovasculaires dans 

la population des malades BPCO admise à leur niveau. 

 

5. Le bilan biologique :  

 

  A permis de rechercher d’autres comorbidités, tels que l’anémie, le diabète, les dyslipidémies. 

 

5-1- Hémoglobine :  

Si la polyglobulie est la réponse physiologique classique secondaire à l’hypoxémie et au 

tabagisme, la prévalence de l’anémie est en fait au moins aussi élevée que celle de la 

polyglobulie (72). 

Dans notre série la prévalence de l’anémie est de 26.6%, les données de l’observatoire de 

l’ANTADIR a retrouvé une prévalence de 13.6% chez 2524 patients insuffisants respiratoires 

obstructifs(73), d’autres équipes européennes et américaines (72, 74, 75) avaient retrouvé une 

prévalence de l’anémie variant entre 13.6 et 33% , nos résultats y sont compatibles. 

La mortalité à 3 ans était de 36% chez les BPCO anémiques versus 7% chez les non BPCO 

(72,73,74) 

 

La prévalence de la polyglobulie selon ANTADIR est de 8.4% chez les patients BPCO, dans 

notre série, elle est plus fréquente retrouvée dans 20.3% des cas, ce qui pourrait être expliqué 

par le retard diagnostique constaté chez nos malades.  
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5-2-CRP :  

Un fait important est que le taux élevé de la CRP est objectivé dans plus de 90% des cas de 

notre série.     

 

Globalement, une CRP plus élevée en état stable est associée à un mauvais pronostic de la 

BPCO à long terme. Ainsi dans une étude populationnelle de 1302 sujets porteurs d’une 

obstruction bronchique issus de la Copenhagen Heart Study et suivis pendant une médiane de 

huit ans, le taux d’hospitalisation et de décès attribué à la BPCO était significativement 

augmenté (rapport de risque respectivement de 1.4 et 2.2) lorsque la valeur de base de la CRP 

était élevée au départ du suivi (92). 

 

Dans une étude prospective incluant 86 patients BPCO dont 51% hospitalisés pour 

exacerbation, l’analyse a retrouvé des concentrations de CRP plus élevées dans les infections 

bactériennes (92, 93). 

 

On ne sait pas encore actuellement si la CRP plasmatique n’est qu’un marqueur de 

l’inflammation systémique dans la BPCO ou si elle a un rôle d’effecteur dans les comorbidités 

liées à la BPCO, voire dans l’inflammation broncho-pulmonaire et systémique (92, 93, 94). 

Cette théorie parait être très juste puisque dans notre série, les exacerbations d’origine 

bactérienne et viro-bactérienne n’ont concerné que 81 malades soit 23.2% des cas, alors que la 

CRP est élevée dans 93.4% des cas. 

 

Malgré sa pertinence comme bio marqueur de l’infection au cours des EABPCO, la pro 

calcitonine n’est pas dosée dans le CHU (93,94,95,97). 

 

5-3-Eosinophilie :  

La mesure du nombre d’éosinophiles circulant a été associée à la survenue d’exacerbations plus 

fréquentes au cours de l’histoire naturelle de la BPCO (168). 

     

 Cette éventuelle relation a été recherchée dans notre série par le test Khi2. 
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Tableau 84 :Khi 2 Eosinophilie/Exacerbations : 

Tests du khi-deux éosinophilie-exacerbation 

  Valeur ddl Sig. approx. (bilatérale) 

khi-deux de Pearson 33,165a 38 ,692 

Rapport de vraisemblance 44,482 38 ,218 

N d'observations valides 349     

a. 71 cellules (91,0%) ont un effectif théorique inférieur à 5. L'effectif théorique minimum est de 

,34. 

 

Le résultat n’est pas statistiquement significatif car la valeur p=0,692 est supérieure au niveau 

de signification choisi (&=0,05), p-value >& = 0,05 et donc nous maintenons l’hypothèse nulle 

qui stipule : 

Il n’y a pas une association significative entre le taux élevé d’éosinophilie et les exacerbations. 

En d’autres termes, il n’y a pas suffisamment de preuves pour dire que les exacerbations sont 

dépendantes d’un taux élevé d’éosinophilie, du fait que : 

Khi-deux de Pearson X2= 33,165   ,ddl =1, p=0 ,692 > 0,05. 

Plus juste donc, seraient les résultats de l’étude Wisdom , un taux d’éosinophiles circulant 

augmenté (≥4% ou ≥300cells/microl) était un facteur prédictif d’une augmentation du risque 

d’exacerbation chez les patients avec une BPCO sévère à très sévère sevrés de CSI 

(168,169,170) 

 

6. Les causes d’hospitalisation :  

 

6.1. Les exacerbations : 

Plus du tiers des malades de notre série ont été hospitalisés pour une exacerbation grave. 

L’hospitalisation pour une exacerbation de la BPCO est associée à un mauvais pronostic et à un 

risque accru de décès (259).  

 

Les exacerbations accélèrent l’évolution de la BPCO, des cercles vicieux se constituent : le 

malade réduit son activité physique en raison de sa gène respiratoire, ce qui conduit à un 

déconditionnement des muscles squelettiques qui majore la dyspnée. De même, la réduction 

d’activité entraine un retentissement psychologique qui majore à son tour les symptômes (259). 

Pour ce, ce groupe de patients a bénéficié d’une analyse rigoureuse dans notre étude. 

 

Les facteurs déclenchant de ces EA BPCO sont : 
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6-1-1- Les infections :    

6-1-1-1-Les infections  présumées virales : 

41.3% des malades en EA BPCO ont présenté une grippe déclenchant cet épisode. 

Selon beaucoup d’études (95, 96, 97), les virus pourraient être responsables de près de la 

moitié : 22 à 56% des EA BPCO et jusqu’à 51 à 64% des EA BPCO sont associées à une 

rhinopharyngite (96, 97). 

Le virus influenzae semble bien être responsable de beaucoup d’EA BPCO car la méta analyse 

de Poole et al (98) a montré que la vaccination antigrippale diminuait significativement les EA 

BPCO (niveau de preuve A), hors, dans notre   série, seuls 33 malades soit 27.2% seulement 

ont été vaccinés avant leur hospitalisation. 

Les exacerbations seraient plus fréquentes en hivers (95,96,97), saison pendant laquelle 

augmente la fréquence des infections virales, une relation entre l’hiver et la survenue 

d’exacerbations a été recherchée : 

La répartition des malades selon les saisons d’admission est la suivante : 

 

Tableau 85 : Répartition des malades selon la saison d’admission : 

 Saison :  Effectif  Pourcentage 

Automne  157  44,9  

Hiver  74  21,2  

Printemps  71  20,3  

Eté  47  13,5  

Total  349  100  

 

Une relation entre la survenue d’exacerbations et la saison hivernale a été recherchée par le test 

de Khi-deux . 

 

Tableau 86 :Test de khi-deux  saison hivernale/exacerbation : 

  Valeur Ddl 

Sig. approx. 

(bilatérale) 

Sig. exacte 

(bilatérale) 

Sig. exacte 

(unilatérale) 

khi-deux de Pearson 4,509a 1 ,034   

Correction pour 

continuitéb 
3,690 1 ,055   

Rapport de 

vraisemblance 
4,824 1 ,028   

Test exact de Fisher    ,043 ,025 

Association linéaire par 

linéaire 
4,478 1 ,034   

N d'observations valides 349     

a. 0 cellules (0,0%) ont un effectif théorique inférieur à 5. L'effectif théorique minimum est de 12,24. 

b. Calculée uniquement pour une table 2x2 

Source : réalisé par le chercheur exploitant le logiciel SPSS v22. 



Deuxième partie                 ChapitreIII: Analyse et commentaires                 Etude de la série  

Thèse DESM                                                                                                                                                                           194 
 

 

 

Le résultat est significatif statistiquement car la valeur p=0,034 est inférieure au niveau de 

signification choisi (&=0,05), p-value <& = 0,05 et donc nous rejetons l’hypothèse nulle et nous 

acceptons l’hypothèse alternative qui stipule que : 

Il y ‘a une significative association entre les exacerbations et la saison hivernale. 

En d’autre termes, il y’a suffisamment de preuves pour dire que les exacerbations ne sont pas 

indépendantes de l’hiver, du fait que : 

Khi-deux de Pearson X2=4,409 , ddl =1 , p = 0,034 < 0,05 .  

 

6-1-1-2-Les infections présumées bactériennes :  

37.5% des malades en EA BPCO ont présenté une infection bactérienne et 23.3% ont eu une 

coïnfection viro-bactérienne(96,99). 

 

 

Cette surinfection bactérienne secondaire a été confirmée par une étude observationnelle de 

l’équipe de Malice (96), 73% des patients avec EA BPCO d’origine virale avaient un  

prélèvement  respiratoire positif en recherche bactérienne à J14.  

 

Ce chiffre est bien supérieur à celui retrouvé dans notre série, ceci ne peut être expliqué que par 

l’absence de prélèvements respiratoires effectués chez nos patients et que notre raisonnement 

reste essentiellement probabiliste basé sur des éléments anamnestiques, cliniques, biologiques, 

radiologiques et évolutifs. 

 

 

6-1-2- Insuffisance du traitement de fond :  

Reste la principale cause des exacerbations, puisque près de 91% de nos malades n’avaient pas 

de traitement (diagnostic non fait), ou n’observaient pas un traitement adapté (écarts entre 

recommandations et pratique).  
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Bender et Jouneau ont suggéré que près de la moitié des patients  BPCO ne prenaient pas leurs 

traitements de fond (100,95), et donc pourraient en perdre le bénéfice en terme de réduction de 

la fréquence des EA BPCO. 

 

6-1-3- La pollution : 

Notre wilaya, un grand chantier pollué qui pourrait être à l’origine d’une augmentation des 

symptômes respiratoires et de la fréquence des EA BPCO, reste à confirmer par des études 

objectives et réelles sur les taux de pollutions dans notre région. 

 

Plusieurs études se sont intéressés aux interactions, pollution, passage aux urgences, telle que 

l’étude espagnole (Barcelone) qui a montré que les passages aux urgences pour EA BPCO 

augmentent avec les concentrations de SO2, fumées noires et de CO (101), de même, à Sao 

Paulo (Brésil), les passages aux urgences pour BPCO sont augmentés de 16% pour chaque 

augmentation d’interquartile de 10 pm de SO2 (95, 102). 

 

6-1-4-Les autres causes :  

6-1-4-1-Les DDB associées :  

Retrouvées chez 39.8% des patients exacerbés.  

En effet, les bronchectasies sont associées à des exacerbations plus fréquentes et à une 

mortalité accrue (45,85). 

 6-1-4-2-Le RGO :  

60.9% de nos malades exacerbés en souffraient. 

Les mécanismes responsables du risque accru d’exacerbations chez ces patients ne sont pas 

encore complètement établis. Les protocoles inhibiteurs de la pompe à proton sont souvent 

utilisés pour le traitement du RGO.  

Une petite étude en simple aveugle a suggéré que ces agents diminuent le risque d'exacerbation 

(15), mais leur valeur dans la prévention de ces événements reste controversée(19).  

 

    6-1-4-3-Cause inconnue : 

Le facteur déclenchant d’une EA BPCO resterait inconnu dans 25 à 30% des cas (niveau de 

preuve A) (95). Sont parfois incriminés les médicaments sédatifs (8.9% des cas dans notre 

série), les infections extra respiratoires, les traumatismes thoraciques, les tassements 
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vertébraux et la chirurgie thoracique ou abdominale (95), ces dernières n’ont pas été 

objectivées chez nos patients.       

  

Au final, les infections virales et bactériennes semblent représenter l’un des principaux  

facteurs déclenchant d’une EA BPCO : 78.8% des cas dans notre série. Un traitement de fond 

inadapté ou insuffisant est noté chez presque tous les patients exacerbés (90.9% des cas) 

témoignant d’une prise en charge ambulatoire défaillante. 

Les autres étiologies telles que la pollution et la prise de médicaments contre indiqués, DDB et 

RGO sont à rechercher systématiquement. 

 

A noter également, que toutes ces étiologies peuvent se combiner pour déclencher une EA 

BPCO. 

 

6-2-Aggravation de l’état respiratoire non lié à l’exacerbation : 

 

6-2- 1- Les pneumopathies aigues communautaires :  

Le diagnostic de pneumonie doit être évoqué chez tous patients présentant une majoration des 

symptômes respiratoires dans le cadre d’une BPCO, ou devant une évolution défavorable d’un 

épisode présumé correspondre à une exacerbation de BPCO. 

 

Dans notre série 16.3% des patients BPCO ont présenté une pneumonie. L’incidence des 

pneumonies chez les patients BPCO est évaluée à environ 2.5 cas pour 100 patients/ année (103, 

104).  

Ce taux est fortement augmenté chez les sujets âgés (105) et semble être favorisé par 

l’utilisation de corticostéroïdes inhalés (103,104).  

Rappelant que dans notre série, pour les malades BPCO diagnostiqués par les pneumologues 

en ambulatoire, les CSI ont été prescrits et sur-utilisés, en association fixe ou hors combinaison 

dans 91.7% des cas.  

 

6-2-2-Les pneumothorax : 

14.3% de nos patients BPCO ont présenté un PNO, peu d’études se sont intéressées au PNO au 

cours de la BPCO. Selon une étude publiée par Elkard et al (119), qui s’est intéressé à la prise 

en charge du pneumothorax spontané, sur 284 patients, le tabagisme est retrouvé chez 93% des 
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malades avec une BPCO  (250 cas), ce qui rendait la BPCO la principale cause de PNO 

spontanée dans leur série (88% des cas). 

 

6-2-3-L’anthracose bronchique :  

Dans notre série, plus du tiers des malades avaient une anthracose bronchique, et 72.5% des 

femmes de notre population étudiée en présentaient, en effet plus des ¾ de nos femmes ont 

subis ce type de pollution liée à l’exposition à la fumée de biocombustibles, essentiellement 

le charbon pendant la période coloniale et bien des années après l’indépendance. 

   

L’anthracose bronchique a fait l’objet de plusieurs observations dans le monde, également chez 

les femmes (281,282,303), Sandoval rapporte une série de 30 femmes, non tabagiques, 

présentant un tableau de BPCO en rapport avec l’inhalation de fumée provenant de feux de bois 

utilisé pour  la cuisson, chez 22 malades d’entre elles, ayant bénéficié d’une endoscopie, des 

taches anthracosiques ont été observées 14 fois (28).Des observations endoscopiques similaires 

ont été rapportées chez 10 femmes iraniennes, non tabagiques âgées entre 56 et 72   ans(90).  

 

Gold et coll rapportent aussi ces mêmes observations chez des femmes émigrées du Bangladesh 

non tabagiques mais exposées aux fumées domestiques(91).  

Dans notre service, une étude s’intéressant au poumon et les lésions anthracosiques a concerné 

70 cas d’anthracose bronchique, objectivant une prédominance féminine : 49 femmes, qui ont 

été exposées dans leur jeune âge à la combustion traditionnelle ,21 patients ont été hospitalisés 

pour une pneumopathie trainante, 13 pour l’exploration d’un processus tumoral, 11 pour une 

aggravation de l’état respiratoire de BPCO,10 pour une atélectasie, et les 15 restants pour 

d’autres motifs différents(6). 

 

6-2-4- Les accidents thrombo emboliques :  

1.4% de nos malades présentent une embolie pulmonaire et 4.8% présentent des thromboses 

veineuses profondes.  

 

Il faut savoir que l’incidence de l’embolie pulmonaire semble être plus importante chez les 

patients BPCO que dans la population générale : au sein de la cohorte du Kaiser Permanente 

Medical Care Program, elle était évaluée à 129 cas pour 100 000 patients/année, versus 43 dans 

le groupe témoin(123). 
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6-2-5-Le poumon cardiaque :  

Seuls 12 malades (3.4% des cas) ont présenté un œdème pulmonaire car diogénique, ce chiffre 

ne peut pas refléter le nombre exact de malade BPCO présentant une IVG, puisque ceux-ci 

convergent vers les urgences médicales.  

 

En effet ce chiffre est estimé au double 7% au sein de la cohorte du Kaiser Permanente Medical 

Care Program (123), et la réalisation systématique d’une échocardiographie cardiaque chez 218 

sujets BPCO dans une étude argentine (124) a révélé une dysfonction ventriculaire gauche dans 

17 % des cas. 

 

6-3-Complications liées à certaines comorbiditées : 

 

      6-3-1 Le cancer bronchique ; 

Près du tiers des patients BPCO de notre série 32.6% ont présenté un cancer broncho-

pulmonaire, en effet, il est connu depuis longtemps que l’incidence des cancers bronchiques est 

plus importante chez les patients BPCO (107).  

 

Kochiol et al ont réalisé une étude cas- témoin qui avait permis d’évaluer le risque de 

développer un cancer bronchique pour un patient BPCO estimé à 2.5(108). 

  

Wasswa- Kintu et al ont fait une méta-analyse basée sur des études prospectives incluant au 

moins 5000 participants, et qui a montré que la réduction de la fonction respiratoire est un 

facteur prédictif de cancer bronchique (109).  

De Torres et al ont trouvé que c’était la présence d’emphysèmes au scanner plutôt que la perte 

de fonction respiratoire qui était associée au risque de cancer (110).  

 

Enfin, l’étude de Wilson et al a démontré que les deux facteurs étaient prédictifs du cancer 

bronchique, (111), ce qui se rapproche plus avec nos résultats puisque nos patients ont 

l’association du déficit de la fonction respiratoire et de la présence d’emphysème pulmonaire.  

En effet l’étude de Wilson et al, était une étude prospective ayant porté sur 3638 volontaires 

tabagiques et suivis en moyenne sur 3.7 ans, la présence d’emphysème au scanner 

s’accompagnait d’un risque relatif de cancer de 3.56, contre 2.09 pour la présence d’une BPCO 

et lorsque l’effet de la présence d’emphysème était ajusté par classe GOLD, le risque relatif 

restait significativement élevé à 3.14. 
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6-3-2 L’overlap syndrome : 

C’est David Flenley qui le premier a utilisé, il y’a plus de 20 ans, le terme d’overlap 

syndrome pour décrire l’association de BPCO et du syndrome d’Apnées Hypopnées 

Obstructives du Sommeil : SAHOS (112). 

 

On a pu penser, un certain temps, que la BPCO favorisait la présence d’un SAHOS (113) parce 

que la prévalence du SAHOS apparaissait plus importante dans la BPCO que dans la population 

générale (114) et parce que certains facteurs étiologiques étaient considérés comme communs 

aux deux affections, par exemple le tabagisme. Il s’agissait en fait de suppositions à partir 

d’études qui n’avaient pas une réelle base épidémiologique (114), et le rôle du tabac est  

indiscutable dans la BPCO, mais moins évident dans le SAHOS. 

 

Il a fallu attendre 2003 et la publication de Sanders et al des résultats de la Sleep Heart Health 

Study (SHHS) pour que l’on dispose enfin de données épidémiologiques solides (5954 

participants) concernant la coexistence d’une BPCO et d’un SAHOS (115). Ces résultats ont 

été complétés en 2005 par l’étude polonaise de Bednark et al ayant porté sur 676 volontaires de 

la population générale (116).  

 

Les résultats des deux études ne supportent pas l’hypothèse que la BPCO favorise la coexistence 

d’un SAHOS et vice versa. Si l’overlap syndrome est relativement fréquent, c’est simplement 

parce que la BPCO et le SAHOS sont des affections répandues. Si la BPCO est présente chez 

10% des adultes de plus de 40 ans et si la prévalence du SAHOS dans la même tranche de 

population est de 5 à 10%, l’overlap syndrome est susceptible de concerner 0.5 à 1% de la 

population de plus de 40 ans (117). 

 

Dans notre série, ont été confirmé overlap syndrome 59 patients soit 16.9% des malades BPCO, 

ce qui est important. 

 

       6-3-3- L’ACO : 

Beaucoup de discussions persistent autour de cette nouvelle entité, ce d’autant que la 

réversibilité est une caractéristique qui n’est pas stable dans le temps (121).  

La proportion de sujets « ACO » au sein de cohortes d’asthmatiques ou de BPCO pouvant varier 

de 5 à 50% (121, 122), ce qui se rapproche de la proportion de 4.8% retrouvée dans notre série 
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(valeur inférieure à la limite inférieure 5%), s’agirait il d’un sous diagnostic de cette entité dans 

notre série? 

 

    6-4- Autres causes d’admission :  

 

Nos malades  BPCO ont également présenté des pleurésies  purulentes dans 2% des cas, des 

pleurésies métastatiques dans 6.8% des cas, KHP dans 0.02% des cas et des aspergillomes dans 

0.02% des cas. 

 

7. Classification des malades BPCO : 

      

L’Evaluation de la BPCO a pour but de déterminer la sévérité de la gêne à l’écoulement de l’air, 

son retentissement sur l’état de santé du patient et le risque d’évènements ultérieurs 

(exacerbations, hospitalisations, décès) pour finalement guider le traitement. 

Pour atteindre ces objectifs, l’évaluation de la BPCO doit prendre en compte séparément les 

aspects suivants de la maladie (57,59). 

- Présence et gravité des anomalies spirométriques. 

- Nature et importance actuelle des symptômes du patient. 

- Antécédents et risque ultérieur d’exacerbations. 

- Existence de pathologies associées. 

 

Dans notre série, on constate qu’en 2018, les pneumologues voient essentiellement les formes 

évoluées de la BPCO, 61.3% des 101 malades classés selon GOLD 2011, sont des groupes C 

et D, et 57.2% des  malades classés selon GOLD 2017 font partie également des groupes C et 

D.  les complications sont fréquentes (24.6% au stade d’insuffisance respiratoire chronique) 

ainsi que les comorbidités , or la prise en charge des BPCO à un stade précoce pourrait ralentir 

l’ évolution de la maladie, améliorer la qualité de vie et la mortalité (59,57).  
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8-Evolution :  

Près du quart de nos patients ont été classés insuffisants respiratoires chroniques ; 

l’insuffisance respiratoire chronique altère très fortement la qualité de vie du patient et est 

responsable du décès des patients (262). 

9-Durée d’hospitalisation : 

 

Impressionnant, la durée moyenne d’hospitalisation est de 27.8 jours, elle peut se prolonger 

jusqu’à 71 jours. Ce long séjour hospitalier a deux principales conséquences : 

     

 9-1 D’une part, des répercussions sociales importantes :  

 La multiplication des arrêts de travail est source de stigmatisation des patients au sein de 

l’entreprise, ce qui contribue à la dégradation de leurs conditions de vie au travail .Les 

patients en activité libérale, qui doivent gérer seuls leurs absences, sont également 

exposés à une baisse de leurs activités. Ce qui est confirmé par Monneraud et son équipe 

par leurs travaux concernant les ajustements professionnels des travailleurs atteints de 

BPCO (164). En effet : 

 La BPCO représente un fardeau social mondial: 

Les auteurs de la charge mondiale de la maladie (GBD :Growth Burden Diseases)  constatent 

que la BPCO est un facteur de plus en plus responsable de l'invalidité et de la mortalité dans le 

monde. En 2005, la BPCO était la huitième principale cause de DALY (Disability Adjusted 

Life Years)(nombre d’années perdues)  à travers le monde, mais en 2013 la BPCO a été classée 

comme la cinquième cause de DALY perdues (265,267,268,269).Aux Etats-Unis, la BPCO est 

la deuxième cause de DALY après les accidents ischémiques. 

 

 Les patients souffrent également de l’incompréhension de la société à leur égard : les  

hospitalisations, les comorbidités associées se répercutent dans les rapports des patients avec 

leur entourage. Selon le rapport de l’étude NXA, 40% des personnes BPCO à un stade sévère 

de la maladie déclarent ne pas être soutenus par leurs proches (162). 
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 9-2-D’autre part, des répercussions économiques avec un cout significatif 

Qui s’accroit pour notre système de santé : 

 La prise en charge de la BPCO nécessite actuellement une consommation de soins  

lourds et couteux pour le système de santé .Les hospitalisations restent néanmoins le poste 

de dépense le plus important. .Dans le monde, les exacerbations comptent la plus grande 

proportion de la charge de la BPCO totale sur le système de santé (268).  Il convient 

d’ajouter à ces couts directs ceux,  indirects , liés à la prise en charge des comorbidités, à 

la baisse de productivité, et qui viennent alourdir la facture de notre système de santé.   

 

 L’évolution de ces couts s’inscrirait dans une tendance en hausse si le diagnostic de  

la BPCO reste tardif, en effet, les couts de la BPCO seraient en grande partie évitables 

dans le cadre d’une détection précoce et d’une prise en charge adaptée. Actuellement, 

plus des deux tiers des diagnostics de la BPCO se font lors de l’hospitalisation des patients, 

soit un stade déjà sévère, nécessitant le recours à des traitements onéreux . Sans surprise, 

il existe une relation directe frappante entre la sévérité de la BPCO et le coût des soins 

(hospitalisations, soins à domicile). En effet :  

La BPCO représente un fardeau économique mondial: 

La BPCO est associée à une charge économique importante. Dans l'Union européenne, les 

coûts directs de maladies respiratoires sont estimés à environ 6% du budget total de santé, 

avec la BPCO qui représente 56% (38.6 milliards d'euros) du coût des maladies 

respiratoires (267).Aux États-Unis les coûts directs de la BPCO sont estimés à 32 milliards 

$ et les coûts indirects 20.4 milliard $ (268).  

10-Stratégie thérapeutique:  

9-1 Le sevrage tabagique:   

Lorsque cela est possible, le patient doit être soumis à un programme de sevrage tabagique 

complet, intégrant des techniques de changement du comportement qui mettent l'accent sur 

l'amélioration de la motivation du patient et sur l'éducation des patients, et des interventions 

pharmacologiques et non pharmacologiques(302,69).  
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Les recommandations pour le sevrage tabagique existent mais les centres spécialisés ainsi que 

les molécules pharmacologiques de sevrage n’existent pas. 

 

10-2-Les traitements pharmacologiques : 

 

Certains traitements pharmacologiques ne sont pas disponibles tels que l’indacatérol : La 

lipophilie de l’indacatérol est similaire à celle du salmétérol et du formotérol et pourtant la 

durée d’action de l’indacaterol est plus longue (24 heures).   

 

Nous ne disposons que d’un seul  anticholinergique de longue durée d’action ( le tiotropium) 

mais le glycopyrronium sous le nom de Seebri® Breezhale n’est pas disponible, cependant, il 

a les mêmes propriétés pharmacocinétiques que le tiotropium et la même durée d’action.  

 

L’association de bronchodilatateurs est envisagée dans le but d’améliorer l’observance du 

traitement en potentialisant l’effet thérapeutique et en minimisant les effets indésirables 

de chaque classe médicamenteuse(57,59). 

 

En effet, parmi les médicaments proposés pour la prise en charge de la BPCO on ne dispose 

pas différentes classes de SABA, SAMA, LABA , LAMA et les différentes combinaisons. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Deuxième partie                 ChapitreIII: Analyse et commentaires                 Etude de la série  

Thèse DESM                                                                                                                                                                           204 
 

Tableau 87 :Différents traitements pharmacologiques dans la BPCO : 
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On ne dispose pas du Roflumilast qui réduit les exacerbations modérées et sévères traités par 

des corticostéroïdes systémiques chez les patients souffrant de bronchite chronique, sévère avec 

BPCO très sévère, et une histoire d’exacerbations(57). 

 

Les effets bénéfiques sur la fonction pulmonaire sont également visibles lorsque le roflumilast 

est ajouté à bronchodilatateurs longue durée d'action, chez des patients qui ne sont pas contrôlés 

par la combinaison LABA / ICS(57). 

 

La double vaccination antipneumococcique PCV13 et PPSV23 est très peu disponible 

voire inexistante dans notre pays, et pourtant, elle est recommandée pour tous les patients> 65 

ans. Le PPSV23 est également recommandé pour les jeunes patients atteints de BPCO avec 

comorbidités importantes, y compris les maladies cardiaques ou pulmonaires chroniques 

(97,98,99,57,59).  

 

10-3-Education  et accompagnement psychologique : 

L’auto-management :l'éducation et l'encadrement par des professionnels de la santé 

devraient être une composante majeure du « modèle de soins chroniques» dans le cadre du 

système de prestation de soins de santé. Il permet aux patients de devenir des partenaires actifs 

dans leurs soins en cours est d'acquérir des connaissances et des compétences. Les sujets jugés 

appropriés pour un programme d'éducation doivent connaitre: les effets du tabac; des 

informations de base sur la BPCO; approche générale des aspects thérapeutiques et spécifiques 

du traitement médical (médicaments et dispositifs d'inhalation); stratégies pour aider à 

minimiser la dyspnée, des conseils sur la nécessité de demander de l'aide; La prise de décision 

au cours des exacerbations; et les directives anticipées et les questions de fin de vie(57,59).  

Maintenir un contact régulier avec les fournisseurs de soins de santé, et gérer les 

conséquences psychosociales des patients BPCO sont des impératifs dans leur prise en charge, 

et devraient faire partie de programmes réfléchis, dirigés, par des séances de formation 

individuelle et / ou en groupe, inexistants dans nos structures de soins, dépendant d’une 

motivation personnelle aléatoire du psychologue et des praticiens de notre service. 

 

 

         

      



Deuxième partie                 ChapitreIII: Analyse et commentaires                 Etude de la série  

Thèse DESM                                                                                                                                                                           206 
 

 

10-4-Réentrainement global et réhabilitation respiratoire : 

 

Il est prouvé que l'activité physique est diminuée chez les patients atteints de BPCO. Ceci 

conduit à une spirale descendante d'inactivité qui prédispose les patients à une qualité de vie 

réduite, une augmentation du taux d'hospitalisation et de mortalité. À ce titre, il y a eu un intérêt 

considérable dans la mise en œuvre des interventions de comportement ciblées dans le but 

d'améliorer l'activité physique qui devrait être encouragée (106), ceci est bien expliqué à chacun 

de nos patients BPCO. 

 

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.  

 

Elle permet de rompre le cercle vicieux de la dyspnée/déconditionnement à l’effort  et de 

maintenir dans la durée un niveau d’activité physique quotidienne jugé nécessaire à la santé 

physique et psychique du patient, de façon à diminuer les conséquences systémiques de la 

maladie et les coûts de santé(57,59). 

 

La réhabilitation respiratoire est totalement inexistante pour nos malades BPCO, malgré qu’elle 

soit recommandée chez tous les patients atteints de BPCO motivés, présentant une incapacité 

(dyspnée ou intolérance à l’exercice) et/ou un handicap respiratoire (réduction des activités 

sociales, professionnelles ou personnelles) malgré un traitement médicamenteux optimal (307). 

10-5- L’OLD et le soutien ventilatoire : 

La VNI (ventilation non invasive) est parfois indiquée chez les patients atteints de BPCO stable 

très sévère (118).  

La VNI peut être considérée d'une certaine utilité dans un groupe sélectionné de patients, en 

particulier chez les personnes atteintes d’hypercapnie diurne marquée et en cas d’hospitalisation 

récente (308). 

 

Cependant, chez les patients atteints à la fois de BPCO et d'apnée obstructive du sommeil il y’ 

a des indications claires pour continuer la pression positive des voies aériennes (CPAP) (57,59). 
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En outre, l’OLD, la VNI ou la CPAP restent d’accès très difficile pour nos patients du fait de 

leur cout élevé, pour des malades dont les conditions socio-économiques sont moyennes à 

basses dans 81.9% des cas. 

 

 

10-6-Bronchoscopie et la chirurgie interventionelle :  

Les patients sélectionnés souffrant d'emphysème hétérogène ou homogène avec une 

hyperinflation importante avec des soins médicaux optimisés, les modes chirurgicaux ou 

bronchoscopiques de réduction de volume pulmonaire (par exemple, les valves 

endobronchiques à sens unique) peuvent être envisagés (120,133), cependant inexistants encore 

dans notre pays. 

 

Pour les patients sélectionnés avec un grand bullage, des bullectomies sous vidéothoracoscopie 

ont été réalisées, intérêt d’actualiser la chirurgie thoracique dans notre pays.  

 

Les patients sélectionnés avec une BPCO très sévère et sans contre-indications pertinentes, la 

transplantation pulmonaire peut être envisagée, inexistante dans notre pays. 
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APPROCHE PREVENTIVE 
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Chapitre IV :        APPROCHE PREVENTIVE 

 

 

La prévention de la BPCO est encore insuffisamment développée: 

 

• La BPCO est encore mal connue du grand public: constatation faite quotidiennement auprès 

des malades, des médecins et de leur entourage. Les facteurs de risque, notamment le tabac sont 

également mal connus. 

 

 • Malgré l'efficacité démontrée du sevrage tabagique sur l'amélioration ou la stabilisation de la 

fonction respiratoire, quelque soit le stade de sévérité de la BPCO, la mobilisation face au tabac 

reste encore très insuffisante. 

Les professionnels de santé sous-estiment souvent le risque de BPCO chez les fumeurs de plus 

de 40 ans et n'ont pas recours de façon régulière à la mesure du souffle, faute, notamment, de 

formation suffisante dans ce domaine. 

La lutte contre le tabac, qui a déjà permis de réduire la prévalence du tabagisme dans les pays 

développés tel qu’en France de 12% en 3 ans (130), doit s'intensifier dans notre pays par une 

mobilisation plus massive de l'ensemble des professionnels de santé, notamment par la 

généralisation du «conseil minimal antitabac ». Ce conseil a, en effet, fait la preuve de son 

efficacité en termes de santé publique. D'une durée de 5 minutes, il permet à 2 % des personnes 

qui en ont bénéficié, de s'arrêter durablement de fumer (131).  

 

 

 Plus des 2/3 des malades ne sont pas diagnostiqués ou le sont tardivement au stade du 

handicap respiratoire. 

En effet, comme cela a été démontré dans la littérature et dans notre étude, la BPCO est une 

maladie insidieuse, se manifestant, à ses débuts, par une toux et une expectoration , volontiers 

négligées par le malade car considérées comme les conséquences « normales » du tabac ,et 

d’autre part ,le plaisir procuré par le tabac peut induire un comportement de déni des risques. 

Les signes cliniques sont aussi souvent banalisés par les professionnels de santé, encore 

insuffisamment sensibilisés à l'importance du dépistage précoce de la maladie et à réaliser la 
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mesure systématique du souffle chez les fumeurs de plus de 40 ans ou en cas de symptômes 

cliniques évocateurs. 

Comme constaté par notre étude, cette maladie est le plus souvent diagnostiquée tardivement, 

à l'occasion d'un épisode aigu ou de l'apparition d'une complication handicapant la vie 

quotidienne. 

 

• La prise en charge des malades, mêmes reconnus comme tels, est encore insuffisante: 

Comme constaté, et malgré l'existence de recommandations internationales relatives au 

traitement de la BPCO, il existe une importante variabilité dans les modalités de traitement et 

de suivi des malades induisant une prise en charge au long court souvent inadéquate. 

L'éducation thérapeutique avec une aide au sevrage tabagique, pourtant efficaces à tous les 

stades de la BPCO sont encore très peu mis en place. 

 

 

   Face à ces constats, l'amélioration de la prise en charge de la BPCO doit constituer un 

des objectifs prioritaires inscrits dans la loi relative à notre politique de santé. 

 

     

    La nécessité d'un programme pluriannuel d'actions coordonnées est indispensable, sur le 

modèle du Plan Cancer, avec des cibles et indicateurs de suivi. 

     

     Ce programme doit se décliner en 4 axes stratégiques : nous devons nous intéresser à : 

 

1: Développer les connaissances épidémiologiques de la BPCO dans notre pays. 

 

2 : Prévenir la BPCO dans la population générale. 

 

3 : Renforcer la formation et l'information des professionnels de santé. 

 

4: Améliorer l'accès aux soins, le diagnostic précoce et la qualité de la prise en charge des 

malades. 
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Recommandation N° 1 : Développer les connaissances épidémiologiques : 

 Le constat :  

 Les connaissances épidémiologiques sur la BPCO en Algérie sont encore 

insuffisamment développées en matière: 

• De taux de prévalence incluant tous les niveaux de gravité dans la mesure où les formes 

débutantes ou légères qui représentent probablement la majorité des cas, sont inconnues 

car rarement diagnostiquées dans la pratique clinique . 

• De facteurs de risque et leurs parts attribuables respectives (tabac et expositions 

professionnelle et domestique). 

• De données sur l'histoire naturelle de la BPCO, en particulier le profil clinique et évolutif 

des malades ayant des exacerbations fréquentes et les facteurs associés à une évolution 

péjorative (comorbidités, facteurs environnementaux et génétiques). 

• D'évaluation du handicap respiratoire et de la qualité de vie des malades selon les degrés 

de gravité, le profil évolutif de la maladie et le type de prise en charge. 

• D'analyse des pratiques de prise en charge sur l'évolution de la maladie. Un état des lieux 

des pratiques de prise en charge hospitalière des malades BPCO est nécessaire afin de 

mieux appréhender leur adéquation avec les recommandations professionnelles en 

vigueur, d’appréciation du poids de la BPCO en termes médico- économiques. 

 Actions concrètes : 

 Mettre en place un suivi épidémiologique de la BPCO: mettre en place des équipes de 

recherche, un groupe de travail associant les chercheurs, les professionnels concernés et les 

représentants des malades afin de définir : 

     - Les objectifs généraux de la surveillance épidémiologique de la BPCO. 

     - Les déterminants, notamment les expositions professionnelles qui doivent faire l'objet 

d'un suivi spécifique, 

     - Les outils les plus pertinents (choix des indicateurs et incidence, prévalence, taux de 

mortalité, mesure de la qualité de la vie, impact médico-économique et modalités de 

recueil adaptées...). 

      -   Mettre en place une surveillance épidémiologique régulière de la BPCO, selon les 

indicateurs et la méthodologie pré établie dans le cadre d'un suivi de cohorte au niveau 

national. 
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    - Soutenir les projets de recherche dans le domaine épidémiologique: soutenir les 

nouveaux projets de recherche épidémiologique concernant: 

-  l'histoire naturelle de la BPCO. 

-  les facteurs de risque. 

-  les facteurs génétiques et le rôle des antécédents pré et post natals. 

-  l'influence de la prise en charge de la maladie sur son évolution.  

-  la qualité de la vie et la mesure du handicap des patients. 

-  l'impact médico-social et économique de la BPCO. 

-  Renforcer la participation Algérienne aux programmes de recherche déjà existants dans 

le monde. 

 

Recommandation N°2: Prévenir la BPCO dans la population générale : 

  Le constat : 

  La BPCO est très peu connue du grand public, de même que ses facteurs de risque.  

  Actions concrètes : 

1-Mieux faire connaître au grand public la BPCO, ses signes, ses causes et les moyens de 

prévention et de prise en charge: 

- Développer des campagnes d'information sur la BPCO ciblant le grand public et les 

professionnels de santé: 

- De façon directe par des campagnes médiatiques grand public (radio, TV, presse) et dans 

les lieux de soins (affichages) et de distribution de plaquettes (les pharmacies, salles 

d'attente des médecins, dentistes, kinésithérapeutes, infirmiers...), et diffuser 

l’information au sein des institutions et des administrations. 

- De façon indirecte par une sensibilisation des professionnels de santé par la mise en place 

de formation et d'information sur la maladie, de façon interactive entre étudiants externes 

en médecine, internes, praticiens généralistes, spécialistes en pneumologies et tous les 

autres spécialistes…  

- Créer un portail Internet sur la BPCO, proposant des informations validées ainsi que des 

liens vers des sites de référence. 

- Favoriser des actions de dépistage en médecine de ville et développer la pratique des 

dépistages des anomalies du souffle dans le cadre de «consultations de prévention » des 



Troisième partie                                   Chapitre IV:                                 Approche préventive 

Thèse DESM                                                                                                                                                                           213 
 

personnes de plus de 40 ans ayant des facteurs de risque (tabac et/ou exposition 

professionnelle). 

2- La lutte contre les facteurs de risque :  

       La lutte contre la BPCO passe inévitablement par la lutte contre le tabagisme 

Lutte anti tabac en Algérie: 

 La législation algérienne de la lutte anti tabac comporte plusieurs textes 

règlementaires (Annexe 3). 

 Le journal officiel de la république algérienne N°46 (Juillet 2018), dans sa 

section 4, relate les articles de 49 jusqu’à l’article 58 (Annexe 4), qui 

interdisent notamment toute forme de publicité pour le tabac, le tabagime 

dans les lieux publiques, ainsi que la vente de tabac aux mineurs. 

 

             Au niveau local Sétif : organisation de consultations d'aide au sevrage tabagique au 

niveau du CHU , et une autre au niveau du centre intermédiaire de soins en 

addictologie :polyclinique Bel air (Arrêté N°98 du 17 mars 2014). 

Ratification de la charte hôpital sans tabac par tous les établissements de santé de la wilaya de 

Sétif. 

 

Cette lutte doit s’accompagner d’autres mesures concrètes : 

• Renforcer l'information auprès du grand public sur les dangers du tabagisme: 

   -Au sein des écoles et des collèges, en impliquant toute la communauté éducative, en lien 

avec le ministère de l'éducation nationale, 

   -Dans les entreprises, par la mobilisation des médecins du travail, en associant à ces actions, 

un dépistage des anomalies du souffle, une aide au sevrage tabagique et une lutte contre 

l'exposition au tabagisme passif et polluants professionnels. 

•Améliorer l'aide au sevrage tabagique en incitant au sevrage et améliorant l'accessibilité aux 

soins de sevrage tabagique: 

   -Former les professionnels de santé à l'usage du «conseil minimal» anti-tabac, à l'occasion 

d'une consultation, mobilisant tous les professionnels de santé (médecins généralistes et du 

travail, pharmaciens, dentistes, infirmiers, sages-femmes, kinésithérapeutes...). 
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  -Rôle de la spirométrie dans le sevrage tabagique : 

 Associer la spirométrie au conseil minimal incite les fumeurs avec une fonction pulmonaire 

normale à cesser leur consommation de tabac, et ce, avec des taux de sevrage de 2 à 3% 

supplémentaires à ceux attendus par le conseil minimal seul (132). 

 Les études soulignent que les fumeurs à qui l’on diagnostiquerait une obstruction bronchique 

arrêteraient d’avantage de fumer que ceux avec une fonction pulmonaire normale 

(132,135) .Les taux de sevrage retrouvés étaient nettement supérieurs chez les fumeurs ayant 

une obstruction bronchique modérée à sévère (16.5%) , par rapport à ceux ayant une obstruction 

légère (6.4%) , et par rapport aux fumeurs avec une fonction pulmonaire normale (8.4%). 

Aussi, les auteurs suggèrent de réaliser des spirométries chez tous les fumeurs de plus de 35 

ans, à la fois dans le but de dépister des stades précoces de BPCO, mais également d’améliorer 

le taux de sevrage tabagique chez ces derniers (132,135) . 

Recommandation N°3: Renforcer la formation et l'information des 

professionnels de santé  

 

Le constat : 

 

•Les médecins généralistes : 

Une formation sur la BPCO est incluse dans le programme des études médicales mais ne permet 

pas d'aborder suffisamment la prévention des facteurs de risque, notamment le tabac et l'aide 

au sevrage, les innovations dans le dépistage (mesure du souffle), le diagnostic et la prise en 

charge de la maladie. Soulignant que c’est le médecin généraliste qui reçoit en 1er le malade 

BPCO et de ce fait, il doit être la pierre angulaire de nos actions. 

• Les pneumologues : 

La formation initiale et continue des pneumologues ne permet pas d'aborder exhaustivement: 

- la notion de travail en coordination avec les autres partenaires de santé et sociaux, 

- les outils dévaluation de la qualité de vie, de l'éducation pour la santé,  

- les enjeux et les méthodes de la recherche (clinique, épidémiologique...). 

Un autre problème crucial qui se pose est la faible répartition des pneumologues à travers le 

territoire national et au niveau des différentes communes de la wilaya de Sétif. C’est un point 

très important dans la prise en charge préventive, tout d’abord, et thérapeutique de toutes les 

maladies respiratoires particulièrement celle de la BPCO. 
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Si actuellement, et ceci grâce aux efforts de nos maitres et chefs d’écoles de Pneumologie à 

travers le territoire national, qu’ils soient ici remerciés, cette couverture s’est nettement 

améliorée, elle reste cependant, encore insuffisante notamment devant l’explosion 

démographique dans le pays.  

 

• Les médecins du travail : 

Les médecins du travail sont peu mobilisés à la prévention et le dépistage précoce de la BPCO 

dans le cadre du lieu de travail afin de lutter contre les expositions professionnelles mais aussi 

de mener des actions contre le tabagisme actif et passif en entreprise. 

 

• Les autres professionnels de santé : 

Sont concernés par la BPCO à la fois pour la prévention contre les facteurs de risque mais aussi 

dans le dépistage et la prise en charge, notamment: 

- Les pharmaciens et les chirurgiens-dentistes qui peuvent être des relais d'information, de 

prévention de la BPCO à condition d'être mobilisés et formés aux enjeux de cette pathologie, 

- Les kinésithérapeutes qui doivent être sensibilisés à la prévention de la BPCO et à la lutte 

contre le tabagisme et formés aux pratiques de soins de réhabilitation respiratoire inexistante 

pour nos malades BPCO. 

- Les infirmiers qui doivent être formés à la prise en charge des formes graves nécessitant une 

assistance respiratoire à l'hôpital ou à domicile. 

-Les assistants sociaux qui doivent être sensibilisés à la prise en charge sociale et à 

l'accompagnement des malades atteints de BPCO dans le parcours de soins et d'insertion  

-Les psychologues qui doivent être sensibilisés à la prise en charge et à l'accompagnement des 

malades atteints de formes sévères de BPCO. 

 

Actions concrètes : 

1-Adapter la formation médicale initiale des médecins généralistes aux besoins de la prise en 

charge des BPCO au quotidien : prévention, dépistage et traitement : 

   - Mettre en place des séminaires de sensibilisation sur la BPCO. 

   - Améliorer la formation continue des généralistes et des médecins du travail. 

   - Inscrire la BPCO comme thème prioritaire de la formation médicale continue 

obligatoire. 

   - Mettre à disposition des outils de formation (CD-Rom, brochures, livres, documents 

sur les sites de sociétés savantes). 
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2-Optimiser la formation initiale et continue des pneumologues sur la BPCO: 

 - Renforcer l'enseignement sur la BPCO dans le DEMS de pneumologie et dans la 

formation médicale continue (FMC), en introduisant, notamment, des modules sur 

l'aide au sevrage tabagique, les soins d'urgence de l'insuffisance respiratoire aiguë, la 

ventilation à domicile, la réhabilitation respiratoire, l'éducation thérapeutique, la 

coordination médico- sociale de la prise en charge et une sensibilisation à la pratique 

de la recherche et de l'épidémiologie . 

 - Concernant la faible répartition des Pneumologues, si nos écoles et maitres continuent 

encore à former de nouveaux spécialistes, l’explosion démographique de la population, 

masque les bienfaits de ces efforts. Créer de nouvelles écoles et de nouveaux centres 

de formation, nous semble être, aujourd’hui, plus que jamais nécessaire. 

3-Sensibiliser les autres professionnels de santé : (dentistes, pharmaciens, infirmiers, aides 

soignants, assistants sociaux et psychologues) à la prise en charge et à l’éducation des patients 

BPCO. 

Recommandation N°4: Améliorer l’accès aux soins et la qualité de la prise en 

charge des maladies :  

 

1-Le dépistage et le diagnostic de la BPCO :  

Un dépistage a pour but d'identifier dans une population a priori en bonne santé les individus 

malades ou porteurs d’une anomalie à un stade débutant ou infra clinique. L'objectif est de 

proposer aux personnes repérées par le test de dépistage de confirmer le diagnostic par des 

explorations complémentaires, et, le cas échéant, d'organiser une prise en charge précoce 

susceptible de prévenir ou de limiter les conséquences sur leur santé induites par le problème 

de santé ainsi détecté (136). 

Des critères d'application d'un test de dépistage ont été proposés, selon les critères de Wilson, 

par l'Organisation Mondiale de la Santé. 

 Critères de WILSON d’application d’un test de dépistage de masse (OMS) 

(136) : 

1. La maladie concernée est fréquente et crée un problème de santé (à l’échelle de la 

population et/ou à l’individu). 

2. Le dépistage à un stade précoce apporte un bénéfice pour le sujet atteint (amélioration 

de la survie, ou de l’état physique ou de la qualité de vie). 
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3. La société peut assurer la prise en charge du dépistage et le traitement des individus 

dépistés. 

4. Les autres méthodes diagnostiques ne sont pas applicables ou entrainent un retard 

diagnostique préjudiciable au malade. 

5. Il existe un test de dépistage fiable, sensible, spécifique, peu couteux et non invasif 

applicable à la population concernée. 

 

 Chez qui rechercher une BPCO : 

Les recommandations existantes sont différentes dans l’énonciation des critères pour 

sélectionner les patients à dépister :  

GOLD préconise la recherche active des cas de BPCO (137,229,236) c'est à dire, effectuer la 

spirométrie chez les patients présentant des symptômes et / ou des facteurs de risque. 

Le National Lung Health Education Program (NLHEP), recommande quant à lui le critère de 

l’âge, mais pour les plus de 45 ans (139). 

 

Dans les années 2000, l’European Respiratory Society et l’European Academy of Allergology 

and Clinical Immunology ont souhaité la formation d’un groupe international d’experts en soins 

primaires : l’IPAG (International Primary Airways Group). Ce groupe d’experts a été chargé 

par l’OMS d’adapter les recommandations existantes en pneumologie pour en assurer une utilité 

optimale en médecine générale. 

L’IPAG a identifié deux priorités principales : 

- Développer des outils pour aider les médecins généralistes à identifier les sujets pouvant 

être atteints de BPCO. 

- Développer des outils pour aider les médecins généralistes à différencier la BPCO et 

l’asthme (140 ,141). 

    Seules les EFR et le spiromètre électronique semblent répondre à cette question.  

 

 Le principe de la stratégie de dépistage : repose sur le fait de repérer un trouble 

ventilatoire obstructif (TVO) par la mesure du souffle : 

 

• Le dépistage de la BPCO, quelque soit son stade évolutif, doit donc s'appuyer sur la mesure 

du souffle, et plus spécifiquement sur la mise en évidence de la limitation des débits expiratoires 
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; la valeur limite considérée comme pathologique du rapport VEMS/CV est fixée à 0.7. 

Justifiant le recours à une exploration respiratoire complète faite par un pneumologue. 

Dans le cadre d'un dépistage en population adulte, ce paramètre ne peut être utilisé car il est 

trop complexe à mesurer ; il est remplacé par une mesure plus simple et donnant des résultats 

comparables, le rapport VEMS/VEM6 (volume expiré maximum par seconde/ volume expiré 

pendant 6 secondes). 

 

Cette mesure simple peut être faite avec un maximum de fiabilité (141,142,144,145,146) par 

un professionnel de santé, ayant reçu une brève formation, avec l'appui d'un appareil de mesure 

miniaturisé, simple, peu onéreux, muni d'embouts jetables. 

 

• En cas de test de dépistage anormal (VEMS/VEM6 inférieur ou égal à 0,7), des explorations 

spécialisées sont, alors, proposées afin de confirmer (ou d'infirmer) le syndrome obstructif par 

la réalisation d'une spirométrie complète. 

 

• Une fois le syndrome obstructif confirmé, il faut par un bilan pneumologique spécialisé, en 

déterminer la cause, (asthme ou BPCO, en fonction de la réversibilité du syndrome obstructif 

constaté), la sévérité, évaluer les facteurs de risque et proposer une prise en charge adaptée. 

L’utilisation de la spirométrie électronique augmente le nombre de patients nouvellement 

diagnostiqués BPCO en soins primaires et notamment la proportion de stades précoces 

(142,145). On retrouve dans la littérature entre 60 et 80% des patients identifiés comme 

présentant une BPCO qui n’avaient pas été diagnostiqués auparavant. Dans les différentes 

études, on retrouve une forte proportion des stades précoces parmi les BPCO nouvellement 

détectées dans les populations de fumeurs : 86 à 100% avec une BPCO légère à modérée 

(145 ,146).  

 

 Les conditions du dépistage : 

• Les professionnels de santé pouvant prendre part aux tests de dépistage sont : 

- les médecins généralistes, 

- les spécialistes non pneumologues (cardiologues, médecins de sport), 

- les médecins du travail, 
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• La confirmation diagnostique de la BPCO nécessite que les personnes repérées par le test de 

dépistage soient référées à un pneumologue qui pourra, en cas de diagnostic de certitude, après 

une évaluation complète de la maladie, proposer une intervention thérapeutique adaptée. 

 

 Actions concrètes : 

 

• Favoriser le dépistage de la BPCO en médecine générale, chez les sujets de plus de 35 ans 

fumeurs ou anciens fumeurs. 

• Favoriser le dépistage de la BPCO sur le lieu de travail, chez les sujets de plus de 35 ans qui 

fument ou qui sont exposés à des polluants connus. 

      

2-La prise en charge et le suivi des malades : 

 

Le constat : 

    

Malgré l'existence de recommandations élaborées par les professionnels,  les malades ayant une 

BPCO identifiée, ne bénéficient pas tous d'un traitement et d'un suivi optimal (prescription 

médicamenteuse, surveillance spirométrique, suivi nutritionnel, utilisation des échelles de 

dyspnée et de qualité de vie pour le suivi...). 

 

La double vaccination antipneumococcique est inexistante. 

Les prescriptions d'oxygénothérapie pour les malades atteints de BPCO sévères ne sont pas   

toujours adaptées (durée insuffisante de l'oxygénothérapie dans la journée …) 

La réhabilitation respiratoire (RR) est inexistante. 

La chirurgie thoracique reste insuffisamment développée.      

 

Actions concrètes : 

       

 Améliorer la couverture vaccinale contre la grippe et la double vaccination 

antipneumococcique des malades atteints de BPCO : proposer systématiquement la 

vaccination (pneumocoque et grippe) à tous les malades pris en charge pour BPCO. 
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En effet l’intérêt de la vaccination n’est plus à démontrer pour diminuer la morbi-mortalité liée 

aux infections, les pneumologues doivent informer les soignants et les patients afin d’améliorer 

la couverture vaccinale et combler l’écart entre les recommandations et la pratique. 

 

 Le ministère de la santé doit accorder beaucoup plus d’importance et doit assurer un 

approvisionnement régulier en vaccins antipneumococciques.  

 

 La CNAS (Caisse Nationale des Assurances Sociales) devrait assurer la prise en charge et 

le rembourssement de l’OLD, de la réeducation fonctionnelle ainsi que l’accompagnement 

psychologique lorsqu’ils sont réalisés en privé.  

 

 Améliorer la prise en charge et le suivi des malades atteints de BPCO en y intégrant les 

pratiques de réhabilitation respiratoire et d'éducation thérapeutique.  

 

 

 Améliorer et actualiser les pratiques chirurgicales thoraciques dans notre pays. 
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Figure 60 : Arbre décisionnel pour le diagnostic et la prise en charge de la BPCO 

 

Patients présentant 

 Symptômes respiratoires et / ou 

 Facteurs de risque 

Consultation chez : 

 Un médecin généraliste  

 Un spécialiste non pneumologue (médecine interne, 

cardio…) 

 Médecin du travail 

Faire un dépistage par la mesure du VEMS/VEM6 

Si test anormal = VEMS/VEM6 < 0.7 

Orientation vers le pneumologue 

 Confirmer ou infirmer le syndrome obstructif par 

une spirométrie complète 

Si syndrome obstructif confirmé = faire un bilan 

pneumologique spécialisé : 

 Asthme ou BPCO = en fonction de la réversibilité 

 Evaluer la sévérité 

 Evaluer les facteurs de risque 

 Proposer une prise en charge adaptée 



Conclusion 
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Conclusion : 

 

A la lumière des données issues de l'étude et celles de la littérature, plusieurs conclusions 

peuvent être tirées et constituent le fruit de notre modeste travail. 

  

La BPCO est une maladie fréquente, qui peut être prévenue et guérie, caractérisée par la 

persistance de symptômes respiratoires et une gêne à l'écoulement de l'air secondaires à des 

anomalies des voies aériennes et/ou des alvéoles résultant d'une exposition importante à des 

particules ou des gaz nocifs. La gêne chronique à l'écoulement de l'air caractéristique de la 

BPCO est due à un mélange de pathologies affectant les petites voies aériennes (par exemple la 

bronchiolite obstructive) et de destruction du parenchyme (emphysème), dont la part relative 

varie d'un sujet à l'autre. 

 

La BPCO n'est pas un nom familier pour la plupart des algériens, ceux qui la connaissent 

de nom l'assimilent le plus souvent à une simple conséquence du tabac, qui est en effet le 

principal, mais pas l'unique facteur de risque de la maladie. 

 

En réalité, la BPCO est une maladie très handicapante pour les patients, et peut devenir 

extrêmement grave, voire mortelle sans prise en charge adaptée. 

 

Plus qu'un défi, le diagnostic précoce et une prise en charge adaptée constituent une 

urgence, alors que la maladie ne cesse de se répandre ! 

C'est une maladie qui: 

 Dans notre pays touche surtout les hommes de plus de 40 ans, ce qui a été largement confirmé 

par notre étude. Cette différence entre les deux sexes s'explique par les variations des facteurs 

de risque, puisque aucune femme n'était déclarée tabagique alors que le tabagisme actif était 

retrouvé chez 42.4% des hommes. La BPCO touche donc une population en pleine période 

d’activité. 

 

 A côté du tabagisme, l'exposition professionnelle est un facteur de risque important mais 

négligé.  
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 Des conditions socio-économiques défavorables et un éloignement des structures de soins 

sont souvent notées et contribuent à la grande latence clinique et à un retard de la prise en 

charge diagnostique et thérapeutique. 

 

 Des antécédents personnels chargés, des comorbidités fréquentes notamment cardio-

vasculaires, endocriniennes, gastro entérologiques, thromboemboliques, ainsi que 

néoplasiques. 

 

 Un énorme retard dans la prise en charge diagnostique puisque moins du tiers des cas de 

BPCO a été diagnostiqué en ambulatoire, ils sont admis dans notre service à des stades tardifs 

et compliqués, ceci peut être expliqué par : 

 Le développement insidieux de la maladie avec une symptomatologie peu gênante. 

 Cette négligence des patients à l'égard des symptômes est fatale, l'handicape n'apparait 

que très tardivement à un stade irréversible de la maladie. 

 Difficulté des médecins généralistes à porter le diagnostic chez un patient dyspnéique.  

 Des conditions socio-économiques souvent défavorables. 

 Un degré d'information, de sensibilisation et d'instruction de la population qui est faible. 

          

 Un énorme retard et une errance dans la prise en charge thérapeutique en ambulatoire, 

expliqué par: 

 

 Une demande de soins et de prise en charge thérapeutique plus importante que l'offre 

disponible dans notre wilaya. 

 Une couverture de notre région sanitaire en matière de médecins spécialistes 

pneumologues toujours insuffisante. 

 Les critères qui guident les recommandations thérapeutiques de la BPCO ne sont pas 

correctement suivis et établis par les médecins référents. 

 

 Au cours de notre prise en charge hospitalière, notre mission est difficile devant des patients 

souvent compliqués présentant: 

 

 Parfois une dénutrition, un état général altéré pour plus de la moitié des malades admis. 

 Des signes cliniques fréquents de l'évolutivité de la maladie et pourtant passés inaperçus 

en ambulatoire. 
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 Des examens complémentaires: Radio du thorax, TDM thoracique, gazométrie artérielle, 

spirométrie, riches et variés, avec des stades spirométriques GOLD3, GOLD4 dans 53.6% 

des cas. 

 Des comorbidités fréquentes notamment cardio-vasculaires avec une HTP, cardiopathies 

ischémiques…, l'anémie chez plus du tiers des malades, le diabète chez près de 46% des 

cas, le cancer bronchique chez près du tiers des malades, des troubles du sommeil… 

 

 De nombreuses complications telles que les exacerbations graves, les pneumothorax, des 

pneumopathies aigues communautaires, des accidents thrombo emboliques, des 

pleurésies, l’IRC, le décès… 

 Une classification selon les groupes de sévérité qui retrouvent des       groupes C et D 

dans plus de la moitié des cas des cas, le groupe A ne représentant qu’une minorité de la 

population étudiée.  

 Une durée d'hospitalisation souvent prolongée avec un retentissement professionnel et 

social importants et un coût élevé pour notre système de santé. 

 Une prise en charge thérapeutique souvent insuffisante (manque de molécules 

pharmacologiques, défaillance de la lutte anti-tabac, manque de la double vaccination 

antipneumococcique, cout élevé des méthodes de soutien ventilatoire, manque de 

méthodes chirurgicales thoraciques innovantes dans notre pays…)   

 

Par ce modeste travail, nous représentants de la communauté médicale et des 

patients, appelons la communauté politique à se mobiliser au plus vite pour 

apporter des réponses efficaces à cette urgence, en vue de mieux prendre en charge 

les patients et réduire l'impact de la BPCO pour notre société. 
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Annexe1 : 

                    Fiche standardisée : BPCO 

   Numéro matricule  

 

 

Nom :                Prénom :                         1- Sexe-M1 – Fo 

 

2-Date de naissance :        3- Date du recueil :  

Lieu de naissance :    

Adresse : 

Daira :    Commune :         Code 

 

4-Lieu de résidence :       Urbain-1                Rural-0 

 

5-Situation familiale    -Marié(e)1          -Célibataire 2 -Divorcé(e)3 

 

6-Nombre d’enfants :      Nombre 

 

7-Profession :    -Sans1           -Artisan/ouvrier2             -Fonctionnaire3 

   -Commerçant4 -Cadre supérieur5   -Profession liberale6 

8-Couverture sociale :             Oui(1)   Non(0) 

 

9-Niveau socio-économique : élevé-1            moyen-2                      bas-3 

 

10-Date d’entrée :     11-Date de sortie : 

 

 

 

IDENTIFICATION 
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12-Tabagisme: 

 

12-1Tabagisme actif : Oui(1) Non(0)               12-2-Nombre de P/A 

 

12-3-Ancien fumeur: Oui(1) Non(0)               12-4-Arrêt  depuis (année) : 

 

12-5-Tabagisme Passif: Oui(1) Non(0)               12-6-Lieu : 

 

13-Toxicomanie : 

 

13-1-Toxicomanie:   Oui(1) Non(0)                 13-2-Type : 

 

14-Pollution domestique: -Fumée de cuisine(1)  -Chauffage(2)  -Utilisation de 

Charbon(3) 

 

15-Pollution professionnelle: 

           -Mines(1)                     -Fonderie(2)                           -Sidérurgie(3) 

           -Textile (coton)(4)       -Milieu céréalier(5)            -production laitière(6) 

           -Travail de bois(7)       -Soudage(8)   -Cimenterie(9)  -Usinage des 

métaux(10) 

 

16-Les infections : 

     16-1 -Infections non spécifiques :-Nombre d’exacerbations dans l’année 

écoulée : 

             -Nombre d’hospitalisations dans l’année écoulée : 

    16-2-Antécédents de Tuberculose pulmonaire :            Oui(1)    Non (0) 

    16-3 -Infection VIH :                                                     Oui(1)    Non (0) 

Facteurs de risque 

RISQUE 
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  17-Facteurs génétiques : Cas similaires familiaux :         Oui(1)    Non (0) 

 

  18-HRB et Asthme :                                                         Oui(1)    Non (0) 

   

  19-Bronchite chronique :                                                  Oui(1)    Non (0) 

 

 

 

20-Médicaux : 

20-1-Cardiaques : 

20-1-1HTA: Oui(1)Non(0)                20-1-2Coronaropathie : Oui(1)  

Non(0)  

20-1-3Tachyarythmies:Oui(1) Non(0)               20-1-4 IVG : Oui(1)  Non(0)  

  

20-2Endocriniens : 

21-2-1Diabète: Oui(1)  Non(0)             21-2-2Syndrome 

métabolique Oui(1)Non(0) 

 

20-3Gastro-entérologiques : 

20-3-1Ulcère gastrique:Oui(1)   Non(0)             20-3-2RGO :   Oui(1)   Non(0)  

 

20-4Terrain  atopique : 

20-4-1 Rhinite : Oui(1)   Non(0)                   20-4-2Eczéma :Oui(1)   Non(0)  

20-4-3Conjonctivite : Oui(1) Non(0)            20-4-4Asthme : :Oui(1) Non(0)  

        

20-5Maladie hépatique: Oui(1)    Non(0)   20-6-Maladie rénale : Oui(1)   

Non(0) 

 

ANTECEDENTS 
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20-7-Maladie psychiatrique:Oui(1)Non(0)      20-8- BPCO connue : Oui(1)   

Non(0) 

 

20-9- Autres : Oui(1)Non(0)                        Préciser : 

 

21-Antécédents chirurgicaux : Oui(1)Non(0)        Préciser :   

 

 

 

 

 

22-Date de consultation       

 

23-Date d’apparition des signes 

 

24- Délai S1C1 :     24-1 jours    1 à x 

      24-2mois    1 à x 

      24-3années 1 à x 

 

25-1ère consultation : 25-1 - Généraliste(1)  

                                   25-2-Pneumologue(2)  

                                   25-3 -Urgence(3)       

                                   25-4-Autres(4) 

 

26-Motif de consultation : 26-1-Toux :                    Oui(1)Non(0)         

                                           26-2-Expectoration:      Oui(1) Non(0)  
                                               26-3-Dlrt                       Oui(1)Non(0)         

                                           26-4-Hémoptysie:        Oui (1)Non(0)     

                                           26-5 Cyanose:               Oui(1)Non(0)        

                                           26-6- Dyspnée:           Oui(1)Non(0)       

 

Histoire de la maladie 
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26-6-1 Stades de dyspnée (échelle mMRC):-Score 0      -Score 1        -Score2 

                                                                     -Score3       -Score4 

                                          26-7-Plus de 3 symptomes :  Oui(1)Non(0)     

                                          26-8-Exacerbation :               Oui(1)Non(0)       

 

27-Ancienneté des symptomes :27-1-De 0à10 ans           Oui(1)    Non(0) 

                                                   27-2-De 10 à 20 ans       Oui(1)    Non(0) 

                                                   27-3-De 20 à 30ans        Oui(1)    Non(0) 

 

28-DGC en  ambulatoire :         28-1-Spirom ètrie :        Oui(1)  Non(0) 

                                                   28-2-Oxymétrie :           Oui(1)  Non(0)       

                                                   28-3-RXThorax :           Oui(1)  Non(0) 

                                                   28-4-TDM thoracique : Oui(1)  Non(0) 

       

29-TRT en ambulatoire :29-1-SABA :                                           Oui(1)Non(0)

    

                                        29-2- Bronchodilatateurs per os              Oui(1)Non(0) 

                                        29-3-SABA +Bronchodilatateurs peros :Oui(1)Non(0) 

                                        29-4-LABA                                              Oui(1)Non(0)                   

                                        29-5-LAMA                                             Oui(1)Non(0)      

                                        29-6-LAMA+LABA                                Oui(1)Non(0)     

                                        29-7-CSI                                                   Oui(1)Non(0)     

                                        29-8-LABA+CSI                                      Oui(1)Non(0)          

                                        29-9-CTCsystémiques                              Oui(1)Non(0)      

                                        29-10-Antibiotiques                                  Oui(1)Non(0)      

                                        29-11-OLD                                               Oui(1)Non(0)      

                                        29-12-Vaccination antigrippale                Oui(1) Non(0)      

                                        29-13-Vaccination antipneumococcique  Oui(1) Non(0)                                                                                                                                                  

                                         29-14-Sevrage tabagique                         Oui(1) Non(0)      



Annexes 

Thèse DESM                                                                                                                                                                           249 
 

 

 

 

30-Signes Généraux   

30-1-IMC: Maigreur(1)         Normal(2) 

                   Surpoids(3)       Obésité(4) 

 

30-2-AEG: Oui(1)Non(0)  30-3-Fièvre : Oui(1) Non(0) 

30-4FC:     30-5FR:     30-6TA:       /  30-7T°: 

 

31-Signes fonctionnels :  

31-1-Dyspnée     :            Oui(1)  Non(0)             31-2-Toux:  Oui(1)  Non(0) 

31-3- Expectoration:        Oui(1)  Non(0)   31-4-Hémoptysie Oui(1)  

Non(0) 

31-5-Douleur thoracique   Oui(1)  Non(0) 

32-Inspection : 

32-1-Respiration à lèvres pincées: Oui(1)Non(0)  

32-2-Thorax en tonneau: Oui(1)Non(0) 32-3- Signe de Hoover:    Oui(1)  

Non(0)  

32-4-Signe de Campbell: Oui(1)Non(0) 32-5-Hippocratisme 

digital: Oui(1)Non(0) 

32-6-TDJ:     Oui(1)  Non(0)                         32-7-Harzer: Oui(1)  Non(0) 

32-8- Œdèmes des membres inférieurs Oui(1)Non(0) 

 

33-Auscultation :   

33-1-Normale:   Oui(1)  Non(0)  33-2-Râles sibilants: Oui(1)  Non(0) 

33-3-Râles ronflants: Oui(1)Non(0)  33-4-Râles crépitants: Oui(1)Non(0) 

 

34-Signes cliniques de comorbidités :  

34-1-Dépression:    Oui(1)  Non(0)    

PEC hospitalière : 
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34-2-Troubles du sommeil:  Oui(1)  Non(0)  

34-3-Signes paranéoplasiques : Oui(1)  Non(0) 

34-4-Ostéoporose:   Oui(1)  Non(0) 

 

 

 

 

35-Aspect 

35-1-Normal:      Oui(1)  Non(0) 

35-2-Sd de distension:     Oui(1)  Non(0) 

35-3-Sd de destruction parenchymateuse:  Oui(1)  Non(0) 

35-4-Autres: Oui(1)  Non(0)   Préciser: 

 

 

 

 

 

 

36-Type d’emphysème : 

36-1-Sommets: Oui(1)Non(0)      

36-2-Bases:       Oui(1)Non(0)    

36-3-Diffus:      Oui(1) Non(0) 

36-4-Lésions associée: Oui(1)Non(0)       Préciser: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Radiographie thoracique 

TDM thoracique 

thoracique 
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37-VEMS:             -VEMS ≥80 %    (1)   - 50 %≤ VEMS  ≤80 %   

(2) 

-30% ≤ VEMS ≤ 50 % (3)  - VEMS< 30%   (4)  

38-Test de réversibilité: Gain     Oui(1)  Non(0)   Préciser: 

39-VR  -Normal (1) -Augmenté(2) -Non fait(3)       

40-Gazométrie: -PaO2    mm Hg  -PaCo2   

mmHg 

   -PH      -HCo3      

mmHg 

41-Oxymétrie: -SaO2             % 

42-TM6 : Distance parcourue :         42-1-<150m :         Oui(1)  Non(0)  

                                                           42-2-150 à 249 m: :Oui(1)  Non(0) 

                                                           42-3-250 à 349m :  Oui(1)  Non(0) 

                                                           42-4->350m :          Oui(1)  Non(0) 

 

 

 

43-ECG 

43-1-Normal:  Oui(1)  Non(0)  

43-2-Signes d’HAD  Oui(1)  Non(0)  

43-3-Signes d’HVD Oui(1)  Non(0)  

43-4-Trouble du rythme  Oui(1)  Non(0)  

 

 

44-Echo-cœur 

 44-1-Normale:  Oui(1)  Non(0)  

 44-2-HAD:   Oui(1)  Non(0)  

 44-3-HVD:   Oui(1)  Non(0)  

           44-4-HVG:   Oui(1)  Non(0)  

45-PAP 

45-1-Normale:  Oui(1)  Non(0)  

45-2-Augmentée:   Oui(1)  Non(0)  

         Préciser:  

Exploration fonctionnelle respiratoire 

Exploration cardio-vasculaire 
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46-NFS : 

46-1-GB:                                              46-2-Hb:            

46-3-Plaquettes:                             46-4-Hématocrite:           

46-5Eosinophilie <300cellOui(1)Non(0)    46-

6Eosinophilie>=300cellOui(1)Non(0) 

47-Bilan métabolique : 

47-1Glycémie à jeun:                                   47-2Cholestérol 

47-3Triglycérides                                         47-4Calcémie : 

47-5Albuminémie : 

48-Bilan inflammatoire : 

48-1CRP :                                                       48-2VS : 

48-3Fibrinogène : 

49-Bilan hépatique : 

49-1-TGO:             49-2-TGP :  

49-3-LDH:              49-4-TP : 

50-Bilan rénal : 

50-1-Urée:                                         50-2- Créatinine:   

50-3-Natrémie :                                            50-4-Kaliémie :   

 

51-Autres :                                                       Préciser : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bilan biologique 
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Il s’agit d’un malade BPCO admis pour : 

52- Une Exacerbation :    Oui(1)  Non(0) 

 Si Oui,  causée par : 

52-1-Une origine infectieuse: -virale(1) -bactérienne(2)-Viro-bactérienne(3)   

52-2-Insuffisance et arret du traitement de fond:  Oui(1)  Non(0) 

52-3-Une  prise médicamenteuse:    Oui(1)  Non(0) 

52-4-DDB associée:                                  Oui(1)  Non(0) 

52-5-RGO associé:                Oui(1)  Non(0) 

52-6-Cause inconnue de l’exacerbation:   Oui(1)  Non(0) 

52-7-Autre motif: 

53-Pneumopathie aigue communautaire :                           Oui(1)  Non(0) 

53-1-Lésions associées : Oui(1)  Non(0)             Préciser : 

54-Anthracose bronchique :                                                Oui(1)  Non(0) 

55-Cancer bronchique :                                               Oui(1)  Non(0) 

Si Oui :55-1Adénocarcinome:                                     Oui(1)  Non(0) 

            55-2Carcinome épidermoide:                          Oui(1)  Non(0) 

            55-3Carcinome à petites cellules                     Oui(1)  Non(0) 

            55-4Carcinome à grandes cellules                   Oui(1)  Non(0) 

            55-5Autre : Oui(1)  Non(0)               Préciser : 

 

56-Overlap syndrome :                                                Oui(1)  Non(0)                

57-PNO :                                                                      Oui(1)  Non(0)                

57-1-Lésions associées : Oui(1)  Non(0)    Préciser :            

58-ACO :                                                                      Oui(1)  Non(0)                

59-Autres causes : 

59-1-Accidents thrombo-emboliques :                        Oui(1)  Non(0)                

Causes d’hospitalisation : 
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59-2-Pleurésies :   Oui(1)  Non(0)          Préciser :               

59-3-KHP :                                                                   Oui(1)  Non(0)           

59-4-Aspergillomes :                                                    Oui(1)  Non(0)           

59-5-Poumon cardiaque :                                              Oui(1)  Non(0)           

 

 

 

60-Evolution : 

60-1-IRC :                         Oui(1)  Non(0) 

60-2-Décès:                                                 Oui(1)  Non(0) 

61-Classification : 

61-1-CAT:        

61-1-1-Score<10 :                        Oui(1)  Non(0) 

61-1-2-Score>=10 :                       Oui(1)  Non(0) 

61-2-Evaluation ABCD      

61-2-1-Groupe A:                                 Oui(1)  Non(0) 

61-2-2-Groupe B :                        Oui(1)  Non(0) 

61-2-3-Groupe C:      Oui(1)  Non(0) 

61-2-3-Groupe D:                        Oui(1)  Non(0) 

62-Durée d’hospitalisation: (en jours) : 

         62-1- <10:             Oui(1)  Non(0) 

         62-2-10 à 20:            Oui(1)  Non(0) 

         62-3-20 à 40:   Oui(1)  Non(0) 

         62-4-40 à 60:                      Oui(1)  Non(0) 

         62-5->60:                           Oui(1)  Non(0) 

63-Stratégie thérapeutique : 

63-1-TRT pharmacologique adapté:     Oui(1)  Non(0) 

63-2-Vaccination antigrippale:      Oui(1)  Non(0) 

63-3-Vaccination anti pneumococcique:Oui(1)  Non(0) 

Evolution et classification et PEC 



Annexes 

Thèse DESM                                                                                                                                                                           255 
 

63-4-Sevrage  tabagique :                         Oui(1)  Non(0) 

63-5-OLD :                                                Oui(1)  Non(0) 

63-6-VNI :                                                 Oui(1)  Non(0) 

63-7-CPAP :                                              Oui(1)  Non(0) 

63-8-Réhabilitation respiratoire :              Oui(1)  Non(0) 

63-9-Chirurgie interventionnelle :             Oui(1)  Non(0) 

 
NB : Nous insistons sur la confidentialité des données et des  

         résultats. 
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Annexe 2 : Test de dépendance à la nicotine de Fagerström (8)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Score de 0 à 2 : le sujet n’est pas dépendant à la nicotine. Il peut arrêter de fumer sans 

avoir recours à des substituts nicotiniques. Si toutefois le sujet redoute cet arrêt, les 

professionnels de santé peuvent lui apporter des conseils utiles. 

Score de 3 à 4 : le sujet est faiblement dépendant. 

Score de 5 à 6 : le sujet est moyennement dépendant 

 

L’utilisation des traitements pharmacologiques de substitution nicotinique va augmenter ses 

chances de réussite. Le conseil du médecin ou du pharmacien sera utile pour l’aider à 

choisir la galénique le plus adapté à son cas. 

Score de 7 à 10 : le sujet est fortement ou très fortement dépendant à la nicotine. L’utilisation 

de traitements pharmacologiques est recommandée (traitement nicotinique, 

varenicline=Champix®, bupropion=Zyban®). Ce traitement doit être utilisé à dose suffisante 

et adaptée. En cas de difficulté, orienter le patient vers une consultation spécialisée 
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ANNEXE 3 : Législation Algérienne en matière de lutte antitabac 

                     Textes réglementaires 

 
 
SECTEUR DE LA SANTE 

 

1. Loi 85-05 du 17 février 1985 relative à la promotion et à la protection de la santé : titre 

I chapitre IV pages 126 art 63-64-65-66. 

 

2. Décret présidentiel N° 06-120 du 12 mars 2006 portant ratification  de la   

Convention-Cadre de l’OMS pour la lutte antitabac, adoptée à Genève le  21 mai 2003 

(JO N° 17 du 19 mars 2006, P 3-16). 

 

3. Décret exécutif N° 01-285 du 24 septembre 2001 fixant les lieux publics   

où l’usage du tabac est interdit et les modalités d’application de ce décret (JO N° 55 du 

26 septembre 2001, P15-16). 

 

4. Décret exécutif N° 02- 247 du 23 juillet 2002 fixant les modalités de fonctionnement du 

compte d’affectation spéciale N° 302-096 intitulé «Fonds pour les urgences et les 

activités de soins médicaux » (JO N° 51 du 24 juillet 2002, P. 07) 

 

5. Arrêté N° 24 MSP/MIN du 15 juillet 1999 portant création du comité médial national 

de lutte antitabac. 

 

6. Arrête N° 803 MSPRH/MIN du 13 février 2007, portant création, organisation et 

fonctionnement du Comité Médical de Lutte Antitabac.  

 

7.  Circulaire ministérielle N° 020 MSPRH/MIN du 23 mai 2007 relative à la mise en 

application du décret exécutif N° 01-285 du 24 septembre 2001 fixant les lieux publics 

où l’usage du tabac est interdit et les modalités d’application de cette interdiction. 

 

8. Instruction N° 001 MSP/MIN du 10 mars 2002 portant sur la mise en œuvre du décret 

exécutif N° 01-285 du 24 septembre 2001 fixant les lieux publics où l’usage du tabac 

est interdit et les modalités d’application de ce décret. 

 

 

9.  Instruction interministérielle N°02 du 28 août 2002 relative aux campagnes de 

communication sociale et d’éducation sanitaire en milieu scolaire. 

 

10. Instruction interministérielle N° 02 du 19 septembre 2002 relative à la lutte contre le 

tabagisme en milieu scolaire. 
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11. Instruction N° 1035 DP/MSPRH du 02 juin 2007 relative  à la mise en application du 

décret exécutif N° 01-285 du 24 septembre 2001, fixant les lieux publics ou l’usage du 

tabac est interdit et modalités d’application de cette interdiction et conformément à la 

circulaire ministérielle du 020 du 23 mai 2007. 

 

12. Décision ministérielle N° 2389 du 08 décembre 2007, fixant la liste nominative du 

Comité National de Lutte contre le Tabac.  

 

13 .Décision ministérielle n° 95 du 19 mai 2013. Fixant le comité des experts chargé de la 

lutte antitabac  

 

14 ;Décision ministérielle n° 95 du 14 juillet 2014. Fixant le comité national de prévention 

et de sensibilisation sur le tabagisme 

 

 

SECTEUR DE LA JEUNESSE ET DES SPORTS 

 

 

1.  Arrêté du 15 septembre  2002 fixant les modalités spécifiques d’application du secteur 

de la  jeunesse et des sports des dispositions du décret exécutif N° 01-285 du 24 

septembre  2001 fiant les lieux publics où l’usage du tabac est interdit  et les modalités 

d’application de cette interdiction  (JO N°01 du  5 janvier 2003, P 21-22). 

 

  

SECTEUR DE LA COMMUNICATION ET DE LA CULTURE 

 

Arrêté du 6 avril 2003 mettant des emplacements à la disposition des fumeurs dans certains 

lieux du secteur de la communication et de la culture où l’usage du tabac est interdit (JO 

N°35 du 25 mai 2003, P 14). 

 

 

SECTEUR DES FINANCES 

 

1.  Décret exécutif N° 01-396 du 9 décembre 2001 portant réglementation des activités de 

fabrication et de distribution de tabacs (JO N°75 du 9 décembre 2001, P 15). 

 

2.  Décret exécutif N° 01-397 du 9 décembre 2001 fixant les conditions d’importation des 

tabacs manufacturés par les personnes morales justifiant d’un agrément en qualité  de 

fabricant de tabacs (JO N° 75 du 9 décembre 2001, P 9). 
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ANNEXE 4 : Journal officiel (lutte contre le tabagisme) 
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Résumé: 

La BPCO est une maladie fréquente, qu’il est possible de prévenir et guérir. Elle constitue une préoccupation 

de santé à l’échelle mondiale. 

La BPCO n’est pas un nom familier pour la plupart des algériens, ceux qui la connaissent de nom 

l’assimilent le plus souvent à une simple conséquence du tabac, qui est le principal, mais pas l’unique facteur de 

risque de la maladie. 

Notre étude portant sur 349 cas de BPCO admis dans le service de pneumologie du CHU de Sétif, essaie de 

mettre le point sur les différentes modalités de la prise en charge de ces patients d’abord en ambulatoire, objectivant 

un énorme retard diagnostique puisque moins du tiers (28.6%) d’entre eux a été diagnostiqué, a vec des écarts 

importants dans leur prise en charge thérapeutique, puisque les critères qui guident les recommandations 

thérapeutiques de la BPCO ne sont pas correctement établis et suivis par les médecins référents en ambulatoire.  

Ces patients sont hospitalisés dans notre service à des stades tardifs et compliqués, conduisant à des durées 

d’hospitalisation souvent prolongées, avec un retentissement professionnel et social, et un cout élevé pour notre 

système de santé. 

Modifier l’histoire naturelle de la BPCO nécessite avant tout le diagnostic de la maladie, ainsi sa détection 

précoce apparait un élément crucial, il devient alors possible de fixer les objectifs et les critères d’évaluation de la 

prise en charge et de choisir les traitements les plus adaptés à chaque individu selon ses caractéristiques.   

La détection et la prise en charge précoce de la BPCO, constituent aujourd’hui plus que jamais, le pilier de 

toute approche préventive, afin de faire face à ce fléau méconnu responsable d’une épidémie silenc ieuse. 

 

 

Summary: 

COPD is a commondiseasethatcanbeprevented and cured. It is a healthconcernworldwide. 

COPD is not a householdname for mostAlgerians, thosewho know the nameequateusually a simple consequence 

of tobacco, whichis the main but not the onlydiseaseriskfactor . 

Our study of 349 cases of COPD admitted to the pulmonologydepartment of the UniversityHospital of Setif, 

try to put the item on the differentmodalities of the management of these first outpatients, objectifying a hugedelay 

in diagnosisbecause of lessthird (28.6%) of themwerediagnosedwith major differences in theirtherapeutic 

management as the criteriathat guide the treatment guidelines for COPD are not properlyestablished and followed 

by the referringphysicians in ambulatory.  

These patients are hospitalized in our service atlate stages and complicated, oftenleading to 

prolongedhospitalstays, with a professional and social impact, and a highcost to ourhealth system.  

Alter the naturalhistory of COPD requiresabove all the diagnosis of d isease and earlydetectionappears 

crucial, itbecomes possible to set the objectives and evaluationcriteria for the management and 

choosetreatmentsmostsuitable for eachindividualdepending on itscharacteristics.  

The detection and early treatment of COPD, are now more than ever, the backbone of any preventive 

approach to deal with this scourge misunderstood responsible for a silent epidemic.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 ملخص:

المزمن هو مرض شائع يمكن اللوقاية منه وعلاجه، إنه مصدر قلق مرض الانسداد الرئوي 
 انحاء العالم.صحي في جميع 

مرض الاسنداد الرئوي المزمن ليس إسما مألوفا بالنسبة لمعظم الجزائريين، منهم من يفهمه 
 نتيجة بسيطة للتبغ، الذي هو العامل الرئيسي ولكن ليس العامل الوحيد لخطر الإصابة بالمرض.

قبولها  حالة من مرض الانسداد الرئوي المزمن، التي تم 349في دراستنا التي أجريت على 
في قسم أمراض الرئة في مستشفى سطيف الجامعي، نحاول فهم الطرق المتبعة لتشخيص هؤلاء 
المرضى من طرف الطباء الغير استشفائيين، مما أدى إلى اكتشاف تأخير كبير في التشخيص إذ 

فقط تم تشخيصهم، مع اختلافات كبيرة في الطرق العلاجية المتبعة  %28.6أقل من الثلث منهم 
 ن المباد  التوجيهية لعلا  مرضى الانسداد الرئوي المزمن لا يتم احترامها من قبل هؤلاء الأطباء.لأ

يتم إدخال هؤلاء المرضى إلى مصلحتنا في مراحل متأخرة ومعقدة، وغالبا ما يؤدي ذلك إلى 
 لفترات طويلة، مع تأثير مهني واجتماعي، وتكلفة عالية لنظامنا الصحي. المستشفىالإقامة في 

تحسين مستقبل مرضى الانسداد الرئوي المزمن يتطلب قبل كل شيء تشخيص المرض، 
إذ يصبح من الممكن وضع الأهداف والمعايير العلاجية الأنسب  فالاكتشاف المبكر له يبدو حاسما،
 لكل فرد اعتمادا على خصائصه.

الانسداد الرئوي المزمن وعلاجه المبكر، الآن أكثر من أي وقت مضى،  مرضد الكشف عن عي
     العمود الفقري لأي نهج وقائي.

 



Résumé: 

 

La BPCO est une maladie fréquente, qu’il est possible de prévenir et guérir. Elle constitue une 

préoccupation de santé à l’échelle mondiale.  

La BPCO n’est pas un nom familier pour la plupart des algériens, ceux qui la connaissent de nom 

l’assimilent le plus souvent à une simple conséquence du tabac, qui est le principal, mais pas l’unique facteur 

de risque de la maladie. 

Notre étude portant sur 349 cas de BPCO admis dans le service de pneumologie du CHU de Sétif, 

essaie de mettre le point sur les différentes modalités de la prise en charge de ces patients d’abord en 

ambulatoire, objectivant un énorme retard diagnostique puisque moins du tiers (28.6%) d’entre eux a été 

diagnostiqué, avec des écarts importants dans leur prise en charge thérapeutique, puisque les critères qui 

guident les recommandations thérapeutiques de la BPCO ne sont pas correctement établis et suivis par les 

médecins référents en ambulatoire.  

Ces patients sont hospitalisés dans notre service à des stades tardifs et compliqués, conduisant à des 

durées d’hospitalisation souvent prolongées, avec un retentissement professionnel et social, et un cout élevé 

pour notre système de santé. 

Modifier l’histoire naturelle de la BPCO nécessite avant tout le diagnostic de la maladie, ain si sa 

détection précoce apparait un élément crucial, il devient alors possible de fixer les objectifs et les critères 

d’évaluation de la prise en charge et de choisir les traitements les plus adaptés à chaque individu selon ses 

caractéristiques.   

La détection et la prise en charge précoce de la BPCO, constituent aujourd’hui plus que jamais, le 

pilier de toute approche préventive, afin de faire face à ce fléau méconnu responsable d’une épidémie 

silencieuse. 

 

 

Summary: 

 

COPD is a commondiseasethatcanbeprevented and cured. It is a healthconcernworldwide. 

COPD is not a householdname for mostAlgerians, thosewho know the nameequateusually a simple 

consequence of tobacco, whichis the main but not the onlydiseaseriskfactor .  

Our study of 349 cases of COPD admitted to the pulmonologydepartment of the UniversityHospital 

of Setif, try to put the item on the differentmodalities of the management of these first outpatients, 

objectifying a hugedelay in diagnosisbecause of lessthird (28.6%) of themwerediagnosedwith major 

differences in theirtherapeutic management as the criteriathat guide the treatment guidelines for COPD are 

not properlyestablished and followed by the referringphysicians in ambulatory.  

These patients are hospitalized in our service atlate stages and complicated, oftenleading to 

prolongedhospitalstays, with a professional and social impact, and a highcost to ourhealth system.  

Alter the naturalhistory of COPD requiresabove all the diagnosis of disease and earlydetectionappears 

crucial, itbecomes possible to set the objectives and evaluationcriteria for the management and 

choosetreatmentsmostsuitable for eachindividualdepending on itscharacteristics.  

The detection and early treatment of COPD, are now more than ever, the  backbone of any preventive 

approach to deal with this scourge misunderstood responsible for a silent epidemic.  
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