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STRATÉGIE MONDIALE POUR LE DIAGNOSTIC, 
LE TRAITEMENT ET LA PRÉVENTION DE LA BPCO

INTRODUCTION
La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est un problème majeur de santé publique et 
est une cause importante de morbidité chronique et de mortalité dans le monde entier. La BPCO est 
actuellement la quatrième grande cause de décès dans le monde,1 mais elle devrait prendre la troi-
sième place en 2020. Plus de trois millions de personnes sont mortes de BPCO en 2012, soit 6% de 
l’ensemble des décès mondiaux. Globalement, la charge représentée par la BPCO devrait augmenter 
au cours des prochaines décennies en raison de la poursuite de l’exposition aux facteurs de risque de 
BPCO et du vieillissement de la population.2

Ce Guide de poche a été élaboré à partir de Stratégie Mondiale pour le Diagnostic, le Traitement et la 
Prévention de la BPCO (rapport de 2017), dont le but est d’aider les médecins en leur fournissant une 
revue non biaisée des données actuelles sur l’évaluation, le diagnostic et le traitement des patients 
atteints de BPCO. Ce document source, disponible à l’adresse www.goldcopd.org, comporte des dis-
cussions sur la BPCO et sa prise en charge, les niveaux de preuve et des citations spécifiques tirées de 
la littérature scientifique. Les tableaux et figures de ce Guide de poche suivent la numérotation du 
Rapport sur la Stratégie Mondiale de 2017 pour des raisons de cohérence des références.

DÉFINITION ET GÉNÉRALITÉS

POINTS CRITIQUES :

•	La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie fréquente 
qu’il est possible de prévenir et de guérir, caractérisée par la persistance de 
symptômes respiratoires et une gêne à l’écoulement de l’air résultant d’anomalies des 
voies aériennes et/ou des alvéoles, généralement secondaires à une exposition 
significative à des particules ou des gaz nocifs.

•	Les symptômes respiratoires les plus fréquents sont la dyspnée, la toux et/ou 
l’expectoration. Ces symptômes peuvent être minorés par les patients.

•	Le principal facteur de risque de BPCO est la fumée du tabac, mais il existe d’autres 
facteurs liés à l’environnement, comme l’exposition aux biocombustibles ou la 
pollution de l’air. Outre ces expositions, certains facteurs liés à l’hôte prédisposent les 
sujets à la BPCO. Il peut s’agir d’anomalies génétiques, de troubles du développement 
pulmonaire et du vieillissement accéléré.

•	La BPCO peut être ponctuée d’épisodes d’aggravation aiguë des symptômes 
respiratoires, appelés exacerbations.

•	Chez la plupart des patients, la BPCO est associée  des pathologies chroniques 
concomitantes significatives, qui en augmentent la morbidité et la mortalité.
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QU’EST-CE QUE LA BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE 
OBSTRUCTIVE (BPCO) ?
La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie fréquente, qui peut être pré-
venue et guérie, caractérisée par la persistance de symptômes respiratoires et une gêne à l’écoule-
ment de l’air secondaires à des anomalies des voies aériennes et/ou des alvéoles résultant d’une ex-
position 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 ex., une bronchiolite obstructive) et de destruction du parenchyme (emphysème), dont la part 
relative varie d’un sujet à l’autre (Figure 1.1).

Figure 1.1. Étiologie, physiopathologie et anatomo-pathologie de la BPCO aboutissant à une gêne à l’écoulement de 
l’air et à des manifestations cliniques
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QUELLE EST LA CAUSE DE LA BPCO ?
Dans le monde, le facteur de risque de BPCO le plus fréquemment rencontré est la fumée du tabac. 
Les autres types de consommation de tabac (par ex., pipe, cigare, narguilé) et de marijuana sont éga-
lement des facteurs de risque de BPCO. La pollution extérieure, professionnelle et domestique de l’air 
— cette dernière résultant de la combustion de biocombustibles — sont d’autres facteurs de risque de 
BPCO importants.
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Une BPCO peut également apparaître chez les non-fumeurs. La BPCO est le résultat des interrelations 
complexes de l’exposition cumulée à long terme à des gaz ou des particules nocifs, associée à un cer-
tain nombre de facteurs liés à l’hôte, par exemple des facteurs génétiques, une hyperréactivité 
bronchique ou un développement perturbée de la croissance pulmonaire pendant l’enfance.3-5

Il est courant que la prévalence de la BPCO soit directement liée à la prévalence du tabagisme, bien 
que dans de nombreux pays, la pollution aérienne extérieure, professionnelle et domestique (résul-
tant de la combustion de bois et d’autres biocombustibles) soit des facteurs de risque majeurs de 
BPCO.6,7

Le risque de développement d’une BPCO est associé aux facteurs suivants :

•	 Fumée du tabac - cigarette, pipe, cigare, narguilé et autres types de tabagisme répandus dans de 
nombreux pays, ainsi que le tabagisme passif. 

•	 Pollution aérienne domestique – due aux biocombustibles utilisés pour la cuisine et le chauffage 
d’habitations mal ventilées; facteur de risque qui affecte tout particulièrement les femmes dans 
les pays en voie de développement.

•	 Expositions professionnelles – les poussières organiques et inorganiques, les agents chimiques 
et les fumées sont des facteurs de risque de BPCO sous-évalués.6,8

•	 Pollution de l’air extérieur – elle contribue également à la charge pulmonaire totale de particules 
inhalées, elle semble avoir un impact relativement mineur dans l’apparition de la BPCO.

•	 Facteurs génétiques – comme le déficit héréditaire sévère en alpha-1-antitrypsine (AATD).9

•	 Âge et sexe – le vieillissement et le sexe féminin augmentent le risque de BPCO.

•	 Croissance et développement pulmonaire – tout facteur affectant la croissance des poumons 
pendant la grossesse et l’enfance (petit poids de naissance, infections respiratoires, etc.) a la ca-
pacité d’augmenter le risque d’un sujet de faire une BPCO.

•	 Situation socio-économique – Il semble indiscutable que le risque de développer une BPCO est 
inversement proportionnel au statut socio-économique.10 On ignore cependant si cela reflète une 
exposition à des polluants de l’air domestiques ou extérieurs, à la promiscuité, à la malnutrition, 
aux infections ou à d’autres facteurs liés à la situation socio-économique.

•	 Asthme et hyperréactivité des voies aériennes – l’asthme peut être un facteur de risque de gêne 
à l’écoulement de l’air et de BPCO.

•	 Bronchite chronique – elle peut augmenter la fréquence des exacerbations totales et sévères.

•	 Infections – des antécédents d’infections respiratoires sévères dans l’enfance ont été associés à 
des troubles de la fonction pulmonaire et à une augmentation des symptômes respiratoires à 
l’âge adulte.11
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DIAGNOSTIC ET ÉVALUATION DE LA BPCO

POINTS CRITIQUES :

•	Une BPCO doit être envisagée chez tout patient présentant une dyspnée, une toux 
ou une expectoration chronique et/ou des antécédents d’exposition à des facteurs de 
risque de la maladie.

•	La spirométrie est indispensable au diagnostic ; la présence d’un rapport VEMS/CV 
< 0,70 après bronchodilatation confirme la gêne permanente à l’écoulement de l’air.

•	L’évaluation de la BPCO a pour but de déterminer la sévérité de la maladie : gêne à 
l’écoulement de l’air, retentissement de la maladie sur l’état de santé du patient et 
risque d’événements ultérieurs (exacerbations, hospitalisations ou décès), afin de 
guider le traitement.

•	Des pathologies chroniques surviennent souvent concomitamment chez les patients 
atteints de BPCO : affections cardio-vasculaires, dysfonction des muscles squelettiques, 
syndrome métabolique, ostéoporose, dépression, anxiété et cancer du poumon. Ces 
comorbidités doivent être activement recherchées et traitées comme il convient car elles 
peuvent influer indépendamment sur la mortalité et les hospitalisations.

DIAGNOSTIC
Une BPCO doit être envisagée chez tout patient présentant une dyspnée, une toux ou une expectoration 
chronique et/ou des antécédents d’exposition à des facteurs de risque de la maladie. Il est indispensable 
d’obtenir l’histoire médicale exhaustive de tout nouveau patient dont la BPCO est connue ou présumée. 
Un examen spirométrique est nécessaire pour faire le diagnostic dans ce contexte clinique12; la présence 
d’un rapport VEMS/CV < 0,70 après bronchodilatation confirme la gêne permanente à l’écoulement de 
l’air et donc une BPCO chez les patients présentant des symptômes correspondants et des antécédents 
d’exposition significative à des stimuli nocifs. La spirométrie constitue la mesure la plus reproductible et 
la plus objective de la gêne à l’écoulement de l’air. C’est un examen non invasif et facile à mettre en 
œuvre. Malgré sa bonne sensibilité, la seule mesure du débit expiratoire de pointe ne peut pas être uti-
lisée avec fiabilité comme seul examen diagnostique en raison de sa faible spécificité.13

Table 2.1. Principaux indicateurs permettant d’évoquer le diagnostic de BPCO
Évoquer une BPCO et réaliser une spirométrie si l’un de ces indicateurs est présent chez un sujet de plus de 40 ans. 
Ces indicateurs ne sont pas des éléments diagnostiques en soi, mais la présence de plusieurs indicateurs impor-
tants augmente la probabilité du diagnostic de BPCO. La spirométrie est indispensable pour faire le diagnostic de 
BPCO.

Dyspnée qui est : Progressive dans le temps. 
Caractéristiquement aggravée par l’effort. 
Persistante.

Toux chronique : Peut être intermittente et non productive. 
Sifflement expiratoire récurrent.

Expectoration chronique : N’importe quel type d’expectoration chronique peut traduire une BPCO.

Infections récurrentes des voies aériennes inférieures

Antécédents de facteurs de 
risque :

Facteurs liés à l’hôte (facteurs génétiques, anomalies congénitales ou du 
développement, etc.).
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Tabagisme (y compris les préparations locales populaires).
Fumée de cuisine ou des combustibles de chauffage.
Poussières, vapeurs, fumées, gaz et autres agents chimiques d’origine 
professionnelle.

Antécédents familiaux de BPCO 
et/ou facteurs présents dans 
l’enfance :

Par exemple, petit poids de naissance, infections respiratoires dans 
l’enfance, etc. 

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
Le principal diagnostic différentiel est l’asthme. Chez certains patients atteints d’asthme chronique, il 
n’est pas possible de distinguer nettement celui-ci d’une BPCO au moyen des techniques actuelles 
d’imagerie et d’investigation physiologique. Chez ces patients, la prise en charge actuelle est la même 
que pour l’asthme. Les autres diagnostics potentiels sont généralement plus faciles à distinguer de la 
BPCO (Tableau 2.7).

Tableau 2.7. Diagnostic différentiel de la BPCO
Diagnostic Caractéristiques évocatrices

BPCO Survenue vers le milieu de la vie.
Symptômes lentement progressifs.
Antécédents de tabagisme ou d’exposition à d’autres types de fumées. types of smoke.

Asthme Survenue au début de la vie (souvent dans l’enfance).
Les symptômes varient beaucoup d’un jour à l’autre.
Symptômes aggravés la nuit/en début de matinée. 
Présence également d’une allergie, d’une rhinite et/ou d’un eczéma. 
Antécédents familiaux d’asthme.
Coexistence d’une obésité.

Insuffisance 
cardiaque 
congestive

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

Bronchectasie Volumes importants de crachats purulents.
Fréquemment associée à une infection bactérienne.
Les radiographies pulmonaires/la TDM montrent une dilatation des bronches, un 
épaississement des parois bronchiques.

Tuberculose Survenue à tout âge.
Infiltrat pulmonaire sur les radiographies pulmonaires.
Confirmation microbiologique.
Prévalence locale élevée de la tuberculose.

Bronchiolite 
oblitérante

Survenue plus jeune chez les non-fumeurs.
Antécédents éventuels de polyarthrite rhumatoïde ou d’exposition aiguë à la fumée.
Observée  après greffe du poumon ou de moelle osseuse. 
La TDM en expiration montre des zones hypodenses.

Panbronchiolite 
diffuse

Principalement observée chez les patients d’origine asiatique.
La plupart des patients sont de sexe masculin et non-fumeurs.
Presque tous sont atteints de sinusite chronique.
Les radiographies du thorax et la TDM-HR montrent de petites opacités nodulaires 
centrilobulaires et une hyperinflation.

Ces éléments tendent à être caractéristiques des maladies respectives, mais pas forcément. Par exemple, un 
sujet qui n’a jamais fumé peut développer une BPCO (surtout dans les pays en voie de développement où 
d’autres facteurs de risque peuvent être plus importants que le tabagisme) ; un asthme peut apparaître à 
l’âge adulte, voire chez des sujets âgés.
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Dépistage du déficit en alpha-1-antitrypsine (AATD). L’Organisation Mondiale de la Santé recom-
mande 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.14 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.

ÉVALUATION
L’évaluation 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’événements ultérieurs (exacerbations, hos-
pitalisations, 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 :

•	 Présence et gravité des anomalies spirométriques

•	 Nature et importance actuelles des symptômes du patient

•	 Antécédents et risque ultérieur d’exacerbations 

•	 Existence de pathologies associées

Classification de la sévérité de la gêne à l’écoulement de l’air

La classification de la sévérité de la gêne à l’écoulement de l’air dans la BPCO est présentée dans le 
Tableau 2.4. Des valeurs seuils spécifiques de la spirométrie sont utilisées à des fins de simplicité. Une 
spirométrie doit être réalisée après l’administration d’une dose appropriée d’au moins un bronchodi-
latateur à courte durée d’action afin de réduire la variabilité.

Tableau 2.4. Classification de la sévérité de la gêne à l’écoulement de l’air dans la BPCO (basée 
sur  le VEMS après bronchodilatation) chez des patients ayant un rapport VEMS/CV < 0,70 :
GOLD 1:	 Légère VEMS  ≥ 80% de la valeur théorique

GOLD 2:	 Modérée 50% ≤ VEMS < 80% de la valeur théorique

GOLD 3:	 Sévère 30% ≤ VEMS < 50% de la valeur théorique

GOLD 4:	 Très sévère VEMS < 30% de la valeur théorique

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.15,16 Pour cette raison, une évaluation formelle de la symptomatologie 
est également nécessaire.

Évaluation des symptômes

Dans le passé, la BPCO était vue comme une maladie essentiellement caractérisée par la dyspnée. Une 
mesure simple de la dyspnée, le questionnaire mMRC (Modified British Medical Research Council)17 
par exemple (Tableau 2.5), était jugée suffisante car le mMRC se corrèle bien avec d’autres mesures 
de l’état de santé et permet de prédire le risque de mortalité ultérieure.18,19
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Tableau 2.5. Échelle MRC modifiée de la dyspnéea

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

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

pente. q

mMRC Grade 2. �Je marche plus lentement que les gens du même âge sur terrain plat à cause 
de l’essoufflement ou je dois m’arrêter pour reprendre mon souffle quand je 
marche à mon rythme sur terrain plat. q

mMRC Grade 3. �Je m’arrête pour reprendre mon souffle après avoir marché 100 mètres ou après 
quelques minutes de marche sur terrain plat. q

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

q	

a Fletcher CM. BMJ 1960; 2: 1662.

Figure 2.3. Évaluation CAT

 

À chacun des items ci-dessous, faites une marque (7) dans la case qui vous décrit le mieux actuellement. Ne donnez 
qu’une seule réponse à chaque ques�on.
 
Exemple : Je suis très heureux Je suis très triste 

Je ne tousse jamais Je tousse sans arrêt 

SCORE 

SCORE
TOTAL 

Je ne suis pas du tout encombré
(mucus bronchique)

 
 

Je ne ressens pas d’oppression
thoracique  

Je ne suis pas essoufflé quand je
monte une pente ou des escaliers 
Je ne suis pas limité dans 
mes ac�vités domes�ques 
Je ne crains pas de sor�r de chez
moi malgré mon état pulmonaire 

Je dors bien  

Je me sens plein d’énergie 

Je suis très encombré
(mucus bronchique) 

Je ressens une importante
oppression thoracique  

Je suis très essoufflé quand je monte
une pente ou une volée d’escaliers 
Je suis très limité dans mes ac�vités
domes�ques 
J’ai peur de sor�r de chez moi à
cause de mon état pulmonaire  
Je ne dors pas bien à cause de
mon état pulmonaire 

Je manque totalement d’énergie 

Référence : Jones et al. ERJ 2009; 34 (3); 648-54.

Il est cependant admis désormais que le retentissement de la BPCO sur les patients va au-delà de la 
simple dyspnée.20 Pour cette raison, il est recommandé de procéder à une évaluation exhaustive des 
symptômes au moyen de mesures développées et disponibles comme le CAT® (COPD Assessment 
Test)1 (Figure 2.3) ou le CCQ© (COPD Control Questionnaire).

1 Le COPD Assessment Test a été conçu par une équipe pluridisciplinaire de spécialistes internationaux de la BPCO soutenue 
par GSK. Le COPD Assessment Test et le logo CAT sont des marques déposées du groupe de laboratoires GlaxoSmithKline. 
© 2009 GlaxoSmithKline. Tous droits réservés.  Les activités de GSK concernant le COPD Assessment Test sont supervisées 
par un conseil de gouvernance composé d’experts indépendants, dont l’un préside le conseil.
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Évaluation combinée révisée de la BPCO

Une appréciation de l’impact de la BPCO sur un patient donné associe l’évaluation des symptômes à la 
classification spirométrique et/ou au risque d’exacerbations du patient. L’outil d’évaluation « ABCD » 
de la mise-à-jour GOLD 2017 a été une avancée majeure par rapport à la simple classification spiromé-
trique des versions précédentes de GOLD car il intégrait les évolutions rapportées par les patients et 
soulignait l’importance de la prévention des exacerbations dans la prise en charge de la BPCO. Il pré-
sentait cependant quelques limitations importantes. Tout d’abord, l’outil d’évaluation ABCD n’était pas 
plus efficace que la cotation spirométrique pour prédire la mortalité ou d’autres évolutions médicales 
importantes de la BPCO.21-23 De plus, les appréciations «Groupe D» étaient modifiées par deux para-
mètres : la fonction respiratoire et/ou les antécédents d’exacerbation, ce qui générait une confusion.16 
Pour résoudre ces problèmes et d’autres (tout en maintenant la cohérence et la simplicité pour le 
médecin praticien), une amélioration de l’outil d’évaluation ABCD a été proposée, qui sépare les cota-
tions spirométriques des groupes «  ABCD  ». Pour certaines recommandations thérapeutiques, les 
groupes ABCD résulteront exclusivement des symptômes des patients et de leurs antécédents d’exa-
cerbations. La spirométrie, associée aux symptômes des patients et aux antécédents d’exacerbations, 
reste indispensable au diagnostic, au pronostic et à la prise en considération d’autres approches thé-
rapeutiques importantes. Cette nouvelle approche de l’évaluation est illustrée dans la Figure 2.4.

Dans le protocole d’évaluation amélioré, les patients doivent subir une spirométrie pour déterminer 
la sévérité de la gêne à l’écoulement de l’air (cotation spirométrique). Ils doivent ensuite se soumettre 
à une évaluation de leur dyspnée au moyen du mMRC ou de leurs symptômes au moyen du CAT®. 
Enfin, leurs antécédents d’exacerbations (y compris les hospitalisations antérieures) doivent être en-
registrés.

Figure 2.4. Outil d’évaluation ABCD amélioré

Diagnos�c
confirmé par

la spirométrie

Évalua�on de
la limita�on de
l’écoulement

de l’air 

Évalua�on des
symptômes/risque

d’exacerba�ons

mMRC 0-1
CAT < 10

Antécédents
d’exacerba�ons

 

mMRC ≥ 2
CAT ≥ 10

Symptômes  

VEMS (% de la
valeur théorique)

 
 

GOLD 1 
GOLD 2 
GOLD 3 
GOLD 4 

≥ 80 
50-79 
30-49 
< 30 

Post-
bronchodilata�on
VEMS/CVF < 0,7

≥ 2 ou ≥ 1
entraînant
l’hospitali-

sa�on

 

0 ou 1
(n’entraînant
pas l’hospita-

lisa�on)

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

Cette classification peut faciliter la prise en considération de traitements personnalisés (prévention 
des exacerbations versus soulagement symptomatique, comme on peut le voir dans l’exemple précé-
dent) et contribuer également à guider l’escalade ou la désescalade des stratégies thérapeutiques 
chez un patient donné.
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DONNÉES À L’APPUI DE LA PRÉVENTION ET DU TRAITEMENT 
D’ENTRETIEN

POINTS CRITIQUES :

•	L’arrêt du tabac est essentiel. Le traitement médicamenteux et les substituts 
nicotiniques augmentent le taux d’abstinence tabagique à long terme.

•	L’efficacité et la sécurité d’emploi de la cigarette électronique comme aide à l’arrêt 
du tabac ne sont pas confirmées actuellement.

•	Le traitement pharmacologique permet d’atténuer les symptômes de BPCO, de 
réduire la fréquence et la sévérité des exacerbations et d’améliorer l’état de santé et 
la résistance à l’effort.

•	Chaque traitement pharmacologique doit être personnalisé et guidé par la sévérité 
des symptômes, le risque d’exacerbations, les effets indésirables, les comorbidités, 
l’accessibilité et le coût des médicaments et la réponse du patient, ses préférences et 
sa capacité à utiliser les différents dispositifs de délivrance des médicaments.

•	La technique d’utilisation de l’inhalateur doit être contrôlée régulièrement.

•	La vaccination antigrippale diminue la fréquence des infections des voies aériennes 
inférieures.

•	La vaccination antipneumococcique diminue les infections des voies aériennes 
inférieures.

•	La réhabilitation respiratoire améliore les symptômes, la qualité de vie et la 
participation physique et émotionnelle aux activités de la vie quotidienne.

•	Chez les patients présentant une hypoxémie chronique de repos sévère, 
l’oxygénothérapie de longue durée améliore la survie.

•	Chez les patients atteints de BPCO stable et présentant une désaturation modérée 
au repos ou à l’effort, une oxygénothérapie de longue durée ne doit pas être prescrite 
systématiquement. Les facteurs propres au patient doivent cependant être pris en 
compte dans l’évaluation de son besoin d’un supplément d’oxygène.

•	Chez les patients présentant une hypercapnie chronique sévère avec antécédents 
d’hospitalisation pour insuffisance respiratoire aiguë, la ventilation non-invasive au 
long cours peut diminuer la mortalité et prévenir de nouvelles hospitalisations.

•	Chez certains patients atteints d’emphysème avancé réfractaire à un traitement 
médical optimisé, les traitements interventionnels chirurgicaux ou bronchoscopiques 
peuvent être bénéfiques.

•	Les approches palliatives contrôlent efficacement les symptômes de BPCO avancée.
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L’ARRÊT DU TABAC
L’arrêt du tabac est le meilleur moyen d’influer sur l’histoire naturelle de la BPCO. Si on consacre des 
moyens efficaces et suffisamment de temps au sevrage tabagique,  il est possible d’atteindre des taux 
d’arrêt durable allant jusqu’à 25%.24

Un programme d’intervention en cinq étapes (Tableau 3.1)25-27 fournit un cadre stratégique utile pour 
guider les professionnels de santé désireux d’aider leurs patients à arrêter de fumer.25,27,28

Tableau 3.1. Stratégies résumées pour aider le patient à arrêter de fumer
•	 �ASK 

(INTERROGER) :
Identifier systématiquement tous les fumeurs à chaque visite.
Mettre en œuvre, au niveau du cabinet, un système garantissant qu’à CHAQUE visite de 
CHAQUE patient, le statut tabagique est demandé et documenté.

•	 ADVISE 
(CONSEILLER) :

Inciter fortement tous les fumeurs à arrêter de fumer.
De façon claire, étayée et personnalisée, inciter chaque fumeur à arrêter.

•	 �ASSESS 
(ÉVALUER) :

Déterminer le désir et la motivation du patient pour faire une tentative de sevrage. 
Demander à tous les fumeurs s’ils sont actuellement désireux de faire une tentative de 
sevrage (par ex., au cours des 30 prochains jours).

•	 �ASSIST 
(AIDER) :

Aider le patient à arrêter de fumer. 
Aider le patient avec un plan de sevrage; donner des conseils pratiques; assurer un 
soutien social intra-thérapeutique; aider le patient à obtenir un soutien social 
extra-thérapeutique ; recommander l’utilisation d’un traitement pharmacologique 
agréé, sauf dans les cas spéciaux; fournir des matériaux supplémentaires.

•	 �ARRANGE 
(ARRANGER) :

Programmer des contacts de suivi.
Programmer des contacts de suivi, physiquement ou par téléphone.

Conseils. Les conseils délivrés par les médecins et autres professionnels de santé augmentent signifi-
cativement les taux d’arrêt du tabac dans le cadre de stratégies auto-initiées.29 Même de courtes 
(3 minutes) périodes de conseil incitant un fumeur à arrêter améliorent les taux de sevrage du tabac.29 
Il existe une relation entre l’intensité de l’activité de conseil et le taux de succès.30

VACCINATIONS

Vaccin antigrippal

La vaccination antigrippale permet de diminuer les maladies graves (comme les infections des voies 
aériennes inférieures nécessitant une hospitalisation)31 et la mortalité chez les patients atteints de 
BPCO.32-35

Vaccin antipneumococcique

Les vaccinations antipneumococciques, PCV13 et PPSV23, sont recommandées chez tous les patients 
âgés de 65 ans au moins (Tableau 3.2). La vaccination PPSV23 est également recommandée chez les 
patients atteints de BPCO plus jeunes atteints de comorbidités significatives, l’insuffisance cardiaque 
ou respiratoire chronique par exemple.36 Il a été démontré que le vaccin PPSV23 diminue la fréquence 
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des pneumopathies communautaires chez les patients de moins de 65 ans atteints de BPCO et ayant 
un VEMS < 40% de la valeur théorique ou souffrant de comorbidités (surtout cardiaques).37

Tableau 3.2. Vaccination en cas de BPCO stable
•	 La vaccination antigrippale diminue les maladies graves et la mortalité chez les patients atteints de BPCO 

(Preuve de niveau B).

•	 Le vaccin par le polysaccharide pneumococcique 23-valent (PPSV23) s’est avéré capable de diminuer 
l’incidence de la pneumopathie communautaire chez les patients de moins de 65 ans atteints de BPCO et 
ayant un VEMS < 40% de la valeur théorique et chez ceux présentant des comorbidités (Preuve de 
niveau B).

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

TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE DE LA BPCO STABLE
Le traitement pharmacologique de la BPCO a pour but d’atténuer les symptômes, de réduire la fré-
quence et la gravité des exacerbations et d’améliorer la résistance à l’effort, ainsi que l’état de santé. 
À ce jour, aucun essai clinique n’apporte la preuve formelle qu’un traitement existant de la BPCO 
modifie la dégradation à long terme de la fonction respiratoire.38-42

Les différentes classes de médicaments fréquemment utilisés pour traiter la BPCO sont présentées 
dans le Tableau 3.3.

Bronchodilatateurs

Les bronchodilatateurs sont des médicaments qui augmentent le VEMS et/ou modifient d’autres pa-
ramètres spirométriques.
•	 Dans la BPCO, les agents bronchodilatateurs sont le plus souvent administrés régulièrement pour 

prévenir ou atténuer les symptômes.

•	 Leur toxicité est également proportionnelle à la dose (Tableau 3.3).

•	 La prise régulière de bronchodilatateurs à courte durée d’action est généralement déconseillée.

Bêta2-agonistes

•	 Les bêta2-agonistes ont pour principal effet de relâcher les fibres musculaires lisses des voies 
respiratoires en stimulant les récepteurs bêta2-adrénergiques, ce qui accroît la production d’AMP 
cyclique et génère un antagonisme fonctionnel de la bronchoconstriction.

•	 Il existe des bêta2-agonistes à courte (SABA) et à longue (LABA durée d’action.

•	 Le formotérol et le salmétérol sont des LABA à prendre deux fois par jour qui améliorent signifi-
cativement le VEMS et les volumes pulmonaires, la dyspnée, l’état de santé, la fréquence des 
exacerbations et le nombre d’hospitalisations, 43 mais ils n’ont aucun effet sur la mortalité ou la 
vitesse de dégradation de la fonction respiratoire.

•	 L’indacatérol est un LABA à prendre une fois par jour qui améliore la dyspnée,44,45 l’état de 
santé45 et la fréquence des exacerbations.45
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•	 L’oladatérol et le vilantérol sont d’autres LABA à prendre une fois par jour qui améliorent la fonc-
tion respiratoire et les symptômes.46,47

•	 Effets indésirables. La stimulation des récepteurs bêta2-adrénergiques peut induire une tachycar-
die sinusale de repos et peut favoriser des troubles du rythme cardiaque chez les patients prédis-
posés. L’accentuation du tremblement somatique est pénible chez certains patients âgés traités 
avec des doses élevées de bêta2-agonistes, quelle que soit leur voie d’administration.

Médicaments antimuscariniques

•	 Les médicaments antimuscariniques inhibent les effets bronchoconstricteurs de l’acétylcholine 
sur les récepteurs muscariniques M3 exprimés sur les fibres musculaires lisses des voies respira-
toires.48

•	 Les antimuscariniques à courte durée d’action (SAMA), à savoir l’ipratropium et l’oxitropium, et 
les antimuscariniques à longue durée d’action (LAMA) comme le tiotropium, l’aclidinium, le bro-
mure de glycopyrronium ou l’uméclidinium agissent différemment sur les récepteurs.48

•	 Une revue systématique d’ECR a montré que l’ipratropium seul apportait de petits bénéfices par 
rapport aux bêta2-agonistes à courte durée d’action en termes de fonction respiratoire, d’état de 
santé et de nécessité d’une corticothérapie orale.49

•	 Les essais cliniques ont mis en évidence un plus grand effet du tiotropium, un LAMA, sur la fré-
quence des exacerbations que du traitement par LABA.50,51

•	 Effets indésirables. Les agents anticholinergiques inhalés sont mal absorbés, ce qui limite les ef-
fets systémiques pénibles observés avec l’atropine.48,52 L’importante utilisation de cette classe de 
médicaments, à différentes doses et dans différents contextes cliniques, a révélé qu’ils sont très 
sûrs. Le principal effet indésirable est la sécheresse buccale.53,54

Méthylxanthines

•	 Les effets exacts des dérivés de la xanthine continuent à faire l’objet de controverses.

•	 La théophylline, qui est la méthylxanthine la plus utilisée, est métabolisée par des oxydases à 
fonction mixte du cytochrome P450. La clairance de ce médicament diminue avec l’âge.

•	 Un faible effet bronchodilatateur par rapport à un placebo a été observé dans la BPCO stable.55

•	 L’ajout de théophylline au salmétérol entraîne une plus grande amélioration du VEMS et de la 
dyspnée que le salmétérol seul.56,57

•	 Les données sont limitées et contradictoires concernant l’effet de la théophylline à faible dose sur 
la fréquence des exacerbations.58,59

•	 Effets indésirables. La toxicité est dose-dépendante, ce qui pose un problème particulier avec les 
dérivés de la xanthine car leur ratio thérapeutique est faible et les bénéfices n’apparaissent 
qu’avec l’administration de doses proches des doses toxiques.55,60

Traitement bronchodilatateur combiné

•	 L’association de bronchodilatateurs ayant des mécanismes et des durées d’action différents peut 
accroître l’amplitude de la bronchodilatation avec un moindre risque d’effets indésirables que 
l’augmentation de la dose d’un bronchodilatateur unique.61
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•	 Les associations de SABA et de SAMA sont supérieures à l’administration isolée de l’un ou l’autre 
de ces médicaments pour améliorer le VEMS et les symptômes.62

•	 L’administration de formétérol et de tiotropium au moyen d’inhalateurs séparés influe davantage 
sur le VEMS que l’un ou l’autre de ces composants administré seul.63

•	 Il existe de nombreuses associations de LABA et de LAMA présentées en inhalateur unique (Ta-
bleau 3.3).

•	 Il a également été démontré que l’administration deux fois par jour à plus faible dose d’une asso-
ciation de LABA et de LAMA améliore les symptômes et l’état de santé chez les patients atteints 
de BPCO.64 (Tableau 3.4).
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Tableau 3.3. Traitements d’entretien fréquemment utilisés dans la BPCO*
Médicament Inhalateur (µg) Solution pour 

nébuliseur (mg/ml) Oral Solution 
injectable (mg)

Durée d’action 
(heures)

Bêta2-agonistes
À action courte
Fénotérol 100-200 (MDI) 1 2,5 mg (cp), 0,05% (sirop) 4-6
Lévalbutérol 45-90 (MDI) 0,1, 0,21, 0,25, 0,42 6-8
Salbutamol (salbutérol) 90, 100, 200 (MDI & DPI)† 1, 2, 2,5, 5 mg/ml 2, 4, 5 mg (cp), 8 mg (cp 

LP) 0,024%/0,4 mg 
(sirop)

0,1, 0,5 mg 4-6, 12 (cp LP)

Terbutaline 500 (DPI) 2,5, 5 mg (cp) 0,2, 0,25, 1 mg 4-6
À action longue
Arformotérol 0,0075† 12
Formotérol 4,5-9 (DPI) 0,01^ 12
Indacatérol 75-300 (DPI) 24
Olodatérol 2,5, 5 (SMI) 24
Salmétérol 25-50 (MDI & DPI) 12
Anticholinergiques
À action courte
Bromure d’ipratropium 20, 40 (MDI) 0,2 6-8
Bromure d’oxitro 
d’oxitropium

100 (MDI) 7-9

À action longue
Bromure d’aclid 
clidinium brominium

400 (DPI), 400 (MDI) 12

Bromure de 
glycopyrronium

15,6 & 50 (DPI)† 1 mg (solution) 0.2 mg 12-24

Tiotropium 18 (DPI), 2,5 & 5 (SMI) 24
Uméclidinium 62,5 (DPI) 24
Association d’un bêta2-agoniste à action courte et d’un anticholinergique dans un même appareil
Fénoterol/ipratropium 50/20 (SMI) 1,25, 0,5 mg dans 4 mL 6-8
Salbutamol/ipratropium 100/20 (SMI), 75/15 (MDI) 0,5, 2,5 mg dans 3 mL 6-8
Association d’un bêta2-agoniste à action longue et d’un anticholinergique dans un même appareil
Formotérol/aclidinium 12/400 (DPI) 12
Formotérol/
glycopyrronium

9.6/14.4 (MDI) 12

Indacatérol/
glycopyrronium

27.5/15.6 & 110/50 (DPI)‡ 12-24

Vilantérol/
uméclidinium

25/62.5 (DPI) 24

Olodatérol/tiotropium 5/5 (SMI) 24
Méthylxanthines
Aminophylline 105 mg/ml (solution) 250, 500 mg Variable, 

jusqu’à 24
Théophylline (LP) 100-600 mg (cp) 250, 400, 500 mg Variable, 

jusqu’à 24
Association d’un bêta2-agoniste et d’un corticoïde dans un même appareil
Formotérol/
béclométhasone

6/100 (MDI & DPI )

Formotérol/budésonide 4,5/160 (MDI), 4,5/80 
(MDI), 9/320 (DPI), 9/160 
(DPI)

Formotérol/
mométasone

10/200, 10/400 (MDI)

Salmétérol/fluticasone 5/100, 50/250, 5/500 
(DPI), 21/45, 21/115, 
21/230 (MDI)

Vilantérol/fluticasone 
furoate

25/100 (DPI)

Inhibiteurs de la phosphodiestérase-4
Roflumilast 500 mcg (cp)

MDI = inhalateur doseur; DPI = inhalateur à poudre sèche; SMI = inhalateur nébuliseur
* �Toutes les formulations ne sont pas disponibles dans tous les pays; dans certains pays, d’autres formulations et d’autres dosages peuvent être 

disponibles. 
‡ la disponibilité de la dose varie d’un pays à l’autre.
^ La solution nébulisée de formotérol est basée sur le flacon doseur contenant 20 µg dans un volume de 2,0 mL.
† La dose varie d’un pays à l’autre.
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Tableau 3.4. Les bronchodilatateurs dans la BPCO stable
•	 Dans la BPCO, les bronchodilatateurs inhalés occupent une place majeure dans la gestion des symptômes 

et ils sont administrés régulièrement pour prévenir ou atténuer les symptômes (Preuve de niveau A).
•	 L’utilisation régulière et à la demande de SABA ou de SAMA améliore le VEMS et les symptômes  (Preuve 

de niveau A).
•	 Les associations de SABA et de SAMA sont supérieures à l’un ou l’autre de ces agents administré seul pour 

améliorer le VEMS et les symptômes (Preuve de niveau A).
•	 Les LABA et les LAMA améliorent significativement la fonction respiratoire, la dyspnée, l’état de santé et 

diminuent la fréquence des exacerbations (Preuve de niveau A).
•	 Les LAMA diminuent davantage les exacerbations que les LABA (Preuve de niveau A) et diminuent  

les hospitalisations (Preuve de niveau B).
•	 Le traitement associant un LABA et un LAMA augmente le VEMS et atténue les symptômes par  

rapport à une monothérapie (Preuve de niveau A).
•	 Le traitement associant un LABA et un LAMA diminue les exacerbations par rapport à une monothérapie 

(Preuve de niveau B) ou une association CSI/LABA (Preuve de niveau B).
•	 Le tiotropium améliore l’efficacité de la réhabilitation pulmonaire en augmentant la résistance à l’effort 

(Preuve de niveau B).
•	 La théophylline exerce un petit effet bronchodilatateur dans la BPCO stable (Preuve de niveau A), effet 

auquel s’associent de petits bénéfices symptomatiques (Preuve de niveau B).

Agents anti-inflammatoires

•	 À ce jour, les exacerbations (taux d’exacerbations, patients faisant au moins une exacerbation, 
temps jusqu’à la première exacerbation) représentent le principal critère cliniquement pertinent 
utilisé pour évaluer l’efficacité des médicaments à effets anti-inflammatoires (Tableau 3.5).

Corticoïdes inhalés (CSI)

•	 CSI associé à un traitement bronchodilatateur à durée d’action longue. Chez les patients atteints 
de BPCO modérée à très sévère et faisant des exacerbations, un CSI associé à un LABA est plus 
efficace que l’un ou l’autre de ces composants administré seul pour améliorer la fonction respira-
toire et l’état de santé et atténuer les exacerbations.65,66

•	 Effets indésirables. Il existe des preuves de haut niveau issues d’essais randomisés et contrôlés 
(ERC) qui montrent que l’utilisation d’un CSI est associée à un plus grande prévalence de la can-
didose buccale, de la raucité de la voix, des contusions cutanées et des pneumopathies.67

•	 Arrêt des CSI. Les études de l’arrêt des CSI donnent des résultats équivoques concernant les 
conséquences du sevrage sur la fonction respiratoire, les symptômes et les exacerbations.68-72 Il se 
peut que les différences entre les études soient en rapport avec des différences méthodolo-
giques, y compris de l’utilisation de médicaments bronchodilatateurs à durée d’action longue de 
fond, susceptibles de minimiser les effets de l’arrêt des CSI.
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Tableau 3.5. Traitement anti-inflammatoire dans la BPCO stable
Corticoïdes inhalés

•	 Un CSI associé à un LABA est plus efficace que ces composants seuls pour améliorer la fonction 
respiratoire et l’état de santé et pour diminuer les exacerbations chez les patients atteints d’une BPCO 
modérée à très sévère et faisant des exacerbations (Preuve de niveau A).

•	 L’administration régulière d’un CSI augmente le risque de pneumopathie, en particulier chez les patients 
atteints d’une forme sévère (Preuve de niveau A).

•	 La trithérapie inhalée associant un CSI, un LAMA et un LABA améliore la fonction respiratoire, les 
symptômes et l’état de santé (Preuve de niveau A) et diminue les exacerbations (Preuve de niveau  B) par 
rapport aux CSI, LABA ou LAMA en monothérapie.

Glucocorticoïdes oraux

•	 L’utilisation prolongée de glucocorticoïdes oraux a de nombreux effets indésirables (Preuve de niveau A) 
sans bénéfices évidents (Preuve de niveau C).

Inhibiteurs de la PDE4

•	 Chez les patients atteints de bronchite chronique, de BPCO sévère à très sévère et ayant des antécédents 
d’exacerbations :
•	 Un inhibiteur de la PDE4 améliore la fonction respiratoire et diminue les exacerbations modérées à 

sévère (Preuve de niveau A).
•	 Un inhibiteur de la PDE4 améliore la fonction respiratoire et diminue les exacerbations chez les patients 

recevant une association de LABA/CSI à doses fixes (Preuve de niveau B).

Antibiotiques

•	 Le traitement au long cours avec l’azithromycine ou l’érythromycine diminue les exacerbations sur une 
année (Preuve de niveau A).

•	 Le traitement avec l’azithromycine est associé à une fréquence accrue de la résistance bactérienne 
(Preuve de niveau A) et des troubles aux tests auditifs (Preuve de niveau B).

Mucolytiques/anti-oxydants

•	 L’utilisation régulière de NAC et de carbocystéine diminue le risque d’exacerbations chez certaines 
populations (Preuve de niveau B).

Autres agents anti-inflammatoires

•	 La simvastatine ne prévient pas les exacerbations chez les patients atteints de BPCO exposés à un risque 
accru d’exacerbations et en l’absence d’indication de traitement par les statines (Preuve de niveau A). Des 
études observationnelles suggèrent cependant que les statines pourraient influer favorablement sur 
certaines évolutions chez les patients atteints de BPCO qui en prennent pour des raisons cardio-vasculaires 
et métaboliques (Preuve de niveau C).

•	 Les modificateurs des leucotriènes n’ont fait l’objet d’aucune évaluation correcte dans la BPCO.

•	 Trithérapie inhalée
�� La progression du traitement inhalé vers l’association LABA plus LAMA plus CSI (trithérapie) 

peut se faire de différentes façons.73

�� Elle peut améliorer la fonction respiratoire et les évolutions rapportées par les patients.74-77

�� L’ajout d’un LAMA à une association LABA/CSI existante améliore la fonction respiratoire et 
les évolutions rapportées par les patients, le risque d’exacerbation en particulier.75,78-80

�� Aucun ERC n’a mis en évidence un bénéfice de l’ajout d’un CSI à une association  LABA plus 
LAMA sur les exacerbations.81

�� Globalement, d’autres preuves seront nécessaires pour pouvoir tirer des conclusions sur les 
bénéfices de la trithérapie LABA/LAMA/CSI par rapport à l’association LABA/LAMA.
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•	 Glucocorticoïdes oraux

�� Les glucocorticoïdes oraux ont de nombreux effets indésirables, dont la myopathie stéroï-
dienne,82 qui peut contribuer à la faiblesse musculaire, à l’altération des capacités fonction-
nelles et à l’insuffisance respiratoire chez les patients atteints d’une BPCO très sévère.

�� Bien que les glucocorticoïdes oraux jouent un rôle dans le traitement aigu des exacerbations, 
ils n’en ont aucun dans le traitement quotidien chronique de la BPCO en raison de leur 
manque de bénéfices pouvant contreLABAncer la fréquence élevée de leurs complications 
systémiques.

•	 Inhibiteurs de la phosphodiestérase-4 (PDE4)

�� Le roflumilast diminue les exacerbations modérées et sévères traitées avec des corticoïdes 
systémiques chez les patients atteints de bronchite chronique, de BPCO sévère à très sévère 
et ayant des antécédents d’exacerbations.83

�� Effets indésirables. Les inhibiteurs de la PDE4 ont plus d’effets indésirables que les traite-
ments inhalés de la BPCO.84 Les plus fréquents sont les nausées, la perte d’appétit, l’amaigris-
sement, les douleurs abdominales, la diarrhée, les troubles du sommeil et les céphalées.

•	 Antibiotiques

�� Des études récentes ont montré que l’utilisation régulière d’antibiotiques de la famille des 
macrolides permet de diminuer la fréquence des exacerbations.85,86

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

�� Chez les patients atteints de BPCO qui ne prennent pas de corticoïdes inhalés, l’administra-
tion régulière de mucolytiques comme la carbocystéine ou la N‑acétylcystéine peut dimi-
nuer les exacerbations et améliorer légèrement l’état de santé.87,88

Problèmes liés à la voie inhalatoire

•	 Les facteurs responsables d’une mauvaise technique d’inhalation chez les patients atteints 
d’asthme ou de BPCO sont : le grand âge, l’utilisation de multiples dispositifs et l’absence de for-
mation préalable à la technique d’inhalation.89

•	 Les principales erreurs d’utilisation des inhalateurs correspondent à des problèmes de vitesse 
d’inhalation, de durée de l’inhalation, de coordination, de préparation de la dose, de la manœuvre 
d’expiration précédant l’inhalation et d’apnée après l’inhalation de la dose  (Tableau 3.6).90
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Tableau 3.6. La voie inhalatoire
•	 Lorsqu’un traitement est administré par voie inhalatoire, l’importance de l’éducation et de la formation à 

la technique d’inhalation ne doit pas être négligée.
•	 Le choix de l’inhalateur doit être personnalisé et dépendra de l’accessibilité, du coût, du prescripteur et, 

plus important encore, des capacités et des préférences du patient.
•	 Il est indispensable de fournir des instructions et de faire une démonstration de la technique d’inhalation 

correcte en prescrivant un appareil, afin de s’assurer que la technique est satisfaisante et de revérifier à 
chaque visite que les patients continuent à utiliser leur appareil correctement.

•	 La technique d’inhalation (et l’observance du traitement) doit être évaluée avant de conclure à 
l’insuffisance du traitement en cours.

Autres traitements pharmacologiques

Les autres traitements pharmacologiques de la BPCO sont résumés dans le Tableau 3.7.

Tableau 3.7. Autres traitements pharmacologiques
Thérapie d’augmentation par l’alpha-1 antitrypsine

•	 La thérapie d’augmentation intraveineuse ralentit la progression de l’emphysème (Preuve de niveau B).

Antitussifs

•	 On n’a aucune preuve formelle d’un bénéfice des antitussifs chez les patients atteints de BPCO  (Preuve de 
niveau C).

Vasodilatateurs

•	 Las vasodilatateurs n’améliorent pas l’évolution et peuvent aggraver le défaut d’oxygénation (Preuve de 
niveau B).

COPYRIG
HTED M

ATERIAL- 
DO N

OT C
OPY O

R D
ISTRIBUTE 



20

RÉHABILITATION, ÉDUCATION ET PRISE EN CHARGE

Réadaptation respiratoire

•	 Les bénéfices apportés aux patients atteints de BPCO par la réhabilitation respiratoire sont consi-
dérables (Tableau 3.8) et il a été démontré que la réhabilitation est la stratégie thérapeutique la 
plus efficace pour améliorer la dyspnée, l’état de santé et la résistance à l’effort.91

Tableau 3.8. Réhabilitation respiratoire, auto-prise en charge et soins intégrés dans la BPCO
Réadaptation respiratoire

•	 La réhabilitation respiratoire améliore la dyspnée, l’état de santé et la résistance à l’effort chez les 
patients stables (Preuve de niveau A).

•	 La réhabilitation respiratoire diminue les hospitalisations des patients qui ont récemment présenté 
une exacerbation (≤ 4 semaines depuis l’hospitalisation précédente) (Preuve de niveau B).

Éducation et auto-prise en charge

•	 L’éducation seule ne s’est pas avérée efficace (Preuve de niveau C).
•	 Les mesures d’auto-prise en charge avec communication avec un professionnel de santé améliorent 

l’état de santé et diminuent les hospitalisations et les consultations dans les services d’urgences 
(Preuve de niveau B).

Programmes de soins intégrés

•	 Les soins intégrés et la télémédecine n’apportent actuellement aucun bénéfice démontré (Preuve de 
niveau B).

SOINS DE SOUTIEN, PALLIATIFS ET DE FIN DE VIE 

Contrôle des symptômes et soins palliatifs

•	 La BPCO est une affection qui donne de nombreux symptômes comme la fatigue, la dyspnée, la 
dépression, l’anxiété ou l’insomnie, qui nécessitent des traitements palliatifs appropriés.

•	 Les approches palliatives sont indispensables dans le cadre des soins de fin de vie ou en établis-
sement de soins palliatifs (modèle de délivrance de soins de fin de vie à des patients atteints 
d’une maladie au stade terminal ou dont l’espérance de vie est inférieure à 6 mois). 

Les points essentiels des soins palliatifs ou de fin de vie dans la BPCO sont résumés dans le Tableau 3.9.

Table 3.9. Soins palliatifs ou de fin de vie dans la BPCO
Réhabilitation respiratoire

•	 Les opiacés, la stimulation électrique neuromusculaire (SENM), l’oxygène et les ventilations soufflant de 
l’air sur le visage peuvent soulager la dyspnée (Preuve de niveau C).

•	 Chez les patients mal nourris, un complément nutritionnel peut améliorer la force des muscles 
respiratoires et l’état général (Preuve de niveau B).

•	 La fatigue peut être améliorée par la formation à l’auto-prise en charge, la réhabilitation respiratoire, le 
soutien nutritionnel et les interventions psycho-physiques (Preuve de niveau  B).
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AUTRES TRAITEMENTS

Oxygénothérapie et assistance ventilatoire

Oxygénothérapie.
•	 Il a été démontré que l’administration prolongée d’oxygène (> 15 heures par jour) aux patients 

souffrant d’insuffisance respiratoire chronique permet d’augmenter la survie chez les patients 
présentant une hypoxémie de repos sévère (Tableau 3.10).92

Table 3.10. Oxygénothérapie et assistance ventilatoire dans la BPCO stable
Oxygénothérapie

•	 L’administration de longue durée d’oxygène augmente la survie chez les patients souffrant d’hypoxémie 
artérielle de repos chronique (Preuve de niveau A).

•	 Chez les patients atteints de BPCO stable avec désaturation artérielle modérée de repos ou à l’effort, la 
prescription d’une oxygénothérapie de longue durée n’allonge pas le temps jusqu’au décès ou jusqu’à la 
première hospitalisation, ni n’apporte de bénéfice durable en termes d’état de santé, de fonction 
respiratoire et de périmètre de marche en 6 minutes (Preuve de niveau A).

•	 Une oxygénation de repos au niveau de la mer n’exclut pas l’apparition d’une hypoxémie sévère en 
voyageant en avion (Preuve de niveau C).

Assistance ventilatoire

•	 La VPPNI peut améliorer la survie sans hospitalisation chez certains patients après une hospitalisation 
récente, en particulier chez ceux présentant une importante hypercapnie diurne persistante 
(PaCO₂ ≥ 52 mmHg) (Preuve de niveau B).

Assistance ventilatoire
•	 La ventilation non-invasive (VNI), sous la forme de la ventilation à pression positive non-invasive 

(VPPNI), est le traitement de choix pour réduire la morbidité et la mortalité chez les patients 
hospitalisés pour une exacerbation de leur BPCO et une insuffisance respiratoire aiguë.93-95

Patient stable
•	 La VPPNI peut améliorer la survie sans hospitalisation chez certains patients après une hospitali-

sation récente, en particulier ceux présentant une importante hypercapnie diurne persistante.96-98

•	 Chez les patients souffrant à la fois de BPCO et d’apnée du sommeil, des bénéfices nets sont as-
sociés à l’utilisation de la ventilation en pression positive continue (CPAP) en termes d’améliora-
tion de la survie et du risque d’hospitalisation.99

Traitements interventionnels
•	 L’intérêt de la chirurgie de réduction du volume pulmonaire (CRVP) par rapport au traitement 

médical est plus grand chez les patients présentant un emphysème prédominant aux lobes supé-
rieurs et une faible résistance à l’effort après réhabilitation, bien que la CRVP soit coûteuse par 
rapport aux parcours de soins n’incluant pas l’option chirurgicale.

•	 Les techniques non-chirurgicales de réduction pulmonaire sous bronchoscopie peuvent amélio-
rer la résistance à l’effort, l’état de santé et la fonction respiratoire chez certains patients atteints 
d’un emphysème avancé réfractaire au traitement médical.
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•	 Chez des patients correctement sélectionnés atteints de BPCO très sévère, la transplantation pul-
monaire s’est avérée capable d’améliorer la qualité de vie et les capacités fonctionnelles.

•	 Les points essentiels du traitement interventionnel dans la BPCO stable sont résumés dans le 
Tableau 3.11 et un algorithme donnant un aperçu des différentes interventions est présenté dans 
la Figure 4.3.

Tableau 3.11. Traitement interventionnel de la BPCO stable
Chirurgie de réduction du volume pulmonaire

•	 La chirurgie de réduction du volume pulmonaire améliore la survie des patients atteints d’emphysème 
sévère affectant les lobes supérieurs et ayant une faible résistance à l’effort après réhabilitation (Preuve de 
niveau A).

Bullectomie

•	 Chez certains patients, la bullectomie est associée à une diminution de la dyspnée, à une amélioration de 
la fonction respiratoire et de la résistance à l’effort (Preuve de niveau C).

Transplantation

•	 Chez certains patients correctement sélectionnés atteints de BPCO très sévère, la greffe de poumons s’est 
avérée capable d’améliorer la qualité de vie et les capacités fonctionnelles (Preuve de niveau C).

Interventions bronchoscopiques

•	 Chez certains patients souffrant d’emphysème avancé, les interventions bronchoscopiques diminuent le 
volume pulmonaire en fin d’expiration et améliorent la résistance à l’effort, l’état de santé et la fonction 
respiratoire 6 à 12 mois après le traitement. Valves endobronchiques (Preuve de niveau B);  stents 
pulmonaires (Preuve de niveau B).
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Figure 4.3. Traitements interventionnels bronchoscopiques et chirurgicaux de la BPCO
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PRISE EN CHARGE DE LA BPCO STABLE

POINTS CRITIQUES :

•	La stratégie de prise en charge de la BPCO stable doit reposer essentiellement sur 
une évaluation personnalisée des symptômes et du risque ultérieur d’exacerbations.

•	Tous les patients fumeurs doivent être fortement incités à arrêter le tabac et être 
soutenus en conséquence.

•	Les principaux objectifs du traitement sont la diminution des symptômes et du 
risque ultérieur d’exacerbations.

•	Les stratégies de prise en charge ne se limitent pas aux traitements 
pharmacologiques et doivent être complétés par des interventions non-
pharmacologiques appropriées.

Une fois la BPCO diagnostiquée, une prise en charge efficace doit reposer sur une évaluation person-
nalisée afin de diminuer les symptômes actuels et les risques ultérieurs d’exacerbations (Tableau 4.1).

Tableau 4.1. Objectifs du traitement de la BPCO stable

• Soulager les symptômes
Améliorer la résistance à l’effort
Améliorer l’état de santé

• ATTÉNUER LES SYMPTÔMES 
• 

 et  

• Empêcher la progression de la maladie
Prévenir et traiter les exacerba�ons
Diminuer la mortalité

• DIMINUER LE RISQUE
• 

IDENTIFIER ET DIMINUER L’EXPOSITION AUX FACTEURS 
DE RISQUE
L’identification et la diminution de l’exposition aux facteurs de risque (Tableaux 4.2 et 4.3) sont des 
éléments importants du traitement et de la prévention de la BPCO. Le tabagisme est le facteur de 
risque de BPCO le plus fréquemment observé et le plus facile à identifier et l’arrêt du tabac doit être 
continuellement encouragé chez tous les patients fumeurs. La diminution de l’exposition personnelle 
totale aux poussières, fumées et gaz professionnels, ainsi qu’aux polluants de l’air intérieur et exté-
rieur, doit elle aussi être engagée.
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Tableau 4.2. Traiter la consommation et la dépendance au tabac : Directive pour la pratique 
clinique – Constatations importantes et recommandations
•	 La dépendance au tabac est un état chronique qui réclame un traitement répété jusqu’à l’atteinte d’une 

abstinence durable ou définitive.
•	 Il existe des traitements efficaces de la dépendance au tabac et ils doivent être proposés à tous les 

fumeurs.
•	 Les médecins et les organismes de soins doivent procéder à l’identification, à la documentation et au 

traitement de tous les fumeurs à chaque visite.
•	 Un court entretien sur l’arrêt du tabac est efficace et il convient de proposer ces conseils à chaque fumeur 

à l’occasion de chaque contact avec un professionnel de santé.
•	 Il existe une puissante relation dose-réponse entre l’intensité du conseil concernant la dépendance au 

tabac et son efficacité.
•	 Trois types de conseils se sont révélés particulièrement efficaces : le conseil pratique, le soutien social de 

la famille et des amis dans le cadre du traitement et le soutien social organisé en dehors du traitement.
•	 Les traitements pharmacologiques de première intention de la dépendance au tabac — varénicline, 

bupropion à libération prolongée, gomme à la nicotine, inhalateur de nicotine, spray nasal de nicotine et 
patch de nicotine — sont efficaces et un au moins de ces traitements doit être prescrit en l’absence de 
contre-indication.

•	 Les programmes d’incitation financière à l’arrêt du tabac peuvent faciliter celui-ci.
•	 Les traitements de la dépendance au tabac sont des mesures ayant un bon rapport coût/efficacité.

Tableau 4.3. Identifier et diminuer l’exposition aux facteurs de risque
•	 Les mesures visant à l’arrêt du tabac doivent être poursuivies activement chez tous les patients atteints de 

BPCO (Preuve de niveau A).
•	 Une ventilation efficace, des cuisinières non polluantes et d’autres mesures de ce type doivent être 

recommandées (Preuve de niveau B).
•	 Les médecins doivent conseiller aux patients d’éviter dans la mesure du possible toute exposition 

continue à des agents irritants potentiels (Preuve de niveau D).

TRAITEMENT DE LA BPCO STABLE

TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE

Les traitements pharmacologiques permettent de diminuer les symptômes et le risque et la sévérité 
des exacerbations, ainsi que d’améliorer l’état de santé et la résistance à l’effort.

La plupart des médicaments sont inhalés, de sorte qu’une bonne technique d’inhalation est essen-
tielle. Les points critiques de l’inhalation de médicaments sont présentés dans le Tableau 4.4. Les 
points critiques de l’utilisation des bronchodilatateurs sont présentés dans le Tableau 4.5. Les points 
critiques de l’utilisation des anti-inflammatoires sont résumés dans le Tableau 4.6. Les points critiques 
de l’utilisation des autres traitements pharmacologiques sont exposés dans le Tableau 4.7.
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Tableau 4.4. Points critiques de l’inhalation de médicaments
•	 Le choix de l’inhalateur doit être personnalisé et dépendra de l’accessibilité, du coût, du prescripteur et, 

plus important encore, des capacités et des préférences du patient.
•	 Il est indispensable de fournir des instructions et de faire une démonstration de la technique d’inhalation 

correcte lors de la prescription d’un appareil, afin de s’assurer qu’une bonne technique d’inhalation est 
acquise et de vérifier à chaque visite que le patient continue à utiliser correctement son inhalateur.

•	 La technique d’inhalation (et l’observance du traitement) doit être évaluée avant de conclure que le 
traitement en cours doit être modifié.

Tableau 4.5. Points critiques de l’utilisation des bronchodilatateurs
•	 Les LABA et les LAMA sont préférés aux agents à courte durée d’action, sauf chez les patients ne 

présentant qu’occasionnellement une dyspnée (Preuve de niveau A).
•	 Les patients peuvent commencer avec un seul ou avec deux bronchodilatateurs à longue durée d’action. 

Chez les patients dont la dyspnée persiste avec un seul bronchodilatateur, le passage à deux 
bronchodilatateurs est nécessaire (Preuve de niveau A).

•	 Les bronchodilatateurs inhalés sont davantage recommandés que les bronchodilatateurs oraux (Preuve de 
niveau A).

•	 La théophylline est déconseillée, sauf en l’absence de disponibilité ou d’accessibilité d’un traitement 
bronchodilatateur au long cours (Preuve de niveau B).

Tableau 4.6. Points critiques de l’utilisation des anti-inflammatoires
•	 L’administration à long terme de CSI en monothérapie est déconseillée (Preuve de niveau A).
•	 Un traitement prolongé par CSI peut être envisagé en association avec les LABA chez les patients ayant 

des antécédents d’exacerbations malgré un traitement approprié par bronchodilatateurs à longue durée 
d’action (Preuve de niveau A).

•	 Le traitement prolongé par les corticoïdes oraux est déconseillé (Preuve de niveau A).
•	 Chez les patients présentant des exacerbations malgré une association LABA/CSI ou LABA/LAMA/CSI, une 

bronchite chronique et une obstruction sévère à très sévère des voies aériennes, l’ajout d’un inhibiteur de 
la PDE4 peut être envisagée (Preuve de niveau B).

•	 Chez les anciens fumeurs faisant des exacerbations malgré un traitement approprié, les macrolides 
peuvent être envisagés (Preuve de niveau B).

•	 L’administration de statines pour la prévention des exacerbations est déconseillée (Preuve de niveau A).
•	 Les mucolytiques anti-oxydants ne sont recommandés que chez certains patients (Preuve de niveau A).

Tableau 4.7. Points critiques de l’utilisation des autres traitements pharmacologiques
•	 Les patients atteints d’un déficit héréditaire sévère en alpha-1-antitrypsine et d’un emphysème confirmé 

peuvent être candidats à un traitement substitutif par l’alpha-1-antitrypsine (Preuve de niveau B).
•	 Les antitussifs ne peuvent pas être recommandés (Preuve de niveau C).
•	 Les médicaments indiqués pour le traitement de l’hypertension artérielle pulmonaire primaire sont 

déconseillés chez les patients atteints d’hypertension artérielle pulmonaire secondaire à une BPCO  
(Preuve de niveau B).

•	 Les opiacés à longue durée d’action oraux et parentéraux peuvent être envisagés pour traiter la dyspnée 
chez les patients dont la maladie est sévère (Preuve de niveau B).

•	 Revoir la compréhension du protocole de traitement.
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Algorithmes du traitement pharmacologique

La Figure 4.1 présente un modèle proposé pour l’instauration et l’escalade et/ou la désescalade ulté-
rieure du traitement pharmacologique de la BPCO basé sur une évaluation personnalisée des symp-
tômes et du risque d’exacerbation.

Dans les versions précédentes du rapport GOLD, les recommandations ne concernaient que le traite-
ment initial. De nombreux patients atteints de BPCO sont cependant déjà sous traitement et pré-
sentent des symptômes qui persistent après le traitement initial ou, moins fréquemment, une dispa-
rition de certains symptômes et ont alors éventuellement besoin d’un traitement moins important. 
Nous suggérons donc maintenant des stratégies d’escalade (et de désescalade). Les recommandations 
faites reposent sur les données disponibles concernant l’efficacité et la sécurité d’emploi. Nous 
sommes bien conscients que l’escalade du traitement n’a pas été testée systématiquement  ; les 
études de désescalade sont elles aussi limitées et ne portent que sur les CSI.

Ces recommandations seront réévaluées lorsque de nouvelles données seront disponibles.

Figure 4.1. Algorithmes du traitement pharmacologique en fonction du grade GOLD [les cases et flèches soulignées 
indiquent les voies de traitement préférées]
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Chez les patients présentant une grande divergence entre le niveau des symptômes et la sévérité de 
la gêne à l’écoulement de l’air, la poursuite du bilan est justifiée.

Tableau 4.8. Traitement non pharmacologique de la BPCO
Groupe du 
patient Indispensable Recommandé Suivant les directives locales

A Arrêt du tabac
(peut inclure un traitement 
pharmacologique)

Activité physique Vaccination antigrippale 
Vaccination antipneumococcique

B-D Arrêt du tabac
(peut inclure un traitement 
pharmacologique)
Réhabilitation respiratoire

Activité physique Vaccination antigrippale 
Vaccination antipneumococcique

Quelques unes des mesures non-pharmacologiques importantes chez les patients des groupes A à D 
sont résumées dans le Tableau 4.8. Un algorithme correspondant à la prescription d’oxygène à des 
patients atteints de BPCO est présenté dans la Figure 4.2.

Figure 4.2. Prescription d’un complément d’oxygène à des patients atteints de BPCO

Hypoxémie artérielle définie comme : 
PaO2 < 55 mmHg (8 kPa) ou SaO2 < 88%

ou
PaO2 > 55 mais < 60 mmHg (> 8 mais < 8,5 kPa)

avec insuffisance cardiaque droite ou érythrocytose

Prescrire une oxygénothérapie et la régler
pour avoir une SaO2 ≥ 90%

Recontrôler dans 60 à 90 jours pour déterminer :
» Si l’oxygène est toujours indiqué

» Si l’oxygénothérapie prescrite est efficace
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Les points essentiels de l’utilisation de traitements non-pharmacologiques sont indiqués dans le Ta-
bleau 4.9.

Tableau 4.9. Points essentiels de l’utilisation de traitements non-pharmacologiques
Éducation, auto-prise en charge et réhabilitation respiratoire

•	 L’éducation est nécessaire pour modifier les connaissances du patient, mais rien ne prouve qu’utilisée 
seule, elle modifiera son comportement.

•	 L’autogestion de l’éducation avec l’aide d’un formateur, avec ou sans utilisation d’un plan d’action 
écrit, est recommandée pour la prévention des complications des exacerbations telles que les 
hospitalisations (Preuve de niveau B).

•	 La réhabilitation est indiquée chez tous les patients présentant des symptômes importants et/ou un 
risque élevé d’exacerbation (Preuve de niveau A).

•	 L’activité physique est un facteur prédictif fort de mortalité (Preuve de niveau A). Les patients doivent 
être encouragés à augmenter leur niveau d’activité physique, même si l’on ne connaît toujours pas la 
meilleure façon d’assurer le succès.

Vaccination

•	 La vaccination antigrippale est recommandée chez tous les patients atteints de BPCO (Preuve de niveau A).
•	 Vaccination antipneumococcique : les vaccins PCV13 et PPSV23 sont recommandés chez tous les patients 

de plus de 65 ans et chez les patients plus jeunes atteints de comorbidités significatives, dont les 
pathologies cardiaques ou pulmonaires chroniques (Preuve de niveau B).

Nutrition

•	 Un complément alimentaire doit être envisagé chez les patients dénutris atteints de BPCO (Preuve de 
niveau B).

Soins de fin de vie et soins palliatifs

•	 Tous les médecins soignant des patients atteints de BPCO doivent être informés de l’efficacité des 
approches palliatives pour contrôler les symptômes et les utiliser dans leur pratique (Preuve de niveau D).

•	 Les soins de fin de vie doivent comporter des entretiens avec les patients et leurs familles ayant pour 
objet leurs opinions en matière de réanimation, leurs directives anticipées et leurs préférences 
concernant le lieu du décès (Preuve de niveau D).

Traitement de l’hypoxie

•	 Chez les patients ayant une hypoxémie de repos sévère, l’oxygénothérapie de longue durée est indiquée 
(Preuve de niveau A).

•	 Chez les patients atteints de BPCO stable et présentant une désaturation modérée de repos ou à l’effort, 
une oxygénothérapie de longue durée ne doit pas être prescrite systématiquement. Certains facteurs 
propres au patient peuvent cependant être pris en compte dans l’évaluation de son besoin d’un 
supplément d’oxygène (Preuve de niveau A).

•	 L’oxygénation au repos au niveau de la mer n’exclut pas l’apparition d’une hypoxie sévère en voyageant en 
avion (Preuve de niveau C).

Traitement de l’hypercapnie

•	 Chez les patients présentant une hypercapnie chronique sévère et ayant des antécédents d’hospitalisation 
pour insuffisance respiratoire aiguë, une ventilation non-invasive au long cours peut être envisagée 
(Preuve de niveau B).

Bronchoscopie interventionnelle et chirurgie

•	 La chirurgie de réduction du volume pulmonaire doit être envisagée chez certains patients présentant un 
emphysème des lobes supérieurs (Preuve de niveau A).

•	 Les interventions de réduction du volume pulmonaire sous bronchoscopie peuvent être envisagées chez 
certains patients présentant des lésions emphysémateuses avancées (Preuve de niveau B).

•	 Chez certains patients présentant une bulle de grande taille, une bullectomie chirurgicale peut être 
envisagée (Preuve de niveau C).

•	 Chez les patients atteints de BPCO très sévère (maladie progressive, score BODE de 7 à 10, non-candidats 
à une réduction du volume pulmonaire), une greffe pulmonaire peut être envisagée si un au moins des 
éléments suivants est présent : (1) antécédents d’hospitalisation pour exacerbation associée à une 
hypercapnie aiguë (Pco₂ > 50 mm Hg); (2) hypertension artérielle pulmonaire et/ou cœur pulmonaire 
malgré l’oxygénothérapie; ou (3) VEMS < 20% et DLCO < 20% ou distribution uniforme de l’emphysème 
(Preuve de niveau C).
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SURVEILLANCE ET SUIVI
Le suivi systématique des patients atteints de BPCO est indispensable. La fonction respiratoire peut se 
détériorer avec le temps, même avec des soins optimaux. Les symptômes, les exacerbations et les 
mesures objectives de la gêne à l’écoulement de l’air doivent être contrôlés afin de déterminer quand 
modifier le traitement et d’identifier toute complication et/ou comorbidité susceptible d’apparaître. 
Au vu de la littérature actuelle, l’auto-prise en charge exhaustive ou la surveillance systématique ne 
semblent pas avoir entraîné de bénéfices à long terme concernant l’état de santé par rapport aux 
traitements habituels seuls des patients atteints de BPCO en pratique générale.100
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TRAITEMENT DES EXACERBATIONS

POINTS CRITIQUES :

•	On définit l’exacerbation d’une BPCO comme une aggravation aiguë des symptômes 
respiratoires nécessitant un traitement supplémentaire.

•	Les exacerbations de BPCO peuvent être favorisées par plusieurs facteurs. Les causes 
les plus fréquentes sont les infections des voies respiratoires.

•	Le traitement des exacerbations de BPCO a pour but de réduire l’impact négatif de 
l’exacerbation en cours et de prévenir les événements ultérieurs.

•	Les bêta2-agonistes à courte durée d’action inhalés, associés ou non à des 
anticholinergiques à action courte, sont recommandés comme bronchodilatateurs 
initiaux pour traiter une exacerbation aiguë.

•	Le traitement d’entretien avec des bronchodilatateurs à durée d’action longue doit 
être instauré dès que possible, avant la sortie de l’hôpital.

•	Les corticoïdes systémiques peuvent améliorer la fonction respiratoire (VEMS) et 
l’oxygénation et raccourcir le temps de récupération et la durée de l’hospitalisation. 
La durée du traitement ne doit pas dépasser 5 à 7 jours.

•	Les antibiotiques, lorsqu’ils sont indiqués, peuvent raccourcir le temps de 
récupération, diminuer le risque de rechute précoce et d’échec du traitement, ainsi 
que la durée d’hospitalisation. La durée du traitement doit être de 5 à 7 jours.

•	Les méthylxanthines sont déconseillées en raison de l’aggravation de leur profil 
d’effets indésirables.

•	La ventilation assistée non-invasive doit être le premier type de ventilation utilisé 
chez les patients atteints de BPCO en insuffisance respiratoire aiguë en l’absence  de 
contre-indication absolue, car elle améliore les échanges gazeux, diminue l’effort 
respiratoire et la nécessité d’une intubation, diminue la durée d’hospitalisation et 
améliore la survie.

•	Après une exacerbation, des mesures appropriées de prévention des exacerbations 
doivent être prises (voir chapitres 3 et 4 du rapport intégral GOLD 2017).

Les exacerbations de BPCO sont définies comme une aggravation aiguë des symptômes respira-
toires nécessitant un traitement supplémentaire.101,102

Leur classement est le suivant :
•	 Légère (traitée uniquement avec des bronchodilatateurs à durée d’action courte, SABD)

•	 Modérée (traitée avec des SABD plus des antibiotiques et/ou des corticoïdes oraux)

•	 Sévère (le patient doit être hospitalisé ou se rendre dans un service d’urgence). Les exacerbations 
sévères peuvent également être associées à une insuffisance respiratoire aiguë.
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Les exacerbations de BPCO sont des événements importants au cours du traitement de la BPCO car 
elles influent négativement sur l’état de santé, la fréquence des hospitalisations et des réhospitalisa-
tions et la progression de la maladie.101,102 Les exacerbations de BPCO sont des événements com-
plexes, qui sont généralement associés à une aggravation de l’inflammation des voies aériennes, à une 
augmentation de la production de mucus et à un important piégeage de l’air. Ces altérations contri-
buent à l’augmentation de la dyspnée, principal symptôme d’une exacerbation. Les autres symptômes 
sont l’augmentation de la purulence et du volume des crachats, ainsi qu’une aggravation de la toux et 
du sifflement expiratoire.103 Comme les comorbidités sont courantes chez les patients atteints de 
BPCO, les exacerbations doivent être distinguées cliniquement d’autres événements comme un syn-
drome coronarien aigu, l’aggravation d’une insuffisance cardiaque congestive, une embolie pulmo-
naire ou une pneumopathie.

OPTIONS THÉRAPEUTIQUES

Cadre du traitement

Le traitement des exacerbations de BPCO ont pour but de diminuer l’impact négatif de l’exacerbation 
en cours et de prévenir la survenue d’événements ultérieurs.104 Suivant sa gravité et/ou celle d’une 
affection sous-jacente, une exacerbation peut être traitée en ambulatoire ou en hospitalisation. Plus 
de 80% des exacerbations sont traitées en ambulatoire avec des traitements pharmacologiques com-
prenant des bronchodilatateurs, des corticoïdes et des antibiotiques.15,23,24

Le tableau clinique d’une exacerbation de BPCO est hétérogène, de sorte que nous recommandons, 
chez les patients hospitalisés, de baser la gravité de l’exacerbation sur les signes cliniques du patient 
et recommandons la classification suivante.105

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

Insuffisance respiratoire aiguë — ne menaçant pas le pronostic vital : Fréquence respiratoire > 30 res
pirations par minute ; utilisation des muscles respiratoires accessoires ; pas de troubles psychiques ; 
hypoxie améliorée par un supplément d’oxygène administré au moyen d’un masque de Venturi avec 
FiO2 de 25-30% ; hypercapnie, c-à-d PaO2 augmentée par rapport à la valeur initiale ou élevée à 50-
60 mmHg.

Insuffisance respiratoire aiguë — menaçant le pronostic vital : Fréquence respiratoire > 30 respira-
tions par minute ; utilisation des muscles respiratoires accessoires ; troubles psychiques aigus ; hy-
poxie non améliorée par un supplément d’oxygène administré au moyen d’un masque de Venturi ou 
exigeant une FiO2 > 40% ; hypercapnie, c-à-d PaCO2 augmentée par rapport à la valeur initiale ou éle-
vée à plus de 60 mmHg ou présence d’une acidose (pH ≤ 7,25).
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Tableau 5.1. Indications potentielles d’une hospitalisation*
•	 Symptômes sévères : aggravation brutale d’une dyspnée de repos, fréquence respiratoire élevée, 

diminution de la saturation en oxygène, confusion mentale, somnolence.
•	 Insuffisance respiratoire aiguë.
•	 Apparition de nouveaux signes physiques (par ex., cyanose, œdèmes périphériques).
•	 Absence de réponse de l’exacerbation au traitement médical initial.
•	 Présence de comorbidités graves (par ex., insuffisance cardiaque, arythmies d’apparition nouvelle, etc.).
•	 Soutien à domicile insuffisant.

*Les ressources locales doivent être prises en considération.

Tableau 5.2. Prise en charge des exacerbations graves, mais ne menaçant pas le pronostic vital*
•	 Évaluer la sévérité des symptômes, les gaz du sang, les radiographies pulmonaires.
•	 Administrer un supplément d’oxygène, prélever du sang artériel et veineux pour des gaz du sang en série, 

mesures de l’oxymétrie pulsée.
•	 Bronchodilatateurs :

» 	 Augmenter les doses et/ou la fréquence des bronchodilatateurs à durée d’action courte.
» 	 Associer des bêta2-agonistes à durée d’action courte et des anticholinergiques.
» 	 Envisager l’utilisation de bronchodilatateurs à durée d’action longue quand l’état du patient devient 

stable.
» 	 Utiliser des chambres d’inhalation ou des aérosols nébulisés selon le cas.

•	 Envisager l’emploi de corticoïdes oraux.
•	 Envisager des antibiotiques (oraux) en cas de signes d’infection bactérienne.
•	 Envisager une ventilation assistée non-invasive (VNI).
•	 Constamment :

» 	 Surveiller l’équilibre hydrique.
» 	 Envisager l’administration d’héparine sous-cutanée ou d’héparine de bas poids moléculaire au titre de 

la prophylaxie des thrombo-embolies.
» 	 Identifier et traiter les troubles associés (par ex., insuffisance cardiaque, troubles du rythme, embolie 

pulmonaire, etc.).

*Les ressources locales doivent être prises en considération.

Les indications d’une évaluation de la nécessité d’une hospitalisation au cours d’une exacerbation de 
BPCO sont présentées dans le Tableau 5.1. Lorsque des patients présentant une exacerbation de BPCO 
se rendent dans un service d’urgences, il convient de leur apporter un supplément d’oxygène et de 
pratiquer un bilan afin de déterminer si l’exacerbation menace le pronostic vital et si l’augmentation 
de l’effort respiratoire ou les altérations des échanges gazeux doivent faire envisager une ventilation 
non-invasive. La prise en charge des exacerbations sévères, mais ne menaçant pas le pronostic vital, 
est décrite dans le Tableau 5.2.

Les points essentiels de la prise en charge des exacerbations sont indiqués dans le Tableau 5.3.
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Tableau 5.3. Points essentiels de la prise en charge des exacerbations
•	 Les bêta2-agonistes à courte durée d’action, associés ou non à des anticholinergiques à courte durée 

d’action, sont recommandés pour le traitement bronchodilatateur initial d’une exacerbation aiguë  
(Preuve de niveau C).

•	 Les corticoïdes systémiques peuvent améliorer la fonction respiratoire (VEMS) et l’oxygénation et 
raccourcir le temps de récupération, ainsi que la durée d’hospitalisation. La durée du traitement ne doit 
pas être supérieure à 5 à 7 jours (Preuve de niveau A).

•	 Lorsqu’ils sont indiqués, les antibiotiques peuvent raccourcir le temps de récupération, diminuer le risque 
de rechute précoce, l’échec du traitement et la durée d’hospitalisation. La durée du traitement doit être 
de 5 à 7 jours (Preuve de niveau B).

•	 Les méthylxanthines sont déconseillées en raison de l’aggravation du profil d’effets indésirables  (Preuve 
de niveau B).

•	 La ventilation assistée non-invasive doit être la première modalité de ventilation utilisée chez les patients 
atteints de BPCO en insuffisance respiratoire aiguë (Preuve de niveau A).

•	 La VNI doit être la première modalité de ventilation utilisée chez les patients atteints de BPCO en 
insuffisance respiratoire aiguë, en l’absence de contre-indication absolue, car elle améliore les échanges 
gazeux, diminue l’effort respiratoire et la nécessité d’une intubation, diminue la durée d’hospitalisation et 
améliore la survie (Preuve de niveau A).

Tableau 5.4. Indications d’une admission en réanimation respiratoire ou médicale*
•	 Dyspnée sévère qui répond mal au traitement d’urgence initial.
•	 Troubles psychiques (confusion mentale, léthargie, coma).
•	 Hypoxie persistante ou qui s’aggrave (PaO2 < 5,3 kPa ou 40 mmHg) et/ou acidose respiratoire sévère/en 

voie d’aggravation (pH < 7,25) malgré un supplément d’oxygène et une ventilation non-invasive.
•	 Besoin d’une ventilation assistée invasive.
•	 Instabilité hémodynamique — besoin de vasopresseurs.

*Les ressources locales doivent être prises en considération.

Ventilation assistée non-invasive
•	 L’utilisation d’une ventilation assistée non-invasive (VNI) est préférable à une ventilation invasive 

(intubation et ventilation en pression positive) comme modalité initiale de ventilation pour trai-
ter l’insuffisance respiratoire aiguë chez les patients hospitalisés pour exacerbation aiguë d’une 
BPCO.

•	 Les indications de la VNI108 sont résumées dans le Tableau 5.5.

Tableau 5.5. Indications de la ventilation assistée non-invasive (VNI)
Au moins un des troubles suivants :
•	 Acidose respiratoire (PaCO2 ≥ 6,0 kPa ou 45 mmHg et pH artériel ≤ 7,35).
•	 Dyspnée sévère avec signes cliniques évocateurs d’une fatigue des muscles respiratoires, d’une 

augmentation de l’effort respiratoire ou des deux, par exemple utilisation des muscles respiratoires 
accessoires, mouvements paradoxaux de l’abdomen ou pincement des espaces intercostaux.

•	 Hypoxie persistante malgré l’oxygénothérapie.
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Tableau 5.6. Indications de la ventilation assistée invasive
•	 Intolérance à la VNI ou échec de la VNI.
•	 Suites d’arrêt respiratoire ou cardiaque.
•	 Troubles de la conscience, agitation psychomotrice insuffisamment contrôlée par la sédation.
•	 Inhalation massive ou vomissements incoercibles.
•	 Incapacité persistante d’éliminer les sécrétions respiratoires.
•	 Instabilité hémodynamique sévère, sans réponse aux apports liquidiens et aux agents vasoactifs.
•	 Troubles du rythme ventriculaires ou supraventriculaires sévères.
•	 Hypoxie menaçant le pronostic vital chez des patients intolérants à la VNI.

Ventilation assistée invasive. Les indications de la mise en œuvre d’une ventilation assistée invasive 
au cours d’une exacerbation sont exposées dans le Tableau 5.6 ; elles comprennent l’échec d’un essai 
initial de VNI.109
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SORTIE DE L’HÔPITAL ET SUIVI
Un suivi précoce (dans le mois qui suit la sortie de l’hôpital) doit être mis en œuvre lorsqu’il est pos-
sible ; il s’y associe un moins grand nombre de réadmissions pour exacerbation.110 Une revue des cri-
tères de sortie et les recommandations pour le suivi sont présentées dans le Tableau 5.7.

Tableau 5.7. Critères de sortie et recommandations pour le suivi
•	 Évaluer intégralement toutes les données cliniques et biologiques.
•	 Contrôler le traitement d’entretien et sa compréhension.
•	 Réévaluer la technique d’inhalation.
•	 S’assurer de la compréhension de l’arrêt des traitements aigu (corticoïdes et/ou antibiotiques).
•	 Évaluer la nécessité de la poursuite d’une oxygénothérapie.
•	 Fournir un plan de traitement pour les comorbidités et le suivi.
•	 S’assurer de la prise des rendez-vous pour les contrôles : contrôle précoce < 4 semaines et contrôle tardif 

< 12 semaines, conformément aux indications.
•	 Identification de toutes les anomalies cliniques et instrumentales.

Suivi à 1–4 semaines

•	 Evaluation de la capacité d’adaptation à l’environnement habituel.
•	 Revue et compréhension du protocole thérapeutique.
•	 Réévaluation des techniques d’inhalation.
•	 Réévaluation du besoin d’une oxygénothérapie de longue durée.
•	 Documentation de l’aptitude aux activités physiques et aux activités de la vie quotidienne.
•	 Documentation des symptômes : CAT ou mMRC.
•	 Détermination de la situation des comorbidités.

Suivi à 12–16 semaines

•	 Evaluation de la capacité d’adaptation à l’environnement habituel.
•	 Revue et compréhension du protocole thérapeutique.
•	 Réévaluation des techniques d’inhalation.
•	 Réévaluation de la nécessité d’une oxygénothérapie de longue durée.
•	 Documentation de l’aptitude aux activités physiques et aux activités de la vie quotidienne.
•	 Mesures spirométriques : VEMS.
•	 Documentation des symptômes : CAT ou mMRC.
•	 Détermination de la situation des comorbidités.

Après une exacerbation aiguë, des mesures appropriées de prévention de nouvelles exacerbations 
doivent être prises (Tableau 5.8).COPYRIG
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Tableau 5.8. Interventions diminuant la fréquence des exacerbations de BPCO
Catégorie d’intervention Intervention

Bronchodilatateurs LABA LAMA
LABA + LAMA

Protocoles comprenant des corticoïdes LABA + CSI
LABA + LAMA + CSI

Anti-inflammatoires (non stéroïdiens) Roflumilast

Anti-infectieux Vaccins
Macrolides à long terme

Mucorégulateurs N-acétylcystéine Carbocystéine

Autres mesures Arrêt du tabac 
Réhabilitation respiratoire
Réduction du volume pulmonaire
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BPCO ET COMORBIDITÉS

POINTS CRITIQUES :

•	La BPCO coexiste souvent avec d’autres maladies (comorbidités) susceptibles d’avoir 
un impact significatif sur l’évolution de la maladie.

•	En règle générale, la présence de comorbidités ne doit pas faire modifier le 
traitement de la BPCO et les comorbidités doivent être traitées conformément aux 
pratiques habituelles, indépendamment de la présence de la BPCO.

•	On observe fréquemment un cancer du poumon chez les patients atteints de BPCO 
et c’est la première cause de décès.

•	Les pathologies cardio-vasculaires sont des comorbidités fréquentes et importantes 
dans la BPCO.

•	L’ostéoporose, la dépression/anxiété et l’apnée du sommeil sont des comorbidités 
fréquentes et importantes dans la BPCO; elles sont souvent sous-diagnostiquées et il 
s’y associe un état de santé et un pronostic médiocres.

•	Le reflux gastro-œsophagien (RGO) est associé à un risque accru d’exacerbations et 
à un état de santé dégradé.

•	Quand la BPCO fait partie d’un plan de soins de pathologies multiples, il convient de 
veiller à la simplicité du traitement et à la diminution du traitement 
polymédicamenteux.
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