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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT     
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 

DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ    
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK    
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI    
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI   
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI   
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION :  
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA  
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT  
  

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
 
 

PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 



 

 

Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989 
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne  
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation  
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie  
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil               Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 



 

 

Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale-  
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie  
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie  



 

 

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *    Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 



 

 

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 



 

 

Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *               Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  



 

 

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed              Anesthésie Réanimation 
Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 



 

 

Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*               Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna               Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 



 

 

Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*               Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  



 

 

Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
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Ach   : anticholinergiques 

ACLA  : anticholinergiques  de longue durée d’action 

ALD   : Affections de longue durée 

AMM  : Autorisation de Mise sur le Marché 

ATB : antibiotiques 

ATS : American Thoracic Society 

AVC  : accident vasculaire cérébral 

BNP  : peptide natriurétique de type B 

BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive 

C2G : céphalosporine de 2eme génération 

C3G  : céphalosporine de 3eme génération 

CAT : COPD Assessment Test 

CRP : C-réactive protéine 

CSI : corticostéroïdes  inhalées 

DEP : débit expiratoire de pointe 

EAS : exacerbation aigue sévère 

ECBE : examen cytobactériologique de l’expectoration 

ECRHS : European Community Respiratory Health Survey 

EFR : exploration  fonctionnelle  respiratoire 

EMA   : Agence Européenne  des Médicaments 

ERS : European Respiratory Society 

FC : fréquence cardiaque 

FIO2 : fraction inspirée en oxygène 

FQ  : fluoroquinolones 

FR  : fréquence respiratoire 
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GB  : globules blancs 

GINA   : Global Initiative for Asthma 

GOLD   : Global initiative for chronic Obstructive Lung Disease 

Hb : hémoglobine 

HD : hippocratisme digital 

HTA  : hypertension artérielle 

Ht : hématocrite 

IC  : insuffisance cardiaque 

IL-8 : interleukine 8 

IM   : intramusculaire 

IMC : indice de masse  corporelle 

IRA  : insuffisance  respiratoire  aigue 

IV   : intraveineux 

IVG   : insuffisance ventriculaire gauche 

MG  : médecin généraliste 

mMRC : modified Medical Research Council 

O2 LD : oxygénothérapie de longue durée 

Pa02 : pression partielle en oxygène 

PAARC : Pollution Atmosphérique et Affection Respiratoire Chronique 

PaC02 : pression partielle en dioxyde de carbone 

PCT  : procalcitonine 

PNT : pneumothorax 

PO   : par voie orale 

Q  : perfusion 

Sa O2 : saturation en oxygène 

SC : sous-cutané 
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TA  : tension artérielle 

TNFα : tumor necrosis factor α 

TVO   : trouble ventilatoire obstructif 

USI  : unité de soins intensifs 

USIR : Unité de  soins intensifs  respiratoires 

VA  : ventilation alvéolaire 

VCO2  : production de CO2 

VD : espace mort 

VEMS  : volume expiratoire maximum seconde 

VNI  : ventilation non invasive 

VS  : vitesse de sédimentation 

VT  : volume courant 

β2CA   : β2 mimétique de courte durée d’action 

β2LA  : β2 mimétique de longue durée d’action 
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La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie 

respiratoire chronique et lentement progressive, caractérisée par une diminution 

non complètement réversible des débits aériens. Cet état pathologique comprend 

la forme obstructive de la bronchite chronique et l’emphysème. 

Bien qu’elles répondent en partie à cette définition, les maladies suivantes 

ne font pas partie de la BPCO : l’asthme, la dilatation des bronches, la 

mucoviscidose. 

  L’exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) permet de poser le 

diagnostic et d’évaluer la gravité de la maladie par la mise en évidence d’un 

trouble obstructif non ou peu réversible sous bronchodilatateur. 

Le tabagisme a depuis longtemps été considéré comme la première cause 

de BPCO, mais la prévalence de la BPCO chez les non-fumeurs suggère 

toutefois l’existence d’autres facteurs de risque tels que l’exposition 

professionnelle et la pollution. 

L’évolution des BPCO est marquée par des épisodes d’aggravation 

clinique plus ou moins sévères, appelés exacerbations. 

Une exacerbation se définit comme un événement aigu caractérisé par une 

aggravation des symptômes respiratoires au-delà de la variation quotidienne 

normale et menant à un changement de traitement médicamenteux. La gravité 

des exacerbations est très variable, on parle de décompensations quand elles 

engagent le pronostic vital. 

Tous les malades souffrant de BPCO sont susceptibles de présenter une 

exacerbation : il s’agit donc d’un problème de santé publique. D’où la nécessité 

d’une prise en charge appropriée.  
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La répétition des exacerbations aggrave le pronostic de la maladie. Un 

suivi et une prise en charge optimale, associant une hygiène de vie adaptée (arrêt 

du tabac), un traitement médicamenteux bien suivi et une éducation 

thérapeutique, réduit le risque des exacerbations.  

La prise en charge thérapeutique des exacerbations fait l’objet de 

nombreuses recommandations internationales, et un certain nombre d’attitudes 

thérapeutiques restent controversées dans ses indications et dans le choix des 

produits recommandés. Dans ce contexte, une mise au point de la conduite 

thérapeutique au service de pneumologie à l’hôpital Moulay Youssef à Rabat et 

de ses résultats s’avère nécessaire afin de déterminer les facteurs de risque des 

exacerbations, de diminuer la fréquence des hospitalisations ultérieures et 

d’améliorer la qualité de vie et le pronostic des patients. 

° L’objectif principal de l’étude est: 

Décrire les facteurs de risque de l’exacerbation des BPCO. 

° Les objectifs secondaires de l’étude sont : 

- Décrire les caractéristiques des malades et de la BPCO (catégories 

socioprofessionnelles, ancienneté et sévérité de la maladie, étiologie et sévérité 

de l’exacerbation) ; 

- Décrire la prise en charge de la BPCO en amont et en aval de 

l’exacerbation. 
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LIEU DE L’ETUDE  

L'étude a eu lieu au niveau du service de pneumologie de l’hôpital 

Moulay Youssef à Rabat.  

 

DESIGN DE L’ETUDE  : 

Notre étude est une analyse rétrospective ayant porté sur 102 cas de 

BPCO colligés au service de pneumologie de l’HMY sur une période de 3 ans 

entre Janvier 2013 et Décembre 2015. 

 

CRITERES D’INCLUSION  

  Les patients inclus dans notre étude présentaient une exacerbation de la 

BPCO suspectée ou certaine selon les critères d’Anthonisen et devaient répondre 

aux éléments suivants : 

- Connus porteurs d’une BPCO (bronchite chronique ou emphysème) ; 

- Suspects de BPCO (âge>40 ans, fumeur ou ancien fumeur >10 paquets 

années et /ou facteurs de risques associés, bronchite chronique à l’état de base 

avec ou sans dyspnée d’exercice). 

Une fiche d’exploitation assez exhaustive a été établie comportant toutes 

les données.  

Plusieurs paramètres cliniques, biologiques, gazométriques et 

thérapeutiques sont comparés entre les patients devant le stade de leur maladie. 

 

 CONTRAINTES DE L’ETUDE :  

Des difficultés ont été rencontrées lors de l’analyse des dossiers, 

notamment : 
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Les dossiers incomplets (examens clinique non détaillé, gazométrie 

manquante, comptes rendus échocardiographiques et tomodensitométriques 

absents, évolutions clinique radiologique et biologique non détaillées……..). 

 

METHODES DU TRAITEMENT ET D'ANALYSE DES DONNEES  

La collecte des données a été réalisée à l’aide d’une fiche d’exploitation 

dont la saisie et l’analyse statistique des données ont été réalisées à l’aide du 

logiciel informatique « Epi Info ». 

Le traitement des données a été fait sur la base des codes attribués à 

chaque fiche et dont la correspondance est placée au niveau du masque de saisie, 

protégée et accessible uniquement à l’enquêteur.   

 

ETUDE  STATISTIQUE  

Dans notre étude, on a utilisé la valeur-p (en anglais p-value) qui est la 

probabilité d'obtenir la même valeur (ou une valeur encore plus extrême) du test 

si l'hypothèse nulle était vraie. Contrairement à ce qui est parfois écrit, la valeur-

p n'est pas la probabilité que l'hypothèse nulle soit vraie. 

Ce nombre est utilisé en statistiques inférentielles pour conclure sur le 

résultat d’un test statistique. La procédure généralement employée consiste à 

comparer la valeur-p à un seuil préalablement défini (traditionnellement 5 %). Si 

la valeur-p est inférieure à ce seuil, on rejette l'hypothèse nulle en faveur de 

l’hypothèse alternative, et le résultat du test est déclaré « statistiquement 

significatif ». Dans le cas contraire, si la valeur-p est supérieure au seuil, on ne 

rejette pas l’hypothèse nulle, et on ne peut rien conclure quant aux hypothèses 

formulées.                                         
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FICHE D'EXPLOITATION DES EXACERBATIONS DE BRONCHO-

PNEUMOPATHIES CHRONIQUES OBSTRUCTIVES (BPCO) 

IDENTITE :  

- Nom : Prénom :  

- Age :       Sexe :       Profession :       N° ordre :       N° entrée :  

- Date d'entrée :                                         Date sortie :  

- Durée hospitalisation :  

ANTECEDENTS :      

Médicaux : (Maladies, Durée, Traitement) : 

Chirurgicaux : 

Habitudes toxiques : 

- Tabac :    Oui/Non    

o Nombre de paquets/jour :  

o Durée :   

o Arrêté :       Oui/Non                 Depuis : 

o Sevrage :      Oui/Non                  Depuis :  

- Cannabisme :      Oui/Non     

- Alcoolisme :       Oui/Non   

Bronchite  chronique ou Emphysème :  Oui/Non 

o Durée :  

� BPCO :        Oui/Non    

o Stade  (TVO) : 

o Traitement de fond : 

 β2 LA           ACLA     C.Inhalée   Théophylline   O2 LD      Autres : 

- Vaccination antigrippale : Oui /Non                    Dernière  prise : 

- Vaccination  anti pneumococcique :   Oui/Non       Dernière  prise : 
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Nombre de recours aux urgences l’année précédente :  

Fréquence des exacerbations (nombre/an) : 

Nombre d’hospitalisations antérieures : 

HISTOIRE DE LA MALADIE :  

Date de début des symptômes : 

Signes respiratoires :  

o Toux :         sèche /grasse 

o Expectoration :         Oui/Non    

        Couleur :                   Abondance  : 

o Hémoptysie :            Oui/Non    

o Douleur thoracique :     Oui/Non    

o Dyspnée :               Oui/Non              Stade :  

Signes généraux : 

o fièvre :                   Oui/Non                       Chiffrée/Non chiffrée   

Signes extra respiratoires : 

Signes ORL : 

Autres signes : 

EXAMEN CLINIQUE ( A L’ADMISSION) :  

FR :                       FC :                               TA :                         IMC :  

HD :             Oui/Non   

- Examen  PP: 

- AUTRES : 

-  Cause de l'exacerbation : 

o Infection :               Parenchymateuse                   Bronchique 

o Embolie pulmonaire  (Critères Dg) : 

              PNT                      Insuffisance cardiaque                  Iatrogène 
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o Autres 

IMAGERIE RADIOLOGIQUE 

-Radiographie standard Normale/Anormale 

 Présent Absent 

       Distension  Thoracique   

       Raréfaction Vasculaire   

       Lésions Bulleuses   

       Pneumothorax   

       Pneumopathie   

       Aplatissement du Diaphragme   

       Augmentation des Artères Pulmonaires    

       Cardiomégalie   

       Cœur en goutte   

       Autres   

- Tomodensitométrie thoracique si réalisée : 

o Interprétation (Conclusion) : 

EXPLORATIONS  FONCTIONNELLES  RESPIRATOIRES :  

- Spirométrie : Faite : Oui/Non  

o Date : 

o VEMS/C V :  

o VEMS après β2 : 

o Stade :  

- Gazométrie : Faite/Non faite   

 Antérieure A l’exacerbation Après 02 

       Pa02    

       PaC02    

       pH    

       Sa 02    

       HC03    
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BILAN BIOLOGIQUE :  

- NFS : 

° Hb :                  ° Hte :                    °GB :  

- CRP :                                  

- VS : 

- Créatinémie :      

- Urée : 

- D  Dimères : 

- Autres  

ECG:       Fait/Non fait                                           Interprétation : 

AUTRES EXAMENS : 

� Echocoeur :         Faite/Non Faite                              

Résultats :          

� Autres : 

PRISE EN CHARGE  

Oxygénothérapie : 

o Débit (litres/min) : 

o Durée : 

o Efficacité :  

SaO2  Avant Oxygénothérapie : 

SaO2  Après Oxygénothérapie : 

- β2mimétiques courte durée : 

o molécule : 

o Inhalée :   Nébulisation/Chambre d'inhalation 

o Posologie  : 

o Durée : 
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o Tolérance : 

- Anticholinergiques: 

o Molécule : 

o Posologie  : 

o Durée : 

o Tolérance : 

- Corticoïdes : 

o Molécule : 

o Forme : 

o Posologie  : 

o Durée : 

o Tolérance : 

- Traitement anticoagulant :        Oui/Non 

o Molécule : 

o Dose : 

o Durée : 

o Tolérance : 

- Traitement antibiotique : 

o Indication :   Oui/Non 

o Molécule : 

o Durée : 

o Posologie  : 

o Autres : 

- Autres traitements : 

EVOLUTION  : 

- Clinique : 



Exacerbations des broncho-pneumopathies chroniques obstructives  

12 

 

                  ° Amélioration 

o Dyspnée :           Oui/Non  

o SaO2 :   

                   °Aggravation : 

o USI : 

o Changement de traitement :     Oui/Non  

     Si oui, traitement(s)  prescrit(s) :  

                   °Décès 

- Radiologique                                              -Biologique  

TRAITEMENT DE FOND A LA SORTIE : 

•••• Changé/Inchangé:                    quoi : 

• Vaccination indiquée :       Oui/Non  

• Réhabilitation  indiquée :    Oui/Non  
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SITUATIONS PERSONNELLES ET PROFESSIONNELLES

LE SEXE 

 Parmi les 102 malades objets

BPCO entre Janvier 2013 

l’hôpital Moulay Youssef à Rabat, 

(soit 06,86%) sont de sexe 

 Le ratio sexe H/F est de 13,57/1.

Graphique N° 1

L’AGE  

 L’âge moyen est de 66

ans à 92 ans.   
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SITUATIONS PERSONNELLES ET PROFESSIONNELLES

Parmi les 102 malades objets de notre étude qui ont été hospitalisés

entre Janvier 2013 et Décembre 2015 au service de pneumologie de 

’hôpital Moulay Youssef à Rabat, 95(soit 93,14%) sont de sexe masculin

(soit 06,86%) sont de sexe féminin (Graphique n° 1). 

ratio sexe H/F est de 13,57/1.  

N° 1 : Répartition des malades selon le sexe

 

’âge moyen est de 66 ans (ET 10,29) ans, avec des extrêmes

95

93.14%

7

6.86%

athies chroniques obstructives  

SITUATIONS PERSONNELLES ET PROFESSIONNELLES 

qui ont été hospitalisés pour 

2015 au service de pneumologie de 

95(soit 93,14%) sont de sexe masculin, et 07          

 

: Répartition des malades selon le sexe 

extrêmes allant de 42 

H

F
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 La tranche d’âge la plus touchée est située entre 61 et 70

hommes et représente 37

71,43% (Graphique n° 2).

Graphique N° 2 : 

 

LES CATEGORIES SOCIO PROFESSIONNELLES

 Il est très important de répertorier de façon 

patients objets de notre étude.

précisées sur les dossiers sont 
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La tranche d’âge la plus touchée est située entre 61 et 70

7,89%, et entre 51 et 60 ans pour les femmes

. 

 Répartition des malades selon l’âge e

LES CATEGORIES SOCIO PROFESSIONNELLES 

Il est très important de répertorier de façon précise les professions des 

patients objets de notre étude. Les professions des patients telles qu’elles ont été 

précisées sur les dossiers sont comme suit  (Graphique n° 3) : 

22,1

37,89

25,26

71,43

28,57

51-60 61-70 71-80

AGE (en années)

athies chroniques obstructives  

La tranche d’âge la plus touchée est située entre 61 et 70 ans pour les 

et entre 51 et 60 ans pour les femmes soit 

l’âge et le sexe 

précise les professions des 

Les professions des patients telles qu’elles ont été 

7,37

≥ 81

H

F
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Graphique  N° 3 : Répartition des malades selon la profession  

 

 Il est à signaler que sur un seul dossier parmi les 102, objets de notre 

étude, la profession reste indéterminée.  

 Les professions des patients de notre étude sont classées en deux 

catégories : celles qui sont considérées à risque pour faire une BPCO, et celles 

qui ne le sont pas (Graphique n° 4). 
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Graphique

Ainsi :  

-        Les professions à risque

savoir, les malades hospitalisés pour BPCO, sont reparties comme suit

Graphique N° 

PROFESSIONS SANS 

RISQUE (60)

59%

21

(20.58%)

8

(7.84%)
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)
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raphique N° 4 : L’exposition professionnelle

à risque qui constituent 40% de notre population d’étude

alades hospitalisés pour BPCO, sont reparties comme suit

aphique N° 5 : Professions  à risque 

PROFESSIONS  A 

RISQUE (41)

40%

NON PRECISEES (01)

1%

3

(2.94%)

3

(2.94%)

3

(2.94%)
1

(0.98%) (0.98%)

BOULANGERS JARDINIERS MINEURS EX PUISATIER PEINTRE

PROFESSIONS A RISQUE

athies chroniques obstructives  

 

rofessionnelle  

constituent 40% de notre population d’étude à 

alades hospitalisés pour BPCO, sont reparties comme suit : 

 

PROFESSIONS  A 

RISQUE (41)

40%

1

(0.98%)

1

(0.98%)

PEINTRE EMPLOYE DANS   

UNE USINE  DE  

LAINE
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- Les professions sans risque : fonctionnaires, chauffeurs, tailleur….  

constituent à elles 59% des malades, et sont reparties de la façon 

suivante : 

 

 

 

Graphique N° 6 : Professions  sans  risque 

 

LA CONSOMMATION DE TABAC :  

 La consommation de tabac est retrouvée chez 93 patients soit 91,2%, alors 

09 patients, soit 8,8%,  n’en consomment pas. 

 Parmi les 93 patients consommateurs de tabac, 05 sont de sexe féminin et 

88 de sexe masculin. Pour les non consommateurs, 02 sont de sexe féminin et 07 

de sexe masculin (Graphique n° 7). 
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Graphique N° 7 :  Consommation  de  Tabac  par  sexe 

 

 Quant à la durée de consommation du tabac pour les 93 malades de notre 

étude, elle est en moyenne de 33 ans (ET 10,31), avec un minimum de 15 ans, 

un  maximum de 60 ans, et un mode de 30 ans (Tableau n° 1). 

DUREE DE CONSOMMATION DE TABAC (en 

années) 

% 

15 à  20 ans 19.35 

21 à 30 ans 35.50 

31 à 40 ans 32.26 

41 à 50 ans 08.60 

51 à 60 ans 04.30 

 

Tableau N° : 1-    Durée de consommation de Tabac 
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Graphique N° 8 : Durée de consommation  de  Tabac 

 

 La consommation de tabac selon les tranches d’âge étudiées est comme 

suit  (Tableau n°2) : 

 DUREE DE CONSOMMATION DE TABAC (en années) 

AGE 

(en années) 

MINIMALE MAXIMALE MOYENNE 

42 à 50 15 36   23,5 

51 à 60 15 45      29 

61 à 70 18 54 33 

71 à 80 20 50 34 

≥ 81 30 60     50 

Tableau N° 2 : Durée de consommation de Tabac par âge 
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 On note une augmentation non proportionnelle de la durée moyenne de 

consommation de tabac avec l’âge. Ce qui est expliqué par une diminution de 

l’âge de début de tabagisme avec le temps.  

 

 

Graphique N°  9 : Durée moyenne de consommation  de  Tabac  par  âge 

 

- Le nombre de paquets de cigarettes par jour chez les fumeurs de notre 

population d’étude est en moyenne de 1.33 Paquet (ET 0.52), et  varie 

entre 01 et 03 paquets avec un mode de 01 paquet. 

- Pour ce qui est  du nombre de patients sevrés, il est de 56 malades, alors 

que pour les non sevrés, ce nombre est de 37 patients. 

AUTRES  HABITUDES TOXIQUES  

 La consommation de cannabisme est retrouvée chez 09 patients, soit 

8.82% ; ce même chiffre est retrouvé également pour la consommation d’alcool. 
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 Les pneumoconioses sont retrouvées chez 02 patients alors que la 

manipulation de produits chimiques est retrouvée chez 03 cas de notre 

population d’étude. 

ANTECEDENTS DES PATIENTS  

 L’étude des dossiers des 102 patients a révélé que 29 malades soit 28.43% 

ont des antécédents chirurgicaux ; 

 Quant aux antécédents médicaux, ils sont repartis comme suit :  

- Tuberculose : (23 cas) 22.50%. 

- HTA et les cardiopathies sont retrouvées chez 21 cas, soit 20.6% ; 

- Diabète : (16 cas) 15.70% ; 

- Asthme : (04 cas) 3.90% ; 

- Hépatites Virales : (02 cas) 2% ; 

 

ATCD Nb moyen d’exacerbations P value 

Asthme 0,25 0,07 

Tuberculose 1,17 0,96 

Cardiopathies 1 0,88 

HTA 1,08 0,99 
 

Tableau N° 3 :  Nombre  moyen des exacerbations en fonction des ATCD 
des patients 

 

 Il semble ne pas exister de relation significative entre ces antécédents 

médicaux  et la fréquence des exacerbations (p>0,05). 
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VACCINATION  

 Deux Patients seulement de notre étude ont bénéficié de la vaccination 

Antigrippale et anti Pneumococcique. 

HOSPITALISATIONS :  

 Le nombre moyen des hospitalisations par an est de 1 (ET 1.12). 

 

 
Graphique N° 10 : Nombre d’hospitalisation par année 

 
 

 Le nombre d’hospitalisation augmente avec la gravité du TVO avec une 

relation significative entre le nombre d’hospitalisations et les stades de la BPCO 

(p= 0,04) (Tableau n° 4). 
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Stades BPCO Nb moyen d’hospitalisation P value 

I 1  
0.04 II 1.75 

III 1.8 
IV 2 

Tableau N° 4: -  Nombre  moyen d’hospitalisations en fonction des stades de 

la BPCO 
  

- L’hospitalisation dure entre 05 jours et 51 jours, avec une moyenne de 

17jours (ET 9.38). 86,3% des patients ont été hospitalises entre 5 et 

26jours ; 

- Le nombre de recours aux urgences l’année précédente varie entre 0 et 4 

fois, avec une moyenne de 1 (ET 0.87). 

L’EXAMEN CLINIQUE :  

 Les signes cliniques de la majorité des patients ne sont pas toujours 

détaillés. 

  A l’exploitation des dossiers des 102 malades, les signes suivants sont 

notés:   

- Une toux sèche chez 13 cas (12.74%) ; 

- une toux grasse chez 89 cas (87.25%) ; 

- les expectorations purulentes sont retrouvées chez 70 patients parmi 89 

soit (78.65%). Quant à leur abondance, elles sont de grande abondance 

chez 76 cas, soit 85.39%. 

- La dyspnée est retrouvée chez 101 patients soit 99%. Quant à sa 

stadification,  on note selon la classification mMRC ce qui suit : 

• Dyspnée Stade I : 01 Patient 
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• Dyspnée Stade II : 08 Patients  

• Dyspnée Stade III: 37 Patients 

• Dyspnée Stade IV: 55 Patients 

 85.39% des patients hospitalisés présentent une exacerbation modérée à 

sévère (Stade II ou III d’ANTHONISEN) +/- Hémoptysie. 

 5.61% ont une exacerbation légère (Stade I d’ANTHONISEN)  mais avec 

des signes associés (hémoptysie). 

-  La fréquence respiratoire est en moyenne de 24 cycles par minute, et varie    

entre 13 et 38 cycles par minute. 

-   L’examen pleuro pulmonaire est normal chez 05 patients soit 4.9%.  

- Chez 97 patients, l’examen pleuro pulmonaire est anormal, avec à 

l’auscultation : 

� Diminution des murmures vésiculaires : chez 03 patients (3.09%) ; 

� Râles crépitants: chez 14 patients (14.4%) ; 

� Râles ronflants: chez 41 patients (42.3%) ; 

� Râles sibilants  : chez 60 patients (61.8%) ; 

- Les signes ORL sont retrouvés chez quatre patients (dysphonie) ; 

- L’IMC varie entre 12.72 et 34 avec une moyenne de 19.21 (ET  3.91) ; 

          58,8% des patients sont dénutris. 
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IMC 

(KG/m²) 

Effectif  % Nb moyen 

d’exacerbations 

P value 

 

 

P = 0,4 

< 20 60 58.8 1.05 

≥20 et < 25 34 33.3 1.32 

≥25 et <30 06 05.9 0.83 

≥30 02 02 0.5 

Tableau N° 5 :   Nombre  moyen des exacerbations en fonction  de l’IMC  
 

 

 Il n’y a pas de relation significative entre l’IMC et la fréquence des 

exacerbations (p=0,4). 

 De même, il n’y a pas de corrélation  entre l’IMC et la distension 

thoracique (p=0,36). 

 

IMC (KG/m²) Distension thoracique P value  

< 20 18  

P = 0,36 ≥20 et < 25 11 

≥25 et <30 00 

≥30 00 

Tableau N° 6:  Distension thoracique en fonction de l’IMC  

  

-        La FC est en moyenne de 91/mn avec un min de 60  et un max de 125 ; 

-        L’HD est retrouvé chez 37 patients (soit 36.27%). 

BILAN  BIOLOGIQUE  

- L’Hb est en moyenne de13,6 avec un min de 4.7 et un max de 18,2. 
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- L’anémie est retrouvée chez  8% des cas (Tableau n° 7). 

Hb Effectif % Nb moyen 
d’exacerbations 

P value 

≤ 10 8 8 0.25  
0,35 >10 et ≤16 75 75 1.27 

>16  17 17 1 

Tableau N° 7 : Nombre  moyen des exacerbations en fonction  de l’Hb 
 

 Dans notre étude, il parait qu’il n’y a pas de relation significative entre le 

taux d’Hb et la fréquence des exacerbations (p=0,35). 

- La VS est en moyenne de 38 avec un min de 01  et un max de 137 ; 

- La créatinine sanguine est en moyenne de 10,35 mg/l avec un min de 3,7 

et un max de 223,4 mg/l ; 

- L’urée sanguine est en moyenne de 0,42g/l   avec un min de 0,17 et un 

max de 3,38 g/l.  

Urée-créatinine Effectif Nb moyen d’exacerbations 

Urée-Créatinine normales 84 1,12 

Insuffisance rénale 4 1 

Tableau N° 8:   Nombre  moyen des exacerbations en fonction   

du bilan rénal 

BILAN RADIOLOGIQUE :  

La radiographie thoracique : 

 La radiographie thoracique est normale chez 11 patients soit 10,78%. 

 Chez les 91 patients restants dont la radiographie thoracique est anormale, 

la pneumopathie est retrouvée chez 51 patients (56%), la distension thoracique 
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chez 29 patients (29,3%), la cardiomégalie chez 08 patients (8,08%), et le 

pneumothorax chez 03 patients (3.03%). 

TDM :  

 La tomodensitométrie thoracique est réalisée chez 67 patients (65.69%), et 

est normale chez 03 patients. 

 Dans le reste des cas soit 64 cas, la pneumopathie représente 29 cas 

(45.31%), le poumon emphysémateux 24 cas (37.5%), la pathologie néoplasique 

06 cas (9.37%), et 03 cas (4.69%) de pneumothorax. 
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EXPLORATION FONCTIONNELLE RESPIRATOIRE

Spirometrie : 

 La spirometrie est retrouvée

un trouble ventilatoire obstructif

 Selon la sévérité de l’obstruction, les malades ont été stadifiés selon la 

classification GOLD 2007

retrouvé chez 30 patients, 20 patients sont de

stade I (Graphique n°11). 

 Nos malades ont été stadifiés se

(Phénotypes). Le phénotype prédominant est le phénotype C qui est retrouvé

chez 51 patients, 19 patients sont de phénotype D, 08 patients de phénotype 

02 patients de phénotype B 

 

28

35%
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EXPLORATION FONCTIONNELLE RESPIRATOIRE

retrouvée chez 80 patients soit 78.43%, et a objectivé 

ouble ventilatoire obstructif chez 100% des malades. 

Selon la sévérité de l’obstruction, les malades ont été stadifiés selon la 

2007. Le stade clinique prédominant est le stade III qui est 

retrouvé chez 30 patients, 20 patients sont de stade II, 28 de stade IV, et 

 

 

Graphique N° 11 :  Stades de la BPCO 

 

Nos malades ont été stadifiés selon la classification GOLD 2011               

Phénotypes). Le phénotype prédominant est le phénotype C qui est retrouvé

chez 51 patients, 19 patients sont de phénotype D, 08 patients de phénotype 

02 patients de phénotype B (Graphique N° 12). 
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Graphique N° 12 : Classification selon les phénotypes 

 

Gazométrie : 

 La gazométrie est effectuée chez 37 patients soit 36.27%. Elle est 

effectuée au moment de l’exacerbation chez 34 patients soit 33.33% : 

- A l’exacerbation seule, elle est effectuée chez 28 patients soit 27.45% ;  

- A l’exacerbation et après oxygénothérapie, chez 06 patients soit 5.88% ; 

- Après oxygénothérapie seule, chez 03 patients soit 2.94%. 

PaO2 ( à l’exacerbation) < 60 mm Hg PaO2 (à l’exacerbation) ≥ 60 mm Hg  

15 19 

 

 A l’exacerbation, 06 patients présentent une acidose (pH< 7,36), 17 

présentent une SaO2 < 90%, et 19 présentent HCO3>28 mmol/l. 

 La gazométrie refaite après oxygénothérapie montre une amélioration des 

chiffres chez tous les patients. 

8

2

51

19

Phénotype A

Phénotype B

Phénotype C

Phénotype D



Exacerbations des broncho-pneumopathies chroniques obstructives  

31 

 

 L’hypercapnie est retrouvée à l’exacerbation chez 21 patients. 

PaCO2 (à 
l’exacerbation) <40 

mm Hg 

PaCO2 (à l’exacerbation) 
  entre 40 et 45 mm Hg 

PaCO2 (à 
l’exacerbation) 
  > 45 mm Hg 

8 5 21 

 

AUTRES EXAMENS : 

-     La recherche de BK est négative chez 100% des malades ; 

-   L’ECG est effectué chez 30 patients (29.4%). Chez 24 patients, l’ECG est 

normal ; 

-  L’échocardiographie est effectuée chez 36 patients (35.3%), et elle est 

normale chez 26 d’entre eux. 

 Chez 09 patients, l’échocardiographie révèle des signes d’insuffisance 

cardiaque, alors que chez un patient, on note des signes d’une hypertension 

artérielle pulmonaire. 

EXACERBATIONS  

- EXACERBATIONS ET PROFESSIONS 

Il existe une relation significative (p < 0,05) entre la profession du patient, le 

nombre moyen d’exacerbations et le nombre moyen d’hospitalisations(Tableau 

n° 9). 

Professions Nb moyen 
d’exacerbations 

Nombre moyen 
d’hospitalisations 

P value 

A risque 1,22 0,80 P<0,05 
Sans risque 1,07 0,86 

Tableau n° 9:  Nombre  moyen des exacerbations en fonction des 
professions 
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- EXACERBATIONS ET TABAC 

Durée de consommation de 
tabac 

Nb moyen d’exacerbations P value 

15 -  20 ans 1 0.19 
21 -  30 ans 1.09 0.9 
31 -  40 ans  1.2 0.42 
41 -  50 ans 1.75 0.85 
51 -  60 ans 0.75 0.34 
Tableau N° 10:   Nombre  moyen des exacerbations en fonction de la durée 

de consommation du Tabac 

 

 Il n’existe pas de relation significative entre la durée de consommation de 

tabac et la fréquence des exacerbations (p=0.67). 

 

Nb de paquet /j Nb moyen d’exacerbations P value 

1 1.05  

0.58 2 1.42 

3 1 

 

Tableau N° 11 :   Nombre  moyen des exacerbations en fonction de 

l’intensité du Tabagisme 

  

 Il n’y a pas de relation significative entre le nombre de paquet de tabac 

par jour et la fréquence des exacerbations (p=0.58). 
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FREQUENCE DES EXACERBATIONS 

 La fréquence des exacerbations par an varie entre 0 et 5 avec une 

moyenne de 1.12 (le non recours systématique des patients à l’hôpital Moulay 

Youssef en cas d’exacerbation et la fréquence non connue des exacerbations 

légères fait que cette moyenne reste approximative) ; 

 La fréquence des exacerbations augmente avec le TVO mais Il n’existe 

pas de relation significative entre le nombre moyen des exacerbations et les 

stades de la BPCO (p=0,28) (Tableau n° 12). 

Stades BPCO Nb moyen d’exacerbation P value 

I 0,5  

0,28 II 1 

III 1,06 

IV 1,48 

Tableau N° 12:   Nombre  moyen des exacerbations en fonction des stades 

de la BPCO 

 

GRAVITE DES EXACERBATIONS (CRITERES) 

 Les signes de lutte (tirage intercostal, sus sternal) sont retrouvés chez 20 

patients. 

 La plupart des dossiers ne précisent pas les éléments suivants : 

- Respiration à lèvres pincées ; 

- Respiration paradoxale ; 

- Signes de Hoover et Campbell. 
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CAUSES  DES EXACERBATIONS (Graphique n° 13) 

 Sur les 102 malades étudiés, l’infection parenchymateuse est retrouvée 

chez 36 patients, l’infection bronchique chez 29 patients. L’étiologie 

infectieuse est retrouvée chez 65 patients et représente à elle seule 63.72% de 

l’ensemble des facteurs déclenchant l’exacerbation. 

� Les surinfections bronchiques ne sont jamais documentées dans le sens de 

retrouver le germe responsable. Suspectées devant la purulence des 

expectorations chez un patient dont :  

- L’auscultation pulmonaire ne retrouve pas de râles crépitants localisés ; 

- La biologie montre une hyperleucocytose ; 

� L’atteinte cardiaque est retrouvée chez 09 cas soit 08.82% des patients, et 

est dominée par l’insuffisance ventriculaire gauche chez des patients 

porteurs d’une cardiopathie. 

� L’étiologie néoplasique représente 06.86% des causes des exacerbations 

(07 cas). 

� Dans 12 cas soit 11.76% des cas, le facteur déclenchant reste indéterminé. 
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Graphique N°

  L’infection parenchymateuse

dans le stade III et IV, 

fréquente dans le stade III
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Graphique N°13 : Causes des Exacerbations 

parenchymateuse reste la cause principale d’exacerbation 

, suivie par la surinfection bronchique qui est plus 

fréquente dans le stade III (Graphique n°14 ). 

35.29%

2.94%
28.43%
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Graphique N° : 14 –  Causes des exacerbations de  la BPCO par stade 
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ETUDE EN FONCTION DE STADE BPCO 

Variables STADE 
I 

STADE 
II 

STADE 
III 

STADE 
IV 

P value 

Effectif 02 20 30 28  

Age moyen 73 65 64 67 p = 0,48 

Sexe : 
- H 
- F 

 
02 
00 

 
18 
02 

 
27 
03 

 
27 
01 

 
p = 0,11 

Profession : 
- A risque 
- Sans risque 

02 
00 
02 

20 
04 
16 

30 
18 
12 

28 
08 
20 

 
 
p = 0,56 

Consommation tabac 02 cas 19 cas 26 25 NC 

Durée moyenne de 
consommation de tabac 

25 ans 31 ans 34,5 ans 35 ,6 p = 0,01 

Nombre moyen de paquet/jour 01 1,63 1,27 1,2 p = 
0,0008 

Cannabisme 00 02 03 03 p = 0,65 

Alcoolisme 00 04 03 01 p = 0,42 

Durée moyenne 
d’hospitalisation (en jours) 

12 jours 16 jours 15 jours 15,7 jours p = 0,13 

Fièvre 1 cas 12 cas 19 20 NC 

Dyspnée : 
- Stade I 
- Stade II 
- Stade III 
- Stade IV 

02 
00 
01 
00 
01 

20 
00 
01 
10 
09 

30 
01 
03 
12 
14 

28 
00 
01 
08 
19 

 
 
 
p = 0,56 

Tableau N°13 : Etude en fonction des stades cliniques 

  

Il existe une corrélation entre la durée et l’intensité du tabagisme et l’évolution 

clinique de la BPCO (p<0,05) (Tableau n° 13). 
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ETUDE EN FONCTION DES PHENOTYPES 

VARIABLES PHENOTYPES 
A B C D 

Effectif 08 02 51 19 
Age moyen 60 69 65 68 
Sexe : 

- H 
- F 

 
07 
01 

 
02 
00 

 
47 
04 

 
18 
01 

Professions : 
 

- A risque 
 
 

- Sans risque 

 
 

00 
 
 

08 
 

 
 

02 
(p = 
0,02) 

 
00 

 
 

20 
 
 

31 

 
 

08 
 
 

11 

Consommation tabac 07 02 45 18 
Durée moyenne de consommation de 
tabac 

26 
(p = 
0,03) 

32,5 
(p = 
0,01) 

34 
(p = 
0,02) 

37 
(p = 
0,03) 

Nombre moyen de paquet/jour 1,28 
(p = 
0,01) 

2 
(p = 
0,04) 

1,31 
(p = 
0,03) 

1,33 
(p = 
0,04) 

Cannabisme 1 00 05 02 
Alcoolisme 1 00 05 02 
Durée moyenne d’hospitalisation (en 
jours) 

15,5 21 15,5 15 

Fièvre 4 02 36 10 
Dyspnée : 

- Stade  I 
- Stade  II 
- Stade  III 
- Stade  IV 

 

(p = 0,02) 
00 
01 
04 
03 

00 
00 
01 
01 

00 
05 
21 
25 

01 
00 
04 
14 

Tableau N° 14 : Etude en fonction des phénotypes 

 Il existe une corrélation entre la durée et l’intensité du tabagisme et les 

phénotypes des patients (p<0,05). 

 De même, il y a une corrélation entre les stades de  dyspnée et les 

phénotypes des patients (p = 0,02) (Tableau n° 14). 
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TRAITEMENT DES EXACERBATIONS :  

STADE I :  

- Le débit d’oxygène varie entre 2 et 3 L/mn, et la durée de 

l’oxygénothérapie varie entre 10 et 11jours ; 

- Les β2 mimétiques étaient délivrés par nébulisation initialement toutes les 

20 mn pendant 1heure et puis toutes les 4heures. La durée de traitement 

par les β2 mimétiques varie entre 9 et 10 jours ; 

- L’association β2 mimétiques – Anticholinergiques est retrouvée dans la 

moitié des cas ; 

- La corticothérapie par voie intraveineuse (Solumédrol 40 mg) est prescrite 

chez 01 cas pendant 5jours, et la tolérance est bonne ; 

- L’amoxicilline protégée est prescrite chez 01 malade, par voie orale, à 

raison de 3g/j, alors que les macrolides type clarithromycine sont prescrits 

chez l’autre malade à raison d’un comprimé deux fois par jour. 

Stade II : 

- Le débit moyen d’oxygène est de 2.05 L/mn, et varie entre01 L/mn  et 

3L/mn ; 

- La durée de l’oxygénothérapie est en moyenne de 11j avec un min de 3 

jours et un max de  20jours ; 

- Les β2 mimétiques étaient délivrés par nébulisation initialement toutes les 

20 mn pendant 1heure et puis toutes les 4heures chez 18 patients soit 90% 

des cas ; 

- La durée de traitement par les β2 mimétiques est en moyenne de 8jours 

avec un max de 20 jours et un min de 5 jours ; 
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- L’association β2 mimétiques – Anticholinergiques est retrouvée chez 09 

cas ; 

- La corticothérapie par voie intraveineuse est prescrite chez la moitié des 

cas, la corticothérapie orale est prescrite chez 05 cas. La durée moyenne 

de la corticothérapie est de 6 jours et la tolérance est bonne. 

- Les anticoagulants sont prescrits chez 09 patients soit 45 %des cas ; 

- L’amoxicilline protégée est prescrite chez 17 patients, et la durée 

moyenne de traitement est de 11jours ; 

- Les quinolones sont prescrites chez 3 patients ; 

- La kinésithérapie est indiquée chez 3 patients. 

 

 

STADE III  

- L’oxygénothérapie est administrée chez 25 patients. Le débit moyen 

d’oxygène est de 1.92 L/mn avec un minimum de 1L/mn et un max de 

3L/mn ; 

- La durée de l’oxygénothérapie est en moyenne de 09 jours avec un 

maximum de 20 jours et un minimum de 5jours. 

- Les β2 mimétiques étaient délivrés par nébulisation initialement toutes les 

20 mn pendant 1heure et puis toutes les 4heures chez 28patients soit 

93.33% des cas ; 

- La durée de traitement par les β2 mimétiques est en moyenne de 7.25 

jours avec un maximum de 10 jours et un minimum de 01 jour ; 

- Les β2 mimétiques seules sont administres à 11 patients ; 

- L’association β2 mimétiques – Anticholinergiques est retrouvée chez 17 

patients ; 
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- La corticothérapie par voie intraveineuse est prescrite chez 13patients, la 

corticothérapie orale est prescrite chez 8patients. La durée moyenne de la 

corticothérapie est de 5 jours et la tolérance est bonne ; 

- Les anticoagulants sont prescrits chez 17 cas soit 56.67% ; 

- Les antibiotiques sont prescrits chez 100% des patients, la principale 

molécule est l’amoxicilline protégée qui est prescrite chez 24 patients, 

administrée par voie orale à la posologie de 3 g/j entre 5 et 10 jours, avec 

une durée moyenne de 9 jours. L’amoxicilline protégée seule est prescrite 

chez 22 patients, alors qu’en association avec d’autres antibiotiques 

(Quinolones), chez 02 patients ; 

- Les quinolones sont prescrits en association avec l’amoxicilline protégée  

chez 01 patient soit 3.33%, et seules chez 02 patients soit 6.67% ; 

- Les céphalosporines de 3eme génération sont prescrites seules chez 02 

patients soit 6,67% ; 

- Les macrolides sont prescrits seuls chez 02 patients soit  6.67% ; 

- Les antibiotiques sont prescrits chez 13.33% des cas en dehors des 

étiologies infectieuses et en cas d’étiologies indéterminées ; 

- La kinésithérapie est indiquée chez 03 patients, soit10% ; de même pour 

les mucolytiques. 

STADE IV 

- L’oxygénothérapie est administrée chez 25 patients. Le  débit moyen 

d’oxygène est de 1.96 L/mn avec un minimum de 1L/mn et un maximum 

de 3l/mn ; 

- La durée de l’oxygénothérapie est en moyenne de 11jours avec un 

minimum de 05jours  et un maximum de 20 jours ; 
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- Les β2 mimétiques étaient délivrés par nébulisation initialement toutes les 

20 mn pendant 1heure et puis toutes les 4heures chez 92.86% des 

patients ; 

- La durée de traitement par les β2 mimétiques est en moyenne de  8.5 jours 

avec un minimum de 03  jours un maximum de 20jours ; 

- Les β2 mimétiques seules sont administrés à 06 cas ; 

- L’association β2 mimétiques – Anticholinergiques est indiquée chez 20 

patients ; 

- La corticothérapie par voie intraveineuse est prescrite chez 17 patients, la 

corticothérapie orale est prescrite chez 02 patients. La durée moyenne de 

la corticothérapie est de 06 jours et la tolérance est bonne ; 

- Les anticoagulants sont prescrits chez 17 patients soit 60.7% des patients ; 

- Les antibiotiques sont prescrits chez 27 patients,  soit 96.43  % des 

patients ; 

- La principale molécule est L’amoxicilline protégée qui est prescrite chez 

26 patients administrée par voie orale à la posologie de 3 g/j entre 7 et 12 

jours avec une durée moyenne de 9 jours. L’amoxicilline protégée est 

prescrite seule chez 22 patients, et en association avec d’autres 

antibiotiques (Quinolones),  chez 4 patients 

- Les quinolones sont prescrites en association avec l’amoxicilline protégée  

chez 4 patients soit 14.28% des patients. Aucune prescription des 

quinolones seules ; 

- Les céphalosporines de 3eme génération sont prescrites seules chez 1 

patient soit 3.57% ; 

- Aucune prescription des macrolides  seuls chez les patients de ce stade ;   
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- Les antibiotiques sont prescrits chez 7.14% des cas en dehors des 

étiologies infectieuses et 

- La kinésithérapie est indiquée chez 7 cas  25%

- Les mucolytiques ne sont prescrits que pour 1cas  soit 3.57%

- Les diurétiques sont prescrits chez 1 cas, soit 3.57%, de même pour les 

antiagrégants plaquettaires.

 Graphique N° 15 :  Moyens 
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Les antibiotiques sont prescrits chez 7.14% des cas en dehors des 

étiologies infectieuses et en cas d’étiologies indéterminées

La kinésithérapie est indiquée chez 7 cas  25% ; 

Les mucolytiques ne sont prescrits que pour 1cas  soit 3.57%

Les diurétiques sont prescrits chez 1 cas, soit 3.57%, de même pour les 

antiagrégants plaquettaires. 

Moyens thérapeutiques au cours des exacerbations des 
stades III & IV  

 

57.67

43.33

26.67
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71.43
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athies chroniques obstructives  

Les antibiotiques sont prescrits chez 7.14% des cas en dehors des 

en cas d’étiologies indéterminées ; 

Les mucolytiques ne sont prescrits que pour 1cas  soit 3.57% ; 

Les diurétiques sont prescrits chez 1 cas, soit 3.57%, de même pour les 
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Graphique N°16 : Antibiothérapie au cours des exacerbations des 
 stades III & IV  

 

EVOLUTION  

 L’évolution clinique est marquée par une amélioration dans 99 des cas 

soit 97.06% des cas, avec 2 cas de décès et un cas sortant contre avis médical. 

 

TRAITEMENT DE FOND  

- Le traitement n’est pas modifié après l’exacerbation chez 56.56% des 

patients ; 

- Le traitement de fond à la sortie est prescrit chez 99 patients ; 

- Le traitement de fond de choix dans notre étude est l’association 

β2LA+Corticothérapie inhalée, prescrite chez  80.8% des patients ; 

- Les β2CA sont prescrits chez 72.72% des patients ; 
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- Les ACLA sont prescrits dans 48.48% des patients ; 

- La théophylline est prescrite dans 23.23% des patients ; 

- La corticothérapie inhalée seule est prescrite chez 1.01 % des patients ; 

- La réhabilitation est indiquée chez 03 patients, quant à la vaccination, elle 

est indiquée chez 06 patients. 

 

Graphique N° 17 : Traitement de fond 
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Discussion   
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I /LA BRONCHO-PNEUMOPATHIE CHRONIQUE 

OBSTRUCTIVE 

1) Définition :  

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie 

chronique évitable et traitable, se caractérise par une limitation persistante du 

flux d'air qui est habituellement progressive et associée à une réponse 

inflammatoire chronique accrue des voies respiratoires et des poumons à des 

particules ou de gaz nocifs. Les exacerbations et les comorbidités contribuent à 

la gravité globale chez les patients individuels. [1] 

Cliniquement, elle s’exprime parfois par la présence d’une toux grasse 

plus de 3 mois par an pendant deux années consécutives, souvent accompagnée 

d’expectorations. On retrouve fréquemment des sibilants à l’auscultation 

pulmonaire, en particulier en période d’exacerbation et, dans un second temps, 

d’une respiration à hauts volumes pulmonaires, plus ou moins associée à une 

distension thoracique.  

La mise en évidence d’un trouble obstructif peu réversible sous 

bronchodilatateur permet de faire le diagnostic et d’évaluer la gravité de la 

maladie. 

Sur le plan fonctionnel, le trouble ventilatoire obstructif (TVO) est défini 

par un rapport VEMS/CVF <70%. Cette obstruction est multifactorielle et 

associe une diminution du calibre des bronches par remodelage anatomique à 

une destruction alvéolaire, notamment par une stimulation anormale des voies 

inflammatoires en réponse à l’inhalation de toxiques [2-3-4]. 
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Il existe fréquemment des 

pathologies cardiovasculaires, le cancer du poumon, le diabète, le syndrome 

métabolique, la dépression, l’anxiété, l’ostéoporose et l’anémie se

de façon fréquente chez les patients BPCO et compliquent l’évolution naturelle 

de cette maladie [5]. Différents travaux ont montré que ces comorbidités 

influencent directement le prono

Figure 1 : Evolution des BPCO dans le temps en comparaison à d’autres 
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Il existe fréquemment des comorbidités associées 

cardiovasculaires, le cancer du poumon, le diabète, le syndrome 

que, la dépression, l’anxiété, l’ostéoporose et l’anémie se

de façon fréquente chez les patients BPCO et compliquent l’évolution naturelle 

]. Différents travaux ont montré que ces comorbidités 

influencent directement le pronostic vital des patients [6]. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

: Evolution des BPCO dans le temps en comparaison à d’autres 
maladies chroniques. 

athies chroniques obstructives  

 telles que les 

cardiovasculaires, le cancer du poumon, le diabète, le syndrome 

que, la dépression, l’anxiété, l’ostéoporose et l’anémie se manifestent 

de façon fréquente chez les patients BPCO et compliquent l’évolution naturelle 

]. Différents travaux ont montré que ces comorbidités 

: Evolution des BPCO dans le temps en comparaison à d’autres 
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Ce schéma déduit à partir de statistiques américaines montre que le taux 

de mortalité annuel des maladies chroniques tels que le diabète, l’AVC ou le 

cancer tend à diminuer ou à se stabiliser, alors qu’une nette augmentation du 

taux de mortalité dans le groupe des BPCO est remarquée. (7) 

 

2) Epidémiologie: 

La BPCO est un problème de santé publique au niveau mondial. Elle était 

au 12e rang de morbidité en 1990, et sera au cinquième rang en 2020 [8]. En 

2001, elle était la cinquième cause de décès dans les pays à revenu élevé et la 

sixième cause dans les pays à moyen et à faible revenu [9]. Sa mortalité se 

situera, en 2020, après les pathologies coronariennes et les maladies 

neurovasculaires [10].  

 

 

Figure 2 : Place de la mortalité dans le monde en 2020 
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Les données épidémiologiques sont peu nombreuses (11) : la prévalence 

est difficile à estimer en raison du sous-diagnostic et de la difficulté à réaliser 

des épreuves fonctionnelles respiratoires dans le cadre d’études 

épidémiologiques. Elle est estimée à 7,5 % dans une population de plus de 40 

ans, l’incidence semble se stabiliser chez l’homme et augmenter chez la femme. 

En 2009, 40 763 personnes étaient en ALD pour bronchite chronique sans 

précision. En 2006, les taux bruts de mortalité par BPCO étaient de 41/100 000 

chez les hommes et 17/100 000 chez les femmes âgés de 45 ans et plus. 

• En France le nombre des exacerbations est estimé à 2 millions /an 

• Elles sont responsables de 40 000 à 60 000 hospitalisation /an et 25 000 

décès /an [12]. 

• Dans les pays à revenu intermédiaire, tels que les pays du Maghreb, les 

maladies respiratoires chroniques y compris la BPCO, posent un problème de 

santé publique montants [13]. 

• Toutefois, la prévalence des BPCO est vraisemblablement sous-estimée, 

ce qui est surtout expliqué par le retard diagnostique qui est généralement 

secondaire à la méconnaissance de la maladie, à la consultation souvent tardive 

et aux moyens humains et techniques habituellement limités dans ces pays. En 

Afrique, par exemple, la prévalence des BPCO chez les malades hospitalisés 

dans des services spécialisés allait de 2,7% en Guinée à 14% au Maroc [14]. 

L’étude breathe faite en 2010 ayant comme objectif principal d’estimer la  

prévalence des symptômes de la BPCO  dans la population générale  de 11 pays 

de l’Afrique du nord et du Moyen orient, a montré une prévalence  de la BPCO 

de 2,2 % au Maroc, avec un nombre de consultation par an de 9,8. La BPCO 
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reste encore sous diagnostiquée avec Plus de 50 % des patients avec symptômes 

ne consultent pas. 

� Coûts :  

Sur le plan médico-économique, à l’échelon européen, les coûts directs en 

rapport avec la BPCO sont estimés à 23,3 milliards d’euros [15]. Ces coûts 

directs correspondent à la consommation de soins et de services de santé des 

patients et comprennent les coûts des consultations, des explorations, des 

traitements et des hospitalisations ainsi que les frais de transports, et sont donc 

dépendant de l’organisation du système de soins propre à chaque pays.  

Ceci explique qu’en Europe, les coûts annuels par patient atteint de BPCO 

varient fortement selon les pays. Ainsi, le coût annuel direct d’un patient BPCO 

italien est estimé à 151 euros par an [16] alors qu’il est de1185 euros par an en 

Espagne [17]. En France, le coût annuel d’un patient BPCO a été estimé à 4366 

euros par an. Ce coût était significativement différent selon que la BPCO soit de 

stade modéré (3697 euros par patient et par an), sévère (3813 euros par patient et 

par an) ou très sévère (7502 euros par patient et par an (p = 0,001)) [18].Cette 

corrélation a été retrouvée dans les autres pays européens tout comme aux États-

Unis [19]. Ces coûts directs s’accompagnent de coûts indirects, notamment ceux 

liés à la perte de productivité des patients atteints de BPCO ainsi qu’à 

l’absentéisme professionnel. Dans une enquête chez des patients atteints de 

BPCO originaires du Royaume-Uni, de Chine, d’Allemagne, du Brésil, de 

Turquie ou des États-Unis, 4,6 % des patients atteints de BPCO ont eu, dans la 

semaine précédant l’enquête, un absentéisme professionnel [20]. 
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3) Facteurs de risque : 

Le risque de développer une BPCO est lié à une interaction entre des 

facteurs environnementaux et la susceptibilité génétique de la personne, 

contribuant probablement à l'hétérogénéité dans la sensibilité aux facteurs de 

risque (Tableau N°15) [21]. La cigarette, l’'inhalation de polluants ou des 

irritants de l'environnement, le déficit en α1-antitrypsine et les expositions 

professionnelles sont des facteurs de risque de la BPCO. 

Facteurs propres au 

malade 

Facteurs 

environnementaux 

Facteurs génétiques  Tabagisme  

Age Pollution atmosphérique  

Sexe Nutrition  

Infections Expositions 

Professionnelles  

 Catégorie socio- 

Professionnelle  

 Asthme et tuberculose  

 Association de facteurs  de 

risque  

Tableau  N° 15  : Facteurs de risque de la BPCO 

a) Facteur principal : Le tabagisme  

La fumée du tabac est le facteur de risque le plus couramment décrit [22- 

24]. La prévalence de la BPCO est plus importante chez les fumeurs [23-25]. 

 Non seulement le tabac est un facteur de risque de la BPCO, mais une fois 
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la maladie établie, le tabac est également associé à une progression plus rapide 

de la maladie: la fonction pulmonaire des BPCO fumeurs diminue deux fois plus 

vite que les BPCO non-fumeurs [26]. Cependant, tous les fumeurs ne 

développent pas de BPCO, seuls 15 à 50% des fumeurs développent une BPCO 

[25-27]. Des données plus récentes ont montré que l’exposition passive des non-

fumeurs à la fumée du tabac augmente le risque de faire de la BPCO. Bien 

évidemment, ces risques sont moins importants que dans le cadre d’une 

exposition active.  

En 2006, l'équipe du professeur Nejjari au CHU de Fès a mis en place le 

projet "MARTA"[28] première étude épidémiologique en son genre du 

tabagisme à l'échelle national marocain. 

L'objectif de l'étude est de déterminer la prévalence du tabagisme au 

Maroc et les conditions socioéconomique des fumeurs.  

Les résultats de l'étude montrent que la prévalence du tabac au Maroc est 

de 18% dont 11,4% sont des ex-fumeurs. Un pourcentage de 70,7% n'ont jamais 

fumé. L'étude rapporte également que le tabagisme des hommes était largement 

supérieur à celui des femmes avec des pourcentages respectifs 31,5% et 3,3%.  

Par rapport à la répartition d'âge, l'étude MARTA montre que la 

consommation du tabac pour les adolescents de moins de 19 ans est de 10,6 % 

avec:  

•Les hommes: 17,4% avec un âge moyen du début d'intoxication à 14,27 

ans ET= 2,0.  

•Les femmes: 3,1% avec un âge moyen de début d'intoxication à 15,30   

ET= 1,9.  
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La consommation du tabac est maximale chez les hommes dans la tranche 

d'âge de 30 à 39 ans avec un pourcentage de 42,0 %. Cette consommation est 

maximale chez les femmes sur la tranche d'âge de 20 à 29 ans avec un 

pourcentage de 4,7 %.  

En ce qui concerne l'évolution du tabac au Maroc, nous allons comparer 2 

études faites en 2000 et la présente étude, celle de 2006 [29]. La prévalence du 

tabac chez les hommes a diminué de 34,5 à 31,5% mais celle des femmes a 

augmenté de 0,6 à 3,3%.  

Pour les sujets affectés par la BPCO, l'atteinte parenchymateuse 

pulmonaire liée au tabac, se manifestera par une diminution plus accélérée et 

irréversible du VEMS. [30] 

Ce phénomène peut être ainsi illustré par la célèbre courbe de 

FLETCHER. (Figure N°3) qui montre que : 

� Le déclin du VEMS chez les non-fumeurs d’environ 25%  à partir de 75 

ans 

� Le déclin plus accéléré du VEMS chez les fumeurs d’environ 70% à 60 

ans  

� Pour les patients sevrés du tabac, la pente devient ainsi parallèle à celle 

des sujets indemnes mais ne rejoint pas cette dernière. Autrement dit le 

sevrage tabagique diminue la chute du VEMS et permet  d’améliorer 

l’espérance de vie. 
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Figure N° 3 : Courbe d'évolution du déclin de la fonction respiratoire 
(VEMS) en fonction de l’âge chez les sujets non-fumeurs, fumeurs  et les 

sujets ayant arrêté de fumer, selon FLETCHER 
 

La courbe de Fletcher montre très clairement que le tabagisme n'est pas 

seulement une cause importante de la BPCO, mais qu'il est extrêmement 

important d'arrêter de fumer, quel que soit le stade de la maladie. 

Au niveau de la zone noire qui correspond aux sujets sains, n'ayant jamais 

fumé : nous constatons une décroissance physiologique progressive (perte 

d'environ 25% du VEMS à 75 ans) de la fonction respiratoire avec l'âge, mais 

sans impact clinique significatif. 

La ligne continue correspond au patient tabagique actif : il existe un 

déclin plus accéléré du VEMS 

(Amputation d'environ 70 % du VEMS à 60 ans) avec l'apparition précoce d'une 

incapacité respiratoire vers l'âge de 60 ans et la mort prématurée vers 65 ans. 
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La ligne pointillée représente les patients sevrés du tabac. La pente devient ainsi 

parallèle à celle des sujets indemnes mais ne rejoint pas cette dernière. 

Autrement dit, le tabac a un effet délétère et irréversible sur la capacité 

respiratoire et plus précisément sur le VEMS. Notons aussi que le sevrage 

tabagique permet d'améliorer l’espérance de vie.  

Notre étude confirme les données de la littérature. En effet, le pourcentage 

des BPCO tabagiques est de 91,2%, avec  une durée moyenne de consommation 

de 33ans et un nombre moyen de paquet /jour de 1,33 paquet. 

De même une corrélation importante a été révélée entre la durée, 

l’intensité du tabagisme et le degré du TVO. (p< 0,05). 

Notre travail précise en concordance avec les données de la littérature que 

les fumeurs, avec le même nombre de paquets de cigarettes par jour, ne 

développent pas tous ni la même symptomatologie ni le même degré de sévérité 

de la maladie, ce qui suggère que d’autres facteurs peuvent modifier le risque 

individuel. 

b) Autres facteurs : 

La prévalence de la BPCO chez les non-fumeurs suggère toutefois 

l’existence d’autres facteurs de risque tels que le tabagisme passif, les infections 

respiratoires, les expositions professionnelles, la pollution extérieure et 

l’exposition aux polluants domestiques [31-32]. 

� L’Age :  

La prévalence de la BPCO augmente avec l’âge elle est estimée à 7,5 % 

dans une population de plus de 40 ans. 

Dans notre série, nous avons retrouvé les mêmes données avec un âge 

moyen de 66 ans. 
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� Le sexe :  

La prévalence de la BPCO est plus faible chez les femmes dans toutes les 

études. Ceci reflète possiblement une exposition tabagique et professionnelle 

moindre chez les femmes. Il a même été suggéré que le sexe féminin pourrait 

constituer un facteur de risque de BPCO [33]. Le tabagisme féminin en se 

rapprochant de celui des hommes, il est probable que la différence de prévalence 

entre les 2 sexes s’atténue à l’avenir [34]. 

Dans notre étude, nous avons retrouvé une nette prédominance masculine. 

En effet, le pourcentage des patients de sexe féminin est de 06,86%. Ce résultat 

est conforme avec celui de la littérature. 

� Facteurs génétiques  

Le facteur de risque génétique de la BPCO le mieux documenté est une 

déficience héréditaire en α1-antitrypsine [35-36]. Cette déficience se traduit 

chez les malades BPCO (fumeurs ou non), par un développement prématuré et 

accéléré de l'emphysème et le déclin panlobulaire de la fonction pulmonaire. 

Toutefois, la déficience héréditaire en α1-antitrypsine n’explique qu’une petite 

proportion des cas de BPCO. Elle est responsable de 1 à 3% environ, des BPCO 

aux Etats-Unis [37]. 

� Les infections 

Les infections jouent un rôle important dans le développement et la 

progression de la BPCO, en provoquant en particulier des exacerbations [38- 

39]. Les infections, que ce soit virales ou bactériennes, contribuent à l’apparition 

de la BPCO et une fois la maladie installée, elles ont une influence sur 

l’évolution de la maladie. [40]. Les épisodes infectieux dans la petite enfance 

pourraient être associés à la BPCO à l’âge adulte [41], mais cette hypothèse  
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reste controversée et mériterait d'être confirmée sur des cohortes plus 

importantes suivies sur des périodes plus longues. 

Dans notre série cette hypothèse n’a pas été vérifiée à cause du manque 

des données concernant la notion d’infections respiratoires à répétition de 

l’enfance.   

� Expositions  Professionnelles  

Les expositions professionnelles liées à la BPCO sont l’exposition aux 

poussières, vapeurs, fumées et autres produits chimiques dans le lieu de travail. 

Aux Etats-Unis, 19,2% des cas de BPCO sont attribuables à une exposition 

professionnelle; 31,1% des cas surviennent chez des non-fumeurs [42]. Les 

expositions professionnelles seraient responsables de 15 à 19% de BPCO chez 

les fumeurs [43] et près de 30% chez les non-fumeurs [44]. Les professions les 

plus à risque de la BPCO sont ceux qui impliquent généralement une exposition 

aux poussières ou fumées [45-46]. La poussière de charbon [47-48], la poussière 

de silice [49-50], le cadmium [51] sont les plus documentés. D’autres 

poussières, fumées ou solvants professionnels ont également été mis en évidence 

[52-53]. 

40% de nos malades ont présenté une profession à risque (agriculture, 

maçonnerie, peinture, jardinage, boulangerie…). Ce taux est en faveur de la 

contribution des facteurs professionnels dans le développement des BPCO 

� Pollution atmosphérique 

Des niveaux élevés de pollution de l'air peuvent affecter le développement 

de la fonction pulmonaire, et ainsi devenir un facteur de risque de BPCO. 

Il existe dans la littérature, de plus en plus d’évidence de l’effet de la 

pollution de l'air intérieure et extérieure sur la fréquence des exacerbations, des 

hospitalisations et la mortalité la BPCO [54-55]. Toutefois, l’impact de la 
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pollution de l’air extérieur sur la pathogénie et l’histoire naturelle de la BPCO 

est difficile à mettre en évidence. De façon générale, il a été montré que la 

pollution de l’air par les moteurs des véhicules est associée à une diminution de 

la fonction respiratoire [56] Les principaux polluants impliqués sont le dioxyde 

de soufre, le monoxyde de carbone, les oxydes d'azote et de particules ambiantes 

(PM2.5 et PM10) [57-58]. 

En Europe par exemple, une étude réalisée par la fédération européenne 

des associations de patients souffrant de maladies respiratoires et d’allergies a 

montré l’impact de la qualité de l’air intérieur dans l’apparition des maladies 

liées à l’environnement comme la BPCO [59]. 

� Niveau socio-économique  

L’influence du niveau socio-économique varie selon les études. Ainsi le 

VEMS était plus bas chez les employés et les personnels de service que chez les 

cadres, les professions libérales ou les patrons de l’industrie dans l’étude 

PAARC. De même, dans l’ECRHS un niveau socio-économique bas augmentait 

le risque de bronchite chronique par rapport à un niveau socio-économique élevé 

montrant un effet indépendant du tabagisme et de l’exposition professionnelle. 

En revanche, dans l’enquête de Huchon et al, le niveau socio-économique n’était 

pas un facteur de risque indépendant. [60-61-62]. 

Dans notre contexte 64,7% des patients sont issus d’un niveau socio-

économique bas. Ces résultats concordent avec ceux des études PAARC et 

ECRHS et diffèrent avec ceux de l’enquête  réalisée par Huchon et al. 

AU TOTAL  

Les facteurs de risque de survenue d’une BPCO révélés par notre étude :  

• Tabagisme supérieur à 1paquet/jour ; 

• Age supérieur à 40 ans ; 



Exacerbations des broncho-pneumopathies chroniques obstructives  

60 

 

• Le bas niveau socioéconomique ; 

• Sexe masculin ; 

• Certaines professions à risque : (agriculteurs, maçons ….) ; 

Malheureusement les antécédents familiaux de BPCO ne figuraient 

nullement dans les dossiers des malades. 

 

4) Evolution naturelle : 

La BPCO est une maladie chronique lentement progressive, responsable 

d'une diminution des débits respiratoires. 

L’histoire naturelle de la maladie débute généralement par une bronchite 

chronique ‘simple’, associant toux et expectoration chroniques, en particulier 

matinales, pendant plusieurs années, et constituant le stade « 0 » de la BPCO 

d’après la classification de GOLD [63]. Sur le plan physiopathologique, le stade 

de bronchite chronique traduit une irritation de la muqueuse respiratoire 

induisant une hypersécrétion de mucus et/ou une diminution de la clairance des 

sécrétions [64]. Le premier facteur de risque en est le tabac, mais d'autres 

étiologies existent. L’étude ECLIPSE a montré que la bronchite chronique était 

retrouvée dans 42% des fumeurs, 26% des anciens fumeurs, et 22% de non-

fumeurs [65]. Cette phase en général peu handicapante pour les patients donne 

rarement lieu à consultation. 

Une dyspnée d'effort d'aggravation progressive, et d’intensité variable 

apparait dans la suite de la maladie, traduisant l’installation de la BPCO. Les 

capacités fonctionnelles pulmonaires (le VEMS, mais surtout le rapport 

VEMS/CV qui traduit le caractère obstructif) vont inexorablement se dégrader, 

de façon variable selon l’exposition tabagique, et pouvant évoluer jusqu’à 

l’insuffisance respiratoire chronique.  
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Associée à la composante inflammatoire locale et systémique qui 

accompagne classiquement la BPCO, des manifestations extra-pulmonaires 

variées peuvent être observées [66], incluant : atteinte au niveau métabolique, 

cardiovasculaire, neurologiques, anxiété, dépression, ostéoporose, polyglobulie, 

dysfonction musculo-squelettique, anémie et certains cancers. 

Le schéma suivant résume l’évolution naturelle des BPCO. 

Figure N° 4 : Evolution naturelle des BPCO vers l’insuffisance respiratoire 
chronique. 
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5) Evaluation de la sévérité : 

a)  Classification GOLD 2015 : 

La classification de la sévérité repose sur les résultats du VEMS à la 

spirométrie et comprend 4 stades. Cette classification est à visée essentiellement 

didactique et ne résume pas à elle seule la sévérité de la maladie. Il faut tenir 

compte également des symptômes cliniques et notamment de la dyspnée 

d’effort. 

On décrit, par convention, 4 stades de la BPCO dont le niveau de sévérité 

dépend du VEMS (Tableau N° 16) allant du stade léger au stade très sévère. 

C’est la classification GOLD de 2015[63]. 

 

Tableau N° 16 : Classification de la BPCO en stades de sévérité 

Classification spirométrique de la BPCO 

Sévérité en fonction du VEMS post β2 mimétiques 

 

Chez les patients avec VEMS/CV < 70% : 

                 GOLD 1:        léger                           VEMS ≥ 80 % de la valeur prédite 

                 GOLD 2:        modéré                      50 % ≤ VEMS < 80 % de la valeur prédite 

                 GOLD 3:        sévère                        30 % ≤ VEMS < 50 % de la valeur prédite 

                 GOLD 4:        très sévère                VEMS < 30 % de la valeur prédite 
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La valeur prédite est définie par des abaques, prenant en compte l’âge, le 

sexe, la taille et l’origine ethnique [67]. 

Cette classification a été utilisée pour stadifier les malades du service. 

 

b)   La nouvelle classification: (Figure N° 5) 

La classification repose maintenant sur l’association du niveau de VEMS 

avec un seuil à 50 % mais également sur l’intensité des symptômes, qui sont 

appréhendés soit sur l’échelle de dyspnée mMRC  (tableau 3) avec un seuil ≥ 2, 

soit sur le score CAT (tableau 4) avec un seuil ≥ 10, enfin, sur la présence 

d’exacerbations au cours de l’année précédente, avec un seuil ≥ 2. 

 

Figure N° 5 :  La nouvelle classification de BPCO[68] 

Groupe A : faible risque, peu de symptômes 

Groupe B : faible risque, plus de symptômes 

Groupe C : risque élevé, peu de symptômes 

Groupe D : risque élevé, plus de symptômes  
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L’échelle mMRC inclut 5 stades : 

stade 0 dyspnée pour des efforts soutenus (montée 2 étages) ; 

stade 1 dyspnée lors de la marche rapide ou en pente ; 

stade 2 dyspnée à la marche sur terrain plat en suivant quelqu’un de son âge ; 

stade 3 dyspnée obligeant à s’arrêter pour reprendre son souffle après 

quelques minutes ou une centaine de mètres sur terrain plat ; 

stade 4 dyspnée au moindre effort. 

Tableau N°17: Score mMRC 

        points 
Je ne tousse jamais 0 1 2 3 4 5 Je tousse tout le temps  
Je n’ai pas du tout de glaires (mucus) 
dans les poumons 
 

      J’ai les poumons entièrement 
encombrés de glaires (mucus) 

 

Je n’ai pas du tout la poitrine 
oppressée 

0 1 2 3 4 5 J’ai la poitrine oppressée  
Quand je monte une cote ou une volée 
de marches je ne suis pas essoufflé(e) 
 

0 1 2 3 4 5 Quand je monte une cote ou une 
volée de marches je suis très 
essoufflé(e) 

 

Je ne suis pas limité(e) dans mes 
activités  chez moi 
 

0 1 2 3 4 5 Je suis très limité(e) dans mes 
activités chez moi 

 

Je ne suis pas inquiet(e) quand je 
quitte la maison en dépit de mes 
problèmes pulmonaires 

0 1 2 3 4 5 je suis inquiet(e )quand je quitte la 
maison en raison de mes problèmes 
pulmonaires 

 

Je dors bien 0 1 2 3 4 5 Je dors mal à cause de mes 
problèmes pulmonaires 

 
Je suis plein(e) d’énergie 0 1 2 3 4 5 Je n’ai pas d’énergie du tout  
 Score total  

Tableau N° 18 : Score CAT (COPD Assessment Test). 
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Finalement, cette classification semble pertinente en termes de valeur 

pronostique, et ce, sur l’ensemble des cohortes testées, car elle est plus 

discriminante que le VEMS seul. Elle a été utilisée pour classer les patients de 

notre série. 

6) Diagnostic différentiel : 

Le principal diagnostic différentiel des BPCO est l’asthme. (Tableau 

N°19) 

En raison de leurs fréquences respectives et de la prévalence du tabagisme 

chez les asthmatiques (30% environ, comme dans le reste de la population), 

BPCO et asthme coexistent fréquemment. L’asthme doit donc être évoqué dès 

qu’il existe une réversibilité significative de l’obstruction bronchique 

(augmentation du VEMS de plus de 200 ml et 12% de la valeur de base après 

bronchodilatateur) ou des éléments évocateurs d’asthme ou d’allergie dans 

l’histoire clinique. Ces éléments soulignent l’importance du contexte clinique 

dans le diagnostic d’asthme ou de BPCO. 

Certaines formes sévères ou vieillies d’asthme dans lesquelles le caractère 

réversible de l’obstruction disparaît ne peuvent en pratique pas être distinguées 

de la BPCO si le patient est ou a été fumeur.  
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Tableau N°19 : Principaux éléments du diagnostic différentiel entre BPCO 
et Asthme [69] 

 
L’asthme et la BPCO sont souvent vus comme des maladies distinctes et 

exclusives, principalement en raison de la sélection de cas typiques dans les 

grandes études cliniques. Cependant, pour de nombreux patients, le clinicien ne 

peut clairement distinguer entre ces deux maladies, une situation qu’on peut 

qualifier de «syndrome de chevauchement entre asthme et BPCO»  ou « overlap 

syndrome». Il est important de reconnaître cette entité car les patients souffrant 

d’un syndrome de chevauchement entre asthme et BPCO sont plus 

 BPCO Asthme  

  Fumeur ou ancien fumeur Presque tous Possible 

  Symptômes avant 35 ans Rarement Souvent 

  Mode de début Insidieux Brutal 

  Atopie Absente Présente 

  Toux productive chronique Fréquente Pas fréquente 

  Dyspnée Persistante et Progressive Variable 

  Essoufflement nocturne  

  avec sifflement  

Pas fréquent Fréquent 

  Cytologie des expectorations  Macrophages, 

polynucléaires neutrophiles 

Polynucléaires 

éosinophiles, 

mastocytes 

  Obstruction à l’état de base Présente, peu ou pas 

réversible 

Absente ou présente et 

réversible 

  Variabilité du DEP <15% > 15% 

  Tomodensitométrie Emphysème Absence d’emphysème 
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symptomatiques,  et souffrent de plus d’exacerbations que les patients atteints 

d’une seule de ces deux maladies. 

Il a ainsi été démontré que les médecins de premier recours ne peuvent 

trancher entre asthme et BPCO dans près de 20% des cas [70]. C’est dans cette 

situation qu’il faut évoquer la possibilité d’un syndrome de chevauchement entre 

asthme et BPCO. 

Depuis le début des années 2000, des voix s’élèvent cependant pour 

reconnaître le syndrome de chevauchement asthme-BPCO [71], et plusieurs 

sociétés de pneumologie incluent la «composante d’asthme» dans leurs 

recommandations sur la BPCO. En 2012, une première définition du «phénotype 

de chevauchement asthme-BPCO» est proposée par les pneumologues espagnols 

: chez un patient BPCO, le diagnostic est retenu en présence de deux critères 

majeurs (réponse aux bronchodilatateurs d’au moins 15% et 400 ml sur le 

VEMS, éosinophilie des expectorations, antécédent d’asthme) ou d’un critère 

majeur et un critère mineur (élévation des IgE totales, histoire d’atopie, 

réversibilité d’au moins 200 ml et 12% après bronchodilatateurs)[72]. 

Finalement, les comités GINA et GOLD se sont réunis en 2014 pour 

produire un document de consensus sur le sujet. Sans proposer de critères 

diagnostiques rigides, ils ont créé une liste de paramètres cliniques et para 

cliniques pouvant aider à distinguer asthme, BPCO et chevauchement des deux, 

qu’ils ont choisi d’appeler «Asthma-COPD Overlap Syndrome», ou ACOS [73]. 

Les définitions et critères diagnostiques des sociétés GINA et GOLD pour 

l’asthme, la BPCO et l’ACOS sont résumés dans le (Tableau N° 20). Pour 

l’ACOS, une définition est proposée mais des critères diagnostiques n’ont pas 

encore été définitivement fixés. La démarche diagnostique proposée par 
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GINA/GOLD intègre des critères cliniques et dans une moindre mesure des 

examens complémentaires, en particulier la spirométrie. 

Définitions Critères diagnostiques 

Asthme 
«L’asthme est une maladie hétérogène, 
habituellement caractérisée par une inflammation 
chronique des voies aériennes»  

Présence de symptômes d’intensité et de 
fréquence variables tels que sifflements 
respiratoires, oppression thoracique, 
dyspnée et toux 

Et 

Critère fonctionnel : 

 Présence d’un syndrome obstructif 
réversible aux fonctions pulmonaires : 

gain d’au moins 12% et 200 ml après 
bronchodilatateur ou après traitement de 
corticostéroïdes 

  

BPCO 
«La BPCO est une maladie fréquente, pouvant 
être prévenue et traitée, caractérisée par une 
obstruction persistante des voies aériennes, en 
général progressive et associée à une réponse 
inflammatoire excessive des voies aériennes et 
des poumons aux particules et gaz nocifs. 
 Les exacerbations et les comorbidités 
contribuent à la sévérité globale chez les patients 
individuels»  

Présentation clinique compatible : 
dyspnée chronique progressive, toux 
chronique avec ou sans expectorations, 
exposition au tabagisme ou à d’autres 
substances (feu de ou sprays divers par 
exemple) bois 

Et 

Présence d’un syndrome obstructif après 
l’administration d’un bronchodilatateur 

ACOS 

«L’ACOS est caractérisé par un syndrome 
obstructif persistant accompagné de plusieurs 
caractéristiques habituellement associées à 
l’asthme et plusieurs autres associées à la BPCO»  

Pas de critères consensuels 

Tableau N°20 : Définition et critères diagnostiques de l’asthme (chez 
l’adulte), de la BPCO et de l’ACOS selon GINA et GOLD  [74-75]  
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Dans notre étude les patients asthmatiques représentent 3,9% de 

l’ensemble des cas, avec une absence de relation significative entre l’asthme et 

la fréquence des exacerbations. 

Les BPCO doivent en plus être distinguées de : 

� La dilatation des bronches 

� L’atteinte pulmonaire de la mucoviscidose 

� Tumeurs ou compression bronchique 

� L’insuffisance cardiaque  

� L’embolie pulmonaire 

� Tuberculose 

� Hyperréactivité bronchique post virale 

� Poumon éosinophile 

� Les bronchiolites obstructives (exceptionnelles). 

II / L’exacerbation de la BPCO  

1) Définition :  

Le portrait des exacerbations de BPCO est difficile à établir. À ce jour, en 

effet, il n’existe pas de définition universelle malgré plusieurs tentatives de 

consensus [76]. Les définitions varient selon les recommandations des sociétés 

savantes ou les critères pris en compte dans les études. 

Dans les recommandations du GOLD 2015 [77], les exacerbations sont 

des événements aigus qui surviennent au cours de la BPCO, et se caractérisent 

par des modifications des signes cliniques (dyspnée, toux, et/ou expectorations) 

pouvant justifier un changement de traitement. 

En pratique  

Une exacerbation de BPCO se présente comme une aggravation aiguë des 

symptômes habituels présentés par un patient atteint de BPCO, et nécessitant au 
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moins une évaluation médicale de la cause et de la gravité, et le plus souvent une 

prise en charge thérapeutique spécifique. 

Certains auteurs français distinguent entre exacerbation et 

décompensation. Le terme décompensation étant utilisé pour les exacerbations 

mettant en jeu le pronostic vital du patient [78-79]. 

 

Au total 

Le terme exacerbation désigne « la majoration ou l’apparition d’un ou 

plusieurs des symptômes de la BPCO» ; trois critères associés ou non sont 

classiquement proposés (critères d’ANTHONISEN) pour déterminer la gravité 

des poussées : augmentation du volume de l’expectoration, modification de 

l’expectoration devenant purulente, apparition ou majoration d’une dyspnée 

(Tableau N° 21). 

 

SYMPTOMES CARDINAUX GRAVITE DE L’EXACERBATION 

 

Dyspnée 

Volume du sputum 

Purulence du sputum 

Sévère Accroissement des 3 

symptômes cardinaux. 

Modérée Accroissement des 2 

symptômes cardinaux. 

Légère Accroissement d’un seul des   

symptômes cardinaux. 

Tableau N° 21 : Les Critères d’Anthonisen 

Dans notre étude, ce sont ces critères qui ont été utilisés pour définir la 

sévérité des exacerbations. 
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L’ATS/ERS (American thoracic society / european respiratory society) 

ont proposé en fin 2004 une classification en trois niveaux de gravité des 

exacerbations [80] : 

- Niveau 1 : patient traité au domicile. 

- Niveau 2 : patient requérant une hospitalisation. 

- Niveau 3 : patient nécessitant un traitement spécial ou une admission aux 

soins intensifs (ventilation assistée invasive ou non). 

Cette dernière classification, moins en vogue, n’a encore reçu que peu 

d’écho dans la littérature. 

 

2) Physiopathologie des exacerbations:  

La physiopathologie des bronchopathies chroniques obstructives est 

caractérisée par des anomalies des propriétés mécaniques du système 

respiratoire, une charge importante imposée aux muscles respiratoires, une 

altération des échanges gazeux intrapulmonaires, et des modifications de 

l'activité des centres respiratoires  [81]. 

a)  Modifications mécaniques : 

La limitation des débits expiratoires résulte d'une diminution de la 

pression de rétraction élastique du poumon chez les patients emphysémateux et 

du rétrécissement des voies aériennes dans le cadre de la bronchite chronique. 

 C'est donc la maladie respiratoire chronique sous-jacente qui, du fait des 

lésions anatomopathologiques, est responsable de la limitation des débits 

expiratoires. Cette gêne au débit expiratoire ne peut pas être contrebalancée en 

soufflant plus fort au temps expiratoire. En effet, en augmentant l'effort 

expiratoire, le patient accroît la pression pleurale qui devient positive et aboutit à 

un phénomène antagoniste de l'expiration dans la mesure où elle comprime les 
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bronches, réduisant leur calibre et donc les débits expiratoires. Ce phénomène 

est illustré par le fait que certains patients très distendus limitent la chute de 

pression entre l'alvéole et la bronche en pinçant les lèvres à l'expiration. C'est 

une méthode utilisée également en kinésithérapie respiratoire. 

 

b) Place des germes et de la pollution dans l’exacerbation : 

Des infections bactériennes ou virales sont fréquemment retrouvées lors 

des exacerbations, mais leur implication dans le déclenchement de l’épisode 

aigu n’est pas pour autant systématique. 

 

Les bactéries : 

Les bactéries les plus souvent identifiées sont : Haemophilus influenzae, 

Moraxella catarrhalis et le pneumocoque. Des bactéries pathogènes sont 

retrouvées chez 25 à 70 % des patients quel que soit le stade de la maladie. 

La nature des bactéries n’est pas forcement la même selon le degré du TVO. Sur 

211 patients hospitalisés pour exacerbation de BPCO d’origine infectieuse, une 

culture bactériologique est trouvée positive sur l’expectoration purulente chez 

environ la moitié de ces patients. La distribution des germes en fonction du TVO 

montre une prévalence particulièrement élevée du Pseudomonas et des 

entérobactéries lorsque le VEMS est inférieur à 35 %, alors que le pneumocoque 

et les cocci Gram positif prédominent lorsque le VEMS est supérieur à 50 % 

[82]. 
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Figure N° 6 : Distributions des bactéries retrouvées au cours des 
exacerbations de BPCO en fonction du TVO 

 

La physiopathologie des infections à Haemophilus influenzae a été 

particulièrement étudiée. Ces bactéries pénètrent dans les cellules épithéliales et 

induisent une destruction cellulaire. De plus, ces bactéries peuvent altérer les 

protéines des jonctions serrées interépithéliales facilitant leur pénétration dans le 

sous-épithélium. Les produits bactériens stimulent la sécrétion de mucus et la 

production par les cellules épithéliales et les macrophages de cytokines 

inflammatoires (notamment l’IL-8 et le TNFα) ; ces dernières provoquent le 

recrutement et l’activation des neutrophiles. Ces cellules inflammatoires libèrent 

de l’élastase et des leucotriènesB4 qui vont majorer la sécrétion de mucus et 

amplifier le recrutement des neutrophiles. De même, l’ Haemophilus peut activer 

directement les éosinophiles qui vont produire de l’IL-8 et amplifier ce 

processus [83-84]. 
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Les neutrophiles et les éosinophiles activés produisent de nombreux 

médiateurs de l’inflammation qui exercent des effets broncho constricteurs et 

pro-œdémateux. 

 

Les virus : 

Une infection virale est retrouvée chez 30 à 50 % des patients. Les virus 

fréquemment identifiés lors des exacerbations sont les rhinovirus, le virus de la 

grippe et le virus respiratoire syncitial. 

Ces virus augmentent l’expression de la cyclo-oxygénase inductible 

(COX2) dans les éosinophiles et les macrophages et, en conséquence, 

augmentent la production de leucotriènes et de thromboxane A2 ; deux 

médiateurs ayant des effets broncho constricteurs. 

 

Les mécanismes inflammatoires liés à la pollution : 

La pollution (ozone, dioxyde d’azote, dioxyde de soufre, particules) peut 

majorer la réaction inflammatoire liée à une infection par rhinovirus.  

La pollution est, par elle-même, un facteur d’exacerbation; en effet, un 

risque accru d’hospitalisations pour BPCO est observé lors des augmentations 

de l’ozone. De même, l’augmentation de la teneur de l’air en particules 

augmente le risque de mortalité et d’hospitalisation pour BPCO [85]. La 

pollution exerce un stress oxydatif épithélial et stimule, par des mécanismes 

identiques à ceux décrits pour les infections à rhinovirus, la production 

d’isoprostanes responsable d’une contraction des muscles lisses et d’un œdème. 

 Ce stress oxydatif provoque aussi le recrutement et l’activation des 

éosinophiles et des neutrophiles et l’altération du récepteur muscarinique M2 

facilitant un réflexe cholinergique broncho constricteur [85-86-87].  
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c) Altération des échanges gazeux: 

Au cours de la poussée aiguë, la majoration de l'hypoxémie et 

l'hypercapnie est liée à une inhomogénéité accrue des rapports ventilation-

perfusion, à une limitation mécanique du système ventilatoire actif et à une 

modification du mode ventilatoire : fréquence respiratoire augmentée, volume 

courant diminué. 

En cas de poussée aiguë, l'administration d'oxygène aboutit, chez certains 

patients, à une élévation importante de la PaCO2. Comme la ventilation externe 

est inchangée  [88], la rétention de CO2 est probablement en rapport avec des 

modifications de la vasoconstriction pulmonaire hypoxique. 

Lorsque la fraction inspirée d’oxygène (FIO2) est basse, la 

vasoconstriction pulmonaire est active et les vaisseaux perfusant les zones mal 

ventilées sont fermés (réduction de l'effet shunt). Cette vasoconstriction, en 

augmentant les pressions dans le réseau pulmonaire, facilite la redistribution 

vasculaire vers les territoires ventilés mais faiblement perfusés [89]. Il en résulte 

donc une diminution de l'effet espace mort et un accroissement des territoires 

contribuant aux échanges gazeux avec des rapports de la ventilation sur la 

perfusion proches de 1. Lorsque la FIO2 (normalement de 21%) augmente, la 

vasoconstriction pulmonaire hypoxique est moins efficace, les résistances 

pulmonaires baissent, et des territoires mal ventilés sont de nouveau perfusés, 

alors que d'autres bien ventilés le sont moins. De ce fait, il y a moins de sang 

veineux en contact avec des alvéoles fonctionnelles (et susceptibles d'excréter du 

CO2) ; par ailleurs, l'espace mort augmentant et la ventilation minute restant 

constante, la ventilation alvéolaire diminue et la PaCO2 augmente. 

La figure suivante illustre très bien ce mécanisme. 
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Figure N° 7  : Modifications de la perfusion en fonction de la FIO2 

Lorsque la FIO2 est basse, la vasoconstriction pulmonaire est efficace 

(partie haute). Lorsque la FIO2 augmente, la vasoconstriction pulmonaire est 

peu active (partie basse). Les territoires pulmonaires bien ventilés et mal 

perfusés (effet espace-mort) sont en blanc, les territoires dont le rapport 

ventilation/perfusion est proche de 1 sont en gris, et les territoires mal ventilés 

en noir (bas rapport ventilation-perfusion). Ces derniers sont particulièrement 

sous la dépendance de la vasoconstriction hypoxique. 

� Mécanismes de l’hypoxémie : 

Les principaux mécanismes qui participent à l’hypoxémie sont : 

� L’hypoventilation alvéolaire 

� Une anomalie de diffusion 

� L’existence d’un shunt  

� Les modifications du rapport ventilation/perfusion (VA/Q). 

De ces quatre mécanismes, l’inégalité du rapport VA/Q est la plus souvent 

incriminée, ainsi, le shunt intra pulmonaire est caractérisé par un rapport VA/Q 
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égal à 0, c’est-à-dire qu’une zone pulmonaire perfusée n’est plus ventilée 

(atélectasie). 

Dans ce cas, la baisse de la PaO2résulte du mélange de sang normalement 

oxygéné et de sang veineux qui a traversé cette zone sans échanges gazeux. 

Dans l’effet shunt, le rapport VA/Q est diminué. Du fait de l’hypoventilation 

dans certaines zones, la baisse de la PaO2 résulte de l’incapacité des zones bien 

ventilées à compenser le déficit malgré une hyperventilation alvéolaire. 

L’effet espace mort, caractérisé par un rapport VA/Q tendant vers l’infini, 

reflète l’existence de zones pulmonaires ventilées mais mal perfusées.  

� Mécanismes de l’hypercapnie : 

Une élévation de PaCO2 pourrait résulter soit d'une augmentation de 

production de CO2, soit d'une diminution de la ventilation alvéolaire. 

Elle est majorée par l’augmentation de production de CO2 par 

l’organisme en hyper métabolisme lié au stress de la maladie et de sa cause. 

Dans la mesure où la VCO2 (production de CO2) est constante, la 

diminution de la ventilation alvéolaire est le principal facteur responsable. Cette 

diminution n'est pas en rapport avec une réduction de la ventilation totale, mais 

avec une augmentation de l'effet espace mort. L'importance du VD (espace 

mort) dépend de la maladie broncho-pulmonaire elle-même, alors que VT 

(volume courant) est un élément dépendant de l'activité des centres respiratoires. 

 

3) Evaluation de la sévérité de l’exacerbation :  

L’évaluation de la gravité repose sur l’examen clinique et la gazométrie 

artérielle. 

Le plus souvent, le diagnostic positif d'insuffisance respiratoire aiguë chez 

un patient insuffisant respiratoire chronique obstructif ne pose pas de problèmes. 
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 L'interrogatoire peut mettre en évidence une aggravation récente des 

symptômes avec une dyspnée d'effort majorée, une expectoration qui a 

augmenté et dont l'aspect s'est modifié, l'apparition d'œdèmes des membres 

inférieurs. Dans d'autres cas le diagnostic est plus délicat. L'examen clinique 

recherche les signes évocateurs d'insuffisance respiratoire chronique obstructive 

sous-jacente comme la distension (thorax globuleux, signe de Hoover, descente 

inspiratoire de la trachée et du larynx, hypertrophie des muscles respiratoires 

accessoires, pouls respiratoire) et l'obstruction bronchique (expiration freinée à 

lèvres pincées, ronchus ou sibilants). 

Ces éléments manquaient dans la plupart de nos dossiers.  

On se contentait, pour préciser la sévérité de l’exacerbation, des critères 

d’Anthonisen. 85,39% de nos patients présentent une exacerbation modérée à 

sévère (stade II ou III d’ANTHONISEN). 

Des problèmes difficiles peuvent être posés lorsqu'il existe une pathologie 

cardiaque intriquée. Ceci est particulièrement fréquent chez le sujet âgé ayant 

une insuffisance ventriculaire gauche qui en outre favorise l'hyperactivité 

bronchique. Parmi les marqueurs biologiques proposés pour le diagnostic 

d’insuffisance cardiaque,  figure le peptide natriurétique de type B (BNP). 

Dans le but d’évaluer la performance du BNP pour différencier les 

dyspnées aigues d’origines cardiaques (IVG) ou due à une exacerbation aigue de 

BPCO. ABROUG et Coll [90] ont conduit une étude prospective incluant 148 

patients admis pour une exacerbation sévère de BPCO (de cause autre que 

pneumonie, embolie pulmonaire ou pneumothorax) nécessitant une ventilation 

mécanique invasive ou non invasive. 

L’intérêt de ce bio-marqueur pour affirmer d’existence d’une IVG durant 

l’exacerbation de BPCO est conforté, avec une meilleure pertinence.  
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Un seuil supérieur à 2500 pg/ml permettrait d’affirmer l’existence de 

dysfonction cardiaque gauche. 

La gravité  d’une exacerbation peut être évaluée sur des critères cliniques 

et gazométriques : 

 

a) Examen clinique : (Tableau N° 22) 

Les signes neurologiques témoignent de l'hypoxémie et/ou de 

l'hypercapnie et ne sont pas corrélés aux anomalies gazométriques, mais plus à 

la rapidité d'installation de la gêne respiratoire. Les troubles de conscience et 

l'astérixis seraient surtout des indicateurs de l'élévation de la PaCO2. Les 

troubles du comportement sont plus en rapport avec une hypoxémie cérébrale. 

Les signes cardiovasculaires traduisent le retentissement de l'hypoxémie 

(tachycardie, cyanose, vasoconstriction cutanée) ou de l'hypercapnie (sueurs, 

œdème papillaire, céphalées). Les signes d'insuffisance cardiaque droite sont 

recherchés. En réalité, au cours de l'insuffisance respiratoire chronique 

obstructive et de sa décompensation aiguë, il y a plutôt une dysfonction 

cardiaque droite avec augmentation du régime de pression et hyper débit qu'une 

insuffisance proprement dite. 

Les signes de dysfonction de la pompe ventilatoire ont une valeur 

pronostique majeure et c'est souvent sur eux que repose la décision de mise en 

route d'une assistance ventilatoire. Ils témoignent de l'incapacité du système 

ventilatoire à faire face à la charge à laquelle il est soumis et du développement 

d'une fatigue. La fréquence respiratoire est un élément objectif d'évaluation et de 

suivi de la gravité. Il existe des signes directs : activation des muscles du cou 

(pouls inspiratoire) fréquente à l'état de base chez ces patients et qui est majorée 

en cas de poussée, tirage sus-sternal, contraction active des muscles expiratoires, 
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respiration paradoxale abdomino-thoracique témoignant d'une dysfonction 

diaphragmatique sévère. Le degré d'encombrement bronchique est difficile à 

évaluer objectivement mais est un indicateur de la faillite des mécanismes de 

défense de l'arbre bronchique. 

Dans notre étude les signes de lutte sont retrouvés chez 20 patients.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau N° 22 : Les signes cliniques de gravité d’une exacerbation de 

BPCO 

 

b)  Gazométrie artérielle : 

Elle est réalisée au mieux à l'air ambiant, ce qui permet de suivre plus 

facilement l'évolution des échanges gazeux indépendamment de 

l'oxygénothérapie. La gazométrie sous oxygène évalue le bénéfice de cette 

thérapeutique sur la PaO2 et la PaCO2. 

Critères de gravité gazométriques : 

Signes respiratoires Signes cardiovasculaires Signes 
neurologiques 

• Dyspnée de repos 
• Polypnée > 30/min 
• Balancement  thoraco-
abdominal 

• Tirage 
• Respiration à lèvres pincées 
• Bronchospasme permanent 
• Impossibilité de parler 
• Contraction des SCM 
• Toux inefficace 
• Cyanose. 

• Tachycardie > 110 / min 
• Hypotension 
• Marbrures 
• Trouble du rythme 
• Œdèmes des membres    
inférieurs. 

• Agitation  
• Confusion 
• Obnubilation 
• Coma  
• Asterixis. 
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• Hypoxémie (PaO2 < 60 mm Hg) 

• Hypercapnie (PaCO2 > 50 mm Hg) 

• Acidose respiratoire (pH < 7,36) 

• SaO2 < 90 % en air ambiant 

 

4) LES CAUSES DES EXACERBATIONS : 

La recherche d’un facteur déclenchant d’exacerbation de la BPCO est 

indispensable. Une étiologie est retrouvée dans un pourcentage variable de cas 

selon les séries de la littérature. Les causes d’exacerbation sont multiples et 

parfois intriquées, mais dans environ un tiers des cas, aucune cause n’est 

retrouvée malgré une enquête exhaustive. Les causes les plus fréquentes sont : 

a)  L’infection : 

Les infections trachéo-bronchiques sont les causes les plus fréquentes. 

Dans 25 à 70 % des cas, la cause est bactérienne. Dans 30% à 50% des 

cas, elle est virale. Les virus fréquemment identifiés lors des exacerbations sont 

les rhinovirus, le virus de la grippe et le virus respiratoire syncitial. 

 Dans 10 à 20 % des cas, elle est à la fois virale et bactérienne et dans 

20% des cas, elle n’est pas retrouvée [91-92-93-94]. 

L’infection doit être distinguée de la colonisation bronchique fréquente 

(près de 50% des cas) dans les BPCO. Elle est très probable en cas de fièvre et 

d’anomalies radiologiques.  

En routine, seul l’examen cytobactériologique de l’expectoration (ECBE) 

est réalisable mais d’intérêt limité en raison de la colonisation des voies 

d’aériennes. Il ne doit donc pas être fait systématiquement en cas 

d’exacerbation.  
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Les 3 germes préférentiellement rencontrés dans ce contexte sont le 

pneumocoque, Moraxella Catarrhalis et Haemophilus Influenzae. 

Effectivement, dans notre série l’étiologie infectieuse représente à elle 

seule 63.72% de l’ensemble des causes d’exacerbation. Les surinfections 

bronchiques ne sont jamais documentées dans le sens de retrouver le germe 

responsable. 

L'augmentation de la production de sécrétions purulentes et/ou la 

diminution de leur élimination majorent la charge mécanique (augmentation des 

résistances) et altèrent les rapports ventilation/perfusion. 

S'il existe des signes d'infection parenchymateuse et surtout si le patient a 

fait de multiples poussés, il est indispensable de réaliser des prélèvements 

bactériologiques selon les méthodes rigoureuses (prélèvements endobronchiques 

distaux protégés avec culture quantitative). 

L’antibiothérapie ne doit pas être systématique; ses indications doivent 

tenir compte de la sévérité de la BPCO et de la probabilité clinique d‘une 

infection bactérienne.  

 

b)  Maladie thromboembolique: 

Elle est, sur ce terrain, extrêmement difficile à documenter. Un tableau 

clinique évocateur, une diminution de la capnie alors que l'état respiratoire 

s'aggrave, des signes de cœur pulmonaire, des signes biologiques de foie 

cardiaque aigu (cytolyse), sont autant d'éléments qui doivent inciter à poursuivre 

les investigations. 

Dans une étude prospective de dépistage des thromboses veineuses des 

membres inférieurs, schonhofer et kohler retrouvent 21 phlébites chez 196 



Exacerbations des broncho-pneumopathies chroniques obstructives  

83 

 

patients en exacerbation (10,7 %), dont 85 % étaient asymptomatiques (18/21) 

[95]. 

Notre étude n’a objectivé que 3 cas (2.94%) d’embolie pulmonaire (D-

dimères élevés + images scannographiques en faveur)  

 

c)  Insuffisance cardiaque gauche : 

L’association BPCO et insuffisance cardiaque gauche  est fréquente et 

constitue un mauvais couple. Les deux pathologies peuvent s’impacter 

négativement et leur traitement respectif peut être contradictoire. 

Du fait de facteurs favorisants communs comme le tabac, l'association 

insuffisance respiratoire chronique par BPCO et l’insuffisance cardiaque 

gauche, en particulier liée à une cardiopathie ischémique et/ou hypertensive est 

une éventualité fréquente. Une des particularités de l'association BPCO et 

cardiopathie gauche est que la décompensation de l'une des pathologies peut 

retentir sur l'autre, voire même en déclencher une poussée aiguë [96]. 

Une authentique IVG peut tout à fait prendre le masque d’une poussée de 

BPCO, en l’absence même de BPCO dans le cadre d'une entité parfois appelée 

asthme cardiaque. 

 Chez un patient porteur aussi d'une BPCO, cette forme clinique plus 

fréquente peut poser un problème diagnostique majeur.  

Plusieurs mécanismes peuvent entraîner une réduction du calibre des voies 

aériennes dans le cadre de l’IVG [97] :  

• L'accumulation du liquide d'œdème alvéolaire obstruant plus ou moins 

complètement les petites voies aériennes. 

• Un épaississement de la paroi bronchique qui peut provenir de la 

formation d'œdème bronchique et/ou de l'engorgement veineux bronchique.  
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• Un phénomène de bronchoconstriction réflexe d'origine vagale, stimulée 

par l'augmentation des pressions vasculaires pulmonaires et/ou l'œdème 

interstitiel ou péri bronchique.  

• Une hyperréactivité bronchique souvent retrouvée dans l'IVG [98]. 

Des antécédents de pathologies cardiovasculaires (HTA, coronaropathie, 

valvulopathie …) doivent faire rechercher un facteur cardiaque gauche associé. 

Dans notre série le diagnostic de l’IC repose sur l’échocardiographie et 

l’ECG. 

Elle  est retrouvée chez 09 cas soit 8.82% des patients, dominée par 

l’insuffisance ventriculaire gauche chez des patients porteurs d’une cardiopathie. 

 

d)  Pneumothorax : 

C’est une cause classique mais rare. 

Un pneumothorax sur ce terrain est en général très mal toléré et impose un 

drainage, ce d’autant que les altérations de la structure du poumon rendent peu 

vraisemblable le retour spontané à la paroi. Il est parfois difficile de distinguer 

pneumothorax et bulle d’emphysème, la réalisation d’un examen 

tomodensitométrique étant souvent indispensable.  

Un pneumothorax même minime peut entraîner une décompensation 

respiratoire chez un BPCO d’où l’obligation d’un drainage. 

Notre série a objectivé 3 cas (2.94%) de pneumothorax. 

 

e)  Autres facteurs : 

� Certains traitements : les traitements sédatifs sont classiquement contre-

indiqués et ne doivent être prescrits qu’en cas d’absolue nécessité sous stricte 

contrôle de la tolérance. Les traitements à base de morphine ne doivent être 
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administrés que sous surveillance. Les fluidifiants bronchiques ou à l’inverse 

les antitussifs ne sont pas indiqués, les 1ers en raison de l’encombrement 

qu’ils majorent chez des patients incapables d’expectorer (ou avec kiné) les 

2nds en raison des difficultés de drainage qui en résultent. 

� Chirurgie : toute intervention chirurgicale notamment abdominale ou 

thoracique peut entraîner une décompensation par :  

o Altération de la musculature abdominale ou thoracique => gêne à la toux  

o Douleur pouvant inhiber le drainage et favoriser l’encombrement  

� Causes traumatiques : traumatisme thoracique notamment ; une simple 

fracture de côte doit entraîner un suivi attentif de ces patients (risque 

d’encombrement)  

� L’exacerbation d’un asthme associé est une cause évidente de 

décompensation de BPCO, mais le diagnostic n’en est simple que si l’asthme 

était connu au préalable, bien identifié. 

� Les pics de pollution atmosphérique sont susceptibles de favoriser une 

exacerbation de BPCO, en particulier chez les patients les plus fragiles. 

� Aucune cause retrouvée : l’absence de cause retrouvée doit faire suspecter 

une évolution de la pathologie et doit faire revoir le traitement de fond. La 

question posée dans ce cas  est celle de la probabilité d’une infection 

respiratoire basse d’origine bactérienne, par opposition à une cause virale. 

Cette question est importante pour rationaliser la prescription d’antibiotiques 

et limiter ainsi l’apparition de résistances microbiennes. 

=> Le principal argument en faveur d’une infection bactérienne est la purulence 

récente ou majorée de l’expectoration. 

A défaut, l’interrogatoire des malades n’a pas recherché ces différentes 

étiologies. 
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Dans notre étude le facteur déclenchant reste indéterminé chez 12 cas 

(11.76%). 

 

5) Prise en charge thérapeutique : (Figure N° 8) 

        La première étape consiste à analyser la modalité globale de la prise en 

charge en évaluant la sévérité de l’exacerbation qui guide le choix entre une 

prise en charge à domicile ou en milieu hospitalier. Il est très important de 

déterminer non seulement la sévérité de la poussée, mais également son risque 

évolutif dans les heures qui viennent. Ce dernier point conditionne les modalités 

de prise en charge du patient : retour à domicile, hospitalisation conventionnelle 

ou en service de réanimation. Un travail récent précise quels sont les facteurs 

permettant d'identifier les patients en poussée d'insuffisance respiratoire aiguë 

sur BPCO et qui ont un risque élevé d'aggravation au décours de la prise en 

charge initiale. [99-100] 

         La présence de signes cliniques de gravité doit faire hospitaliser le patient. 

Mais, en l’absence de signes de gravité, il convient d’instaurer une surveillance 

rapprochée du patient afin de s’assurer de l’évolution favorable. En effet, une 

situation peut s’aggraver et faire reconsidérer les modalités de prise en charge.  

         Des critères d’hospitalisation ont été proposés comprenant l’analyse du 

terrain, en particulier la présence de comorbidité pouvant aggraver la fonction 

respiratoire: 

• Les antécédents et le nombre d’hospitalisations préalables; 

• La sévérité de la maladie respiratoire sous-jacente; 

• L’impossibilité d’une prise en charge en dehors de l’hôpital pour des raisons 

sociales ou socioéconomiques; 
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• La sévérité de l’exacerbation, l’absence de réponse à un traitement 

ambulatoire; 

• La présence de signes neurologiques: trouble de la vigilance, coma, trouble 

des fonctions supérieures, astérixis; 

• La présence de signes respiratoires, tels qu’une FR supérieure à 25/minute, 

l’utilisation des muscles respiratoires accessoires ou une respiration 

abdominale paradoxale, voire des signes de fatigue musculaire respiratoire; 

• La présence de signes traduisant l’hypoxémie ou l’hypercapnie: tachycardie, 

cyanose, sueurs, hypertension artérielle; 

• Les critères gazométriques: une hypoxémie inférieure à 50mmHg, une 

hypercapnie supérieure à 45mmHg et un pH inférieur à 7,35 [101-102-103-

104]. 

Une fois l’hospitalisation décidée, il convient de choisir le service le plus 

adapté à la prise en charge du patient.  

Le choix repose sur l’évaluation de la gravité initiale, en effet, trois 

situations peuvent être observées : 

• Tableau d’insuffisance respiratoire aiguë sévère, nécessitant à court terme la 

mise en place d’une assistance ventilatoire. La prise en charge du patient est 

à l’évidence, soit dans une structure de soins intensifs respiratoires ou 

réanimation médicale capable de mettre en route immédiatement une VNI 

mais aussi d’intuber et de ventiler le patient de façon conventionnelle en cas 

d’échec de la VNI ; 

• exacerbation sans critère de gravité et pour lequel le traitement initial était un 

traitement médical exclusif. L’hospitalisation en service de pneumologie, au 

mieux dans le service de référence du patient, est indiquée ; 



Exacerbations des broncho-pneumopathies chroniques obstructives  

88 

 

• patient de gravité intermédiaire sans critère de détresse respiratoire. Cette 

troisième situation est relativement fréquente et la décision doit être 

individualisée. L’orientation dépend des antécédents du patient, de la réponse 

au traitement médical initial bien conduit, de l’étiologie éventuelle de 

l’exacerbation aiguë, mais aussi des ressources locales. 

Au total : en centre hospitalier, l’évolution, les paramètres para cliniques 

permettront de dire si le patient doit ou non être pris en charge en Soins Intensifs 

(SI). 

Les indications, reconnues par l’American thoracic society (ATS) pour 

l'hospitalisation des patients en unité de soins intensifs sont présentées comme la 

suite : [105]. 

1-   Dyspnée sévère ne répondant pas au traitement initié en urgence 

2-   Confusion, léthargie ou fatigue de la pompe ventilatoire 

3- Persistance ou aggravation de l'hypoxémie en dépit d'un apport 

supplémentaire en O2 ou une acidose sévère ou s'aggravant (pH < 7,30) 

4-   Nécessité d'une ventilation mécanique.  
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Figure N° 8 : Prise 
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Plus de 80% des exacerbations peuvent être gérées en ambulatoire avec 

des thérapies pharmacologiques, y compris les bronchodilatateurs, les 

corticostéroïdes et les antibiotiques. 

Les objectifs du traitement sont l’amélioration des conditions de 

fonctionnement de la pompe ventilatoire en diminuant la charge qui lui est 

imposée et d'autre part la lutte contre l'hypoxie tissulaire en corrigeant 

l'hypoxémie. La diminution du travail respiratoire est liée essentiellement aux 

possibilités de réduction des résistances à l'écoulement gazeux, ce qui peut être 

obtenu par la mise en route conjointement d'un traitement bronchodilatateur, de 

l'antibiothérapie et de thérapeutiques visant à mobiliser les sécrétions 

bronchiques. En cas d'échec, l'assistance ventilatoire s'impose. 

 

a)  Traitement bronchodilatateur : 

Trois bronchodilatateurs peuvent être utilisés : les bêta2-agonistes 

d’action rapide, les anticholinergiques de synthèse et la théophylline. 

Chez les BPCO en exacerbation, les effets des bronchodilatateurs sont le 

plus souvent modestes sur les débits expiratoires (VEMS) mais plus importants 

sur la distension dynamique, le travail respiratoire et la dyspnée. Sauf chez les 

patients intubés ventilés, la mesure de l’effet bénéfique des bronchodilatateurs 

sur la distension dynamique n’est pas facilement accessible et reste donc assez 

subjective (évaluation de la dyspnée). 

Les bêta2-agonistes d’action rapide et les anticholinergiques de synthèse 

par voie inhalée ont un effet bronchodilatateur comparable, évalué en termes de 

spirométrie. 

Ils permettent une amélioration du VEMS et de la capacité vitale de 

l’ordre de 15 à 30 % en une à deux heures. L’association bêta2-agonistes et 
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anticholinergique est recommandée [107]. L’effet bronchodilatateur est 

supérieur à tous les autres bronchodilatateurs administrés par voie intraveineuse 

(bêta2-agonistes et théophylline). 

L’intérêt de la théophylline (aminophylline par voie injectable) comme 

bronchodilatateur additionnel est très discuté. Elle est considérée comme 

thérapie de deuxième ligne, elle ne doit être utilisée dans certains cas que quand 

il y a une réponse insuffisante aux bronchodilatateurs de courte durée d'action. 

La fréquence d’effets indésirables rapportés, en particulier de nausées et de 

vomissements, est élevée. 

Le choix du mode d’administration par inhalateur ou par nébulisation est 

variable selon les recommandations ; il dépend de la dose nécessaire, de la 

capacité du patient à utiliser le dispositif.  

A l’hôpital, la nébulisation est le mode d’administration le plus fréquent. 

L’utilisation de nébuliseurs, des aérosols doseurs ou de poudres à inhaler est 

possible. Toutefois, en situation de décompensation aiguë, de nombreux patients 

atteints de BPCO ne sont pas capables d’utiliser correctement, sans assistance, 

des aérosols doseurs et les systèmes de poudre à inhaler. Les nébulisations de 

bronchodilatateurs (bêta2-agonistes et anticholinergiques) au masque, en 

utilisant soit un nébuliseur pneumatique, utilisant l’air ou un nébuliseur 

ultrasonique, semblent donc préférables au moins à la phase initiale. 

Dans notre série Les bêta2 mimétiques à courte durée d’action sont 

administrés seuls chez 37 patients (36,27%) et en association aux 

anticholinergiques chez 57cas (55,88%) ; La nébulisation est le mode 

d’administration le plus fréquent (96,8%) ; La théophylline n’est plus disponible 

dans notre pays. 
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b)  Les corticoïdes: 

Plusieurs études randomisées contrôlées versus placebo ont démontré que 

l’administration de corticostéroïdes améliore la fonction respiratoire, les 

échanges gazeux et les symptômes, ainsi que la fréquence des détresses 

respiratoires [108-109]. Les bénéfices sont surtout observés dans les premiers 

jours.  

La corticothérapie expose aussi à de nombreux effets indésirables. Les 

plus fréquents étant des décompensations de diabète et les infections. Cela 

nécessite donc une surveillance rapprochée.  

La durée optimale d’administration de la corticothérapie n’est pas définie. 

Il semble qu’une corticothérapie courte de l’ordre de cinq à dix jours soit 

suffisante [110]. La posologie et les voies d’administration sont discutées. Il 

semble qu’une posologie de 0,5 mg/kg/j d’équivalent prednisone soit suffisante 

et expose à moins de complications que des posologies plus élevées. Les voies 

orales et intraveineuses sont probablement équivalentes en termes d’efficacité. 

Chez les patients hospitalisés ayant déjà reçu une corticothérapie au préalable, le 

bénéfice de poursuivre ou de prolonger une corticothérapie dans cette situation, 

n’est pas démontré. En effet, la plupart des études randomisées ont exclu les 

patients ayant reçu une corticothérapie dans les 30 jours précédents. De même, 

chez les patients sous ventilation mécanique, la place de la corticothérapie n’a 

jamais été évaluée correctement et ne doit pas être systématique.  

La corticothérapie locale par voie nébulisée n’est pas recommandée lors 

des exacerbations aiguës des BPCO. 

Les données des études en soins de santé secondaires indiquent que les 

corticostéroïdes systémiques dans les exacerbations de BPCO permettent de 

raccourcir le temps de récupération, d’améliorer la fonction pulmonaire (VEMS) 
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et une hypoxémie artérielle (PaO2) [111] , et de réduire le risque de rechute 

précoce, l'échec du traitement [112], et la durée de séjour à l'hôpital [113-114-

115]. Une dose de 40 mg de prednisone par jour pendant 5 jours est recommandé 

[116-117]. Le traitement par la prednisolone orale est préférable [118]. 

Dans notre étude, 72 patients avaient été mis sous corticothérapies, la voie 

intraveineuse est la voie d’administration la plus fréquente (77,77% des 

prescriptions) en revanche la voie orale représente 22,22% des prescriptions. La 

dose de corticothérapie est de 40 mg/j dans 64 % des cas.   

La durée moyenne d’administration de la corticothérapie est de 6jours.  

 

c)  L’antibiothérapie: 

Il semblerait que l’antibiothérapie soit bénéfique chez les patients BPCO 

présentant une exacerbation aiguë, d’autant plus que celle-ci est sévère et 

nécessite une hospitalisation. Chez les patients moins sévères, l’antibiothérapie 

peut être administrée uniquement aux patients présentant une augmentation du 

volume de l’expectoration de caractère purulent (avec coloration jaunâtre ou 

verdâtre) ou une fièvre supérieure à 38 ◦C au-delà du troisième jour.   

L’application d’algorithmes incluant le dosage de PCT (procalcitonine) 

pourrait réduire significativement la prescription d’antibiotiques chez les 

patients ayant une exacerbation de BPCO. Des valeurs basses de PCT (< 0,1g/L) 

autorisent la non-prescription d’antibiotiques ou l’arrêt précoce des 

antibiotiques, sans effet délétère pour les patients avec exacerbation de BPCO et 

suspects d’infection respiratoire basse.  

Les antibiotiques recommandés en première intention sont : amoxicilline-

acide clavulanique (3 g/j d’amoxicilline) ou une céphalosporine de troisième 

génération injectable (céfotaxime ou ceftriaxone) ou une fluoroquinolone 
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antipneumococcique (lévofloxacine, moxifloxacine). Les fluoroquinolones 

antipneumococciques ne doivent pas être prescrites si le malade a reçu un 

traitement par une fluoroquinolone, quelle qu’en soit l’indication, depuis moins 

de trois mois. De plus, ces fluoroquinolones doivent être utilisées avec prudence 

en institution (risque de transmission de souches résistantes) et chez les sujets 

âgés sous corticothérapie par voie générale (risque accru de tendinopathie). 

Il convient bien sûr de distinguer les authentiques pneumonies avec foyers 

radiologiques dont le traitement est celui d’une pneumonie communautaire chez 

un patient à risque. Le traitement antibiotique constitue une urgence et doit 

suivre les recommandations actuelles. Chez les patients hospitalisés avec BPCO 

non admis en unité de soins intensifs, des associations d’antibiotiques sont 

recommandées : céphalosporine de troisième génération injectable (céfotaxime 

ou ceftriaxone) ou amoxicilline + acide clavulanique associées à un macrolide 

ou une fluoroquinolone active contre le pneumocoque (lévofloxacine). 

  Chez les patients avec facteurs de risque d’infection à Pseudomonas 

aeruginosa, l’association d’une bêtalactamine active sur le Pseudomonas 

aeruginosa et sur le pneumocoque (céfépime, pipéracilline + tazobactam) et de 

quinolones actives sur Pseudomonas aeruginosa (ciprofloxacine) est 

recommandée [119-120-121-122]. 

Le choix de l’antibiotique dépend du stade de la BPCO apprécié, en l’absence de 

résultats d’EFR, sur l’existence et l’importance d’une dyspnée, toujours évaluée 

en dehors de toute exacerbation. Et dépend aussi  du profil de résistance régional 

des germes. 

Ci-dessous, 2 tableaux proposants une démarche d’instauration d’une 

antibiothérapie basée sur des données anamnestiques, cliniques et 

bactériologiques. 
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Stade clinique de gravité de la 

BPCO évalué en dehors de toute 

exacerbation 

Indications à 

l’antibiothérapie 

Choix de 

l’antibiothérapie 

En l’absence de 

résultats d’EFR  
 

Résultats EFR  

connus 

 

Absence de 

dyspnée 

VEMS > 50 % Pas d’antibiotique  

Dyspnée d’effort VEMS < 50 % Antibiothérapie 

seulement si 

expectoration 

franchement 

purulente verdâtre  
 

Amoxicilline 

Ou  céfuroxime-axétil 

Ou  cefpodoxime-

proxétil 

Ou céfotiam-hexétil 

Ou macrolide 

Ou pristinamycine 

Ou télithromycine 

Dyspnée au 

moindre effort ou 

dyspnée de repos 

VEMS < 30 % Antibiothérapie 

systématique + 

recherche des autres 

causes 

d’exacerbation de la 

dyspnée  
 

Amoxicilline/acide 
clavulanique 
Ou  C3G injectable 
(céfotaxime ou 
ceftriaxone) 
Ou FQAP (FQ 
antipneumococciques) 
(lévofloxacine) 

Tableau N° 23  : Exacerbations de BPCO : indications et choix de 

l’antibiothérapie [106] 
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Tableau N° 24 : Antibiothérapie 

L’ échec thérapeutique d’une antibiothérapie bien conduite impose 

d’éliminer une infection parenchymateuse par la radiographie de thorax, et d

rechercher une infection due à 

BPCO évoluée. 

En résumé, Les choix de l’antibiotique et de la voie d’administration 

dépendent de la gravité de la maladie et du terrain (cf. tableaux de choix 

d’antibiotiques) et doit être basé sur le modèle de la résistance bactérienne 

locale. 
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Antibiothérapie en fonction de la gravité d

l’étiologie bactérienne 

échec thérapeutique d’une antibiothérapie bien conduite impose 

d’éliminer une infection parenchymateuse par la radiographie de thorax, et d

rechercher une infection due à P. aeruginosa chez les patients présentant une 

Les choix de l’antibiotique et de la voie d’administration 

dépendent de la gravité de la maladie et du terrain (cf. tableaux de choix 

et doit être basé sur le modèle de la résistance bactérienne 

athies chroniques obstructives  

 

en fonction de la gravité de BPCO et 

échec thérapeutique d’une antibiothérapie bien conduite impose 

d’éliminer une infection parenchymateuse par la radiographie de thorax, et de 

les patients présentant une 

Les choix de l’antibiotique et de la voie d’administration 

dépendent de la gravité de la maladie et du terrain (cf. tableaux de choix 

et doit être basé sur le modèle de la résistance bactérienne 
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Figure N° 9 : Recommandation de l’antibiothérapie au cours des 
exacerbations en fonction du stade de la maladie 

 
Hors durée précisée dans le tableau ci-dessous, la durée du traitement 

antibiotique des exacerbations de BPCO est classiquement de 7 à 14 jours (10 

jours en moyenne) 
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Antibiotiques  
 

Posologies 
Pénicillines A Amoxicilline PO : 1 g x 3/j 

Amoxicilline/acide clavulanique PO (rapport 8/1) : 
1 g x 3/j (dose exprimée en amoxicilline) 

Céphalosporine de deuxième 
génération orale 

Céfuroxime-axétil PO : 250 mg x 2/j 

Céphalosporines de troisième 
génération orales 

Cefpodoxime-proxétil : 200 mg x 2/j 
Céfixime-hexétil : 400 mg x 2/j 

Céphalosporines de troisième 
génération injectables 

Ceftriaxone IV/IM/SC : 1 à 2 g x 1/j - 5 jours 
Céfotaxime IV : 1 à 2 g x 3/j 

Synergistine Pristinamycine PO : 1 g x 3 / j ; à prendre au 
moment des repas pdt 4 jours 

Macrolides Azithromycine PO : 500 mg le premier jour, puis 
250 mg les 4 jours suivants Durée de traitement : 5 
jours 
Érythromycine : IV : 1 g x 3 à 4/j ; PO : 1 g x 3/j 
Clarithromycine PO (standard) : 500 mg x 2/j 
Clarithromycine PO (cp à libération prolongée) : 1 
g x 1/j. Durée de traitement : 5 jours 
Josamycine PO : 1 g x 2/j 
Roxithromycine PO : 150 mg x 2/j 
Spiramycine : IV : 1,5 MUI x 3/j ; PO : 6 à 9 
MUI/j en 2 ou 3 prises 

Fluoroquinolone 
antipneumococcique 

Lévofloxacine PO : 500 mg x 1/j 
Moxifloxacine PO : 400 mg x 1/j 

Tableau N° 25  : Schémas d’administration préconisés pour les 
antibiotiques recommandés dans les exacerbations des BPCO 

 

Dans notre travail, et vu la disponibilité de cette molécule au service, 

l’antibiothérapie s’est axée sur l’amoxicilline protégée (3g/j) avec un 

pourcentage de prescriptions de  89%  ce qui  répond aux recommandations 

internationales.  
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La durée moyenne de traitement par l’amoxicilline protégée est de 9 jours. 

Les formes sévères (avec facteur de risques) bénéficiaient soit de l’amoxicilline 

protégée, soit de l’adjonction à celle-ci d’une fluoroquinolone. 

Le tableau ci-dessous compare les données d’une étude tunisienne faite à  

l’hôpital A. Mami, Ariana, Tunisie à celles de notre étude. 

 L’étude tunisienne Notre étude 

Période d’étude  2009 à 2013 2013 à 2015 
Nombre de cas  120 102 
Age moyen  65 ans 66 ans 
Stade I 10 % 2% 
Stade II 25 % 25% 
Stade III 30 % 38% 
Stade IV 35 % 35% 
L’origine infectieuse de 
l’exacerbation  

86,5% 63.72% 

Exacerbation sévère  72 %  85%  
Antibiothérapie   90 cas 100 cas 
La monothérapie  87,5 %  90%  
La bithérapie  12,5 %  10%  
 β lactamines 86,5 % 83% 
Fluoroquinolones 10 % 14% 
Macrolides 3,5 % 3% 
Durée moyenne de l’ATB 13,5 jours 10 jours 

 Tableau N° 26  :Tableau  comparatif  entre l’étude tunisienne 
 et notre étude  

 

En conclusion: La prescription de l’ATB au cours des exacerbations 

aigues de BPCO était conforme dans la majorité des cas aux recommandations 

basée sur la clinique et la spirométrie à l’état de base.  
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d)  Les anticoagulants: 

Il existe un risque élevé de complications thromboemboliques au cours 

des exacerbations de BPCO. 

L’anticoagulation par héparine non fractionnée à dose efficace n’est pas 

recommandée, sauf autre indication. La prophylaxie par héparines de bas poids 

moléculaire à posologie élevée, par voie sous-cutanée, est recommandée, 

comme la nardroparine 5000 UI anti-Xa ou l’énoxaparine 0, 4mL [123-124]. 

Dans notre série l’héparinothérapie prophylactique  a été prescrite chez 59 

cas par voie sous cutanée, et curative chez 3 malades. 

 

e)  L’oxygénothérapie: 

Son bénéfice est indiscutable chez les patients hypoxémiques. Elle permet 

d’améliorer le débit cardiaque et le transport d’oxygène aux différents organes. 

Cette oxygénothérapie doit être adaptée au mieux à la saturation artérielle ou 

pulsée qui doit varier de deux à trois points autour de 90%. 

  Le risque de vouloir obtenir une saturation meilleure en augmentant le 

débit d’oxygène est celui de faire apparaître ou aggraver une hypercapnie mal 

tolérée. 

Néanmoins, en situation extrême (patient en détresse respiratoire ou en 

coma aréactif), lorsque la décision d’intuber le patient s’impose, il convient de 

maintenir une saturation élevée, en recourant à un fort débit d’oxygène même si 

la capnie augmente, car le risque est à l’hypoxémie et l’hypoxie tissulaire et la 

ventilation mécanique corrigera le degré de capnie plus ou moins rapidement.  

L’administration d’oxygène peut se faire grâce à des masques de type 

Venturi ou par l’intermédiaire de lunettes nasales. Rarement, on recourt à la 
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sonde nasale. Ce choix se fait de manière empirique en fonction de la 

disponibilité du matériel et de la tolérance et de l’efficacité pour le patient. 

Dans notre série l’oxygénothérapie est administrée chez 86 patients avec 

un débit moyen d’oxygène de 2 l/min. 

 

f) Les diurétiques: 

Ils ne sont pas indiqués de façon systématique. Ils peuvent être utiles au 

traitement d’une insuffisance cardiaque gauche documentée associée ou 

responsable de l’exacerbation aiguë. En cas de rétention hydro sodée et d’hyper 

volémie documentée, ils peuvent être administrés mais avec prudence. En effet, 

l’usage prolongé des diurétiques de l’anse type furosémide expose à un risque 

d’hypovolémie et d’alcalose métabolique. Les diurétiques exposent également à 

des troubles hydro électrolytiques, comme l’hypokaliémie potentiellement 

délétère pour les muscles respiratoires. 

Dans notre travail ils ne sont prescrits que chez 4 patients. 

 

g) Les mucolytiques et fluidifiants bronchiques: 

Il n’y a pas d’indication à la prescription de ces médicaments dans les 

exacerbations aiguës. Au mieux, ils sont inefficaces, au pire, ils risquent 

d’aggraver le patient en augmentant le volume des sécrétions bronchiques. 

Ils sont prescrits 4 fois chez nos malades. 

 

h) La kinésithérapie: 

Les bénéfices de la kinésithérapie n’ont pas été démontrés dans le 

traitement de l’IRA des BPCO [125-126]. Chez certains patients ayant des 

sécrétions bronchiques abondantes, la kinésithérapie de drainage bronchique 
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peut être une aide, à condition qu’elle soit réalisée par un personnel expérimenté 

et avec une surveillance rapprochée afin d’éviter d’aggraver une situation 

précaire ou conduire à l’épuisement du patient. Les techniques de kinésithérapie 

peuvent être associées à la VNI. Chez le patient intubé ou trachéotomisé et 

ventilé, une kinésithérapie motrice et une mobilisation précoce sont utiles pour 

faciliter le sevrage de la ventilation. 

Dans notre série elle est indiquée chez 16 patients.  

 

i)   L’assistance ventilatoire: 

La mise en route d’une ventilation est indiquée de façon indiscutable 

lorsque le pH est inférieur à 7,30, ou lorsque le patient est en coma aréactif, en 

arrêt cardiaque ou respiratoire. Mais en-dehors de ces cas caricaturaux, il 

n’existe pas vraiment de critères cliniques ou biologiques indiscutables. En effet, 

certains patients ont des valeurs gazométriques de base qui peuvent apparaître 

comme catastrophiques mais avec lesquelles ils s’accommodent au long cours. 

Inversement, un patient présentant une EA/BPCO peut garder longtemps des 

chiffres d’hématose satisfaisants mais au prix d’efforts respiratoires qui ne 

peuvent qu’aboutir à l’épuisement. La ventilation doit être initiée dans un 

secteur hospitalier adapté avec des personnels soignants en nombre et formés à 

cette technique. 

Il existe 2 méthodes de ventilation  

� La ventilation non invasive : 

La VNI doit être la technique de choix en première intention en cas 

d’indication à une ventilation mécanique chez les patients atteints de BPCO, à 

condition que les contre-indications de la VNI [127-128] soient absentes. 

 L’intérêt de la VNI a été clairement démontré chez les patients BPCO en 
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insuffisance respiratoire aiguë [129].Les effets bénéfiques démontrés et attendus 

de la VNI sont les suivants : amélioration des paramètres ventilatoires(baisse de 

la FR, augmentation du volume courant et du volume minute, diminution du 

travail respiratoire), amélioration des échanges gazeux (baisse de la PaCO2 et 

correction du pH), diminution de la fréquence de recours à l’intubation, 

diminution de la durée de séjour et de la mortalité en fonction des études. Au 

mieux, la VNI doit être appliquée en unité de soins intensifs respiratoires ou en 

réanimation, en tout cas dans un lieu où le recours à l’intubation est possible à 

tout moment sans risque majeur pour le patient. Il semble toutefois, au vu des 

résultats de Plant et al. [130], que chez les BPCO les moins sévères (pH > à 

7,30), une VNI appliquée en dehors de la réanimation soit possible après une 

phase de formation et d’apprentissage des services concernés. 

En pratique, la première question chez un patient en exacerbation aiguë 

est de savoir si ce patient relève d’une indication d’assistance ventilatoire. La 

réponse est oui s’il existe des critères d’IRA. La deuxième question est de savoir 

s’il existe une contre-indication à la VNI et, si oui, le patient doit être intubé et 

ventilé et transféré en réanimation, sauf décision de limitation de thérapeutiques 

invasives, au mieux décision prise avec le malade à distance de tout épisode 

aigu. La VNI est contre-indiquée en cas d’urgence vitale avec état de choc, 

coma (score de Glasgow < 10), épuisement avec arrêt respiratoire imminent ou 

troubles du rythme graves ou ischémie coronaire aiguë, d’agitation du patient 

rendant la VNI impossible ou de vomissements. 

Une fois retenue l’indication d’une assistance ventilatoire par VNI, il 

convient d’apprécier la sévérité du patient et le risque d’échec de la VNI. En 

effet, il paraît peu raisonnable, voire potentiellement dangereux de poursuivre la 

VNI en dehors d’une unité de soins intensifs si le patient présente une 
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exacerbation très sévère et un risque très élevé d’échec de la VNI qui conduira à 

une intubation en urgence dans des conditions non optimales. 

Le tableau suivant résume les indications et les contre-indications de la 

VNI : 

Indications de la VNI Contre-indications de la VNI 

Détresse respiratoire : 

• Dyspnée sévère 

• Fréquence respiratoire > 

25 C/min 

• Signes de lutte  

Acidose respiratoire : 

• PH < 7,35 

• PaCO2 > 45 mm Hg 

 

• Etat de choc 

• Coma (score de Glasgow < 10) 

• Epuisement avec arrêt respiratoire 

imminent 

• Troubles du rythme graves ou 

ischémie coronaire aiguë 

• Agitation du patient 

• Chirurgie faciale ou œsogastrique 

récente 

• Traumatisme cranio-facial 

• Malformations nasopharyngées 

Tableau N° 27  : Indications et contre-indications de la VNI 

 

Un seul malade de notre série qui a bénéficié de la VNI avec une 

amélioration de sa capnie. 

� Ventilation mécanique avec intubation: 

Les indications de l’intubation et de la ventilation mécanique ne sont pas 

totalement codifiées. Plusieurs indications d’intubation sont possibles, comme 

l’urgence vitale avec état de choc, les troubles majeurs de conscience, 

l’épuisement avec arrêt respiratoire ou les troubles du rythme graves, les contre-
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indications à la VNI (l’état de détresse vitale cité ci-dessus ou l’agitation du 

patient ou des vomissements) et les impossibilités de conduire la VNI en raison 

d’un matériel indisponible ou d’un personnel non entraîné. 

La présence d’un des critères suivants est une indication à l’intubation : 

• Echec ou intolérance à la VNI  

• Arrêt cardiaque ou respiratoire  

• Pauses respiratoires 

• Perte de conscience  

• Incapacité persistante pour éliminer les sécrétions respiratoires 

• La fréquence cardiaque < 50 bpm 

• Instabilité hémodynamique sévère sans réponse aux médicaments 

vasoactifs 

• Arythmies ventriculaires graves 

• PO2<45 mm Hg malgré la VNI ou oxygénothérapie. 

Il faut bien connaître les objectifs de la ventilation mécanique avec 

intubation [131]. Dans les détresses vitales, il s’agit bien sûr d’éviter un arrêt 

respiratoire ou cardiaque anoxique imminent. Dans tous les cas, il s’agit de 

soulager le travail des muscles respiratoires et d’assurer une ventilation 

alvéolaire suffisante pour maintenir des échanges gazeux corrects, sans entraîner 

de lésion pulmonaire ou de complications extra pulmonaires [132]. En aucun 

cas, la ventilation invasive n’a pour objectif de normaliser les échanges gazeux 

ni de mettre les muscles respiratoires totalement au repos de façon prolongée. 

Dans le même temps, il est capital de limiter les complications associées 

(pneumopathies nosocomiales, barotraumatisme pulmonaire, complications 
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laryngotrachéales de l’intubation et/ou de la trachéotomie). De plus, les patients 

ayant une BPCO sévère sont exposés à deux problèmes spécifiques : 

1) l'hyperventilation entraînant une alcalose respiratoire aiguë ; 

2)  La création d'une pression positive de fin d'expiration, appelée « auto-

PEP »  en rapport avec l'hyperinflation pulmonaire dynamique et qui peut être 

particulièrement élevée si la durée de l'expiration est insuffisante  [133]. Ceci est 

illustré par la figure suivante : 

 

 

Figure N° 10 : Mécanisme de l’hyperinflation dynamique dans l’obstruction 
sévère des voies aériennes 

 

Cette hyperinflation ou « auto-PEP » a plusieurs conséquences : 

• Diminution du retour veineux, 

• Lésions barotraumatiques, 

• Accroissement des efforts inspiratoires et épuisement musculaire. 

Certains éléments permettent de réduire l’auto-PEP : 
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• Le traitement de l’obstruction bronchique qui réduit les résistances à 

l’écoulement gazeux ; 

• L’augmentation de la durée de l’expiration en diminuant la fréquence 

respiratoire, et en augmentant le débit inspiratoire ; 

• L’intubation trachéale avec une sonde de gros calibre ; 

• La réduction du volume compressible du circuit du ventilateur [134]. 

     La figure ci-dessous résume la prise en charge de l’IRA lors d’une 

exacerbation aiguë sévère chez un patient avec BPCO. 

 

Figure N° 11 : Prise en charge de l’IRA lors d’une exacerbation aiguë 
sévère chez un patient avec BPCO. 

 
j)  Le support nutritionnel: 

     Pendant la période d’hospitalisation, un support nutritionnel, de 

préférence par voie orale ou entérale, est nécessaire en cas de dénutrition. Cette 

dénutrition fréquente chez les patients BPCO les plus sévères doit donc être 

évaluée systématiquement et objectivement à l’admission par les mesures 
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anthropométriques simples (poids et IMC, plis cutanés) et des paramètres 

biologiques (albuminémie, protéines nutritionnelles à demi-vie courte : pré 

albumine) [135]. 

58,8 % de nos patients sont dénutris, avec un IMC < 20 kg/m². 

6) Pronostic : 

   Malgré l’absence de définition universelle et consensuelle de ce que 

sont les exacerbations de BPCO, toutes les données de la littérature convergent 

pour en faire des accidents évolutifs majeurs de la maladie pour les patients, et 

pour la collectivité qui en assume le poids financier et sociétal. 

  Les exacerbations de BPCO génèrent mal être, dyspnée, angoisse, 

frustration. Elles confinent les patients au lit ou à domicile. Au-delà de ce 

retentissement immédiat, les exacerbations ont un impact négatif sur la fonction 

respiratoire, les activités physiques quotidiennes, l’état psychique, le risque 

cardiovasculaire, et finalement la qualité de vie et l’espérance de vie.   

Les exacerbations sont un facteur d’absentéisme et de diminution de 

l’efficacité au travail, et aggravent le risque de dépendance. Leur coût pour la 

collectivité représente près des deux tiers du coût global de la prise en charge de 

la BPCO, qui lui-même atteint 3,5 % des dépenses générales de santé [136]. 

Or, les exacerbations constituent un facteur de risque majeur de leur 

propre récidive. 

  Selon les études, la mortalité varie de 2.5 à 30 % pendant 

l’hospitalisation, 20% dans les deux premiers mois, 20 à 33% dans les 6 

premiers mois et 23 à 43% dans la première année. A trois ans, la mortalité est 

de 49%, et chez les patients hypercapniques, la survie est encore moins longue, 

2 ans.  
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 La fréquence des exacerbations influence la mortalité: 50% de décès à 5 

ans chez les patients présentant une à deux exacerbations par an, et 70% chez 

ceux présentant trois exacerbations ou plus par an [136]. 

 Les principales causes de mortalité chez les patients  atteints de BPCO 

sont l’insuffisance respiratoire, les maladies cardiovasculaires et les cancers (en 

particulier le cancer bronchique). 

La mortalité d’origine respiratoire (insuffisance respiratoire aiguë) 

représente de l’ordre de 10 % des cases de décès chez les patients en GOLD1.  

La mortalité d’origine respiratoire augmente avec la sévérité de 

l’obstruction bronchique : ainsi, la mortalité d’origine respiratoire peut atteindre 

jusqu’à 50 % chez les patients ayant un VEMS à 50 % de la valeur prédite et 

jusqu’à 60 % des causes de mortalité chez les patients ayant un VEMS < 40 % 

de la valeur prédite. 

La mortalité par pathologie cardiovasculaire est responsable de 20 à 40 % 

des décès chez les patients atteints de BPCO, à tous les stades de sévérité de 

l’obstruction bronchique. 

 Les cancers, en particulier le cancer bronchique, sont des causes de 

mortalité importante chez les patients atteints de BPCO. Ils sont responsables de 

plus de 40 % des décès chez des patients ayant une BPCO GOLD 1  et de 10 à 

20 % des décès chez les patients ayant une atteinte respiratoire plus sévère [137-

138-139]. 

 Les facteurs pronostics peuvent être résumés de la façon suivante : 

• L’âge 

• Le sexe 

• La présence de comorbidités 
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• La gravité initiale 

• Le degré d’augmentation de la PaCO2 

• Le PH 

• Le nombre de défaillances extra-respiratoires 

• Le nombre d’exacerbation par an 

• Le stade de la maladie  

Dans notre série, le stade 4 de la maladie s’accompagnait de plus    

d’exacerbations et par conséquence plus d’hospitalisations. 

Il y a eu deux décès de sexe masculin âgés de 76 et 64 ans, stade 4, dont 

un porteur d’une cardiopathie ischémique.   

 Il en ressort très clairement que la prévention des exacerbations de BPCO 

est un enjeu fondamental de la prise en charge de cette maladie chronique. La 

sensibilisation des soignants et des patients à l’impact des exacerbations, 

l’identification précoce des épisodes d’aggravation, et la caractérisation de 

phénotypes de patients à risque majoré d’exacerbations sont autant de moyens 

pour y parvenir, au travers  d’une gestion optimisée des différentes options 

thérapeutiques. 

 

7) Prévention des exacerbations : 

   La prévention des exacerbations est un élément essentiel de la prise en 

charge de la BPCO. Les études sur les médicaments modernes intègrent par 

conséquent parmi les critères primaires examinés l’efficacité sur les 

exacerbations. On peut globalement retenir que la plupart des médicaments 

utilisés dans la pratique quotidienne produit des effets plus ou moins importants 

sur les exacerbations. On n’oubliera en outre pas qu’il existe aussi des 
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traitements non médicamenteux capables de diminuer la fréquence des 

exacerbations. 

 

a) Le sevrage tabagique: 

 Ses grands principes peuvent être résumés comme suit : 

-L’arrêt du tabagisme, principale mesure susceptible d’interrompre la 

progression de l’obstruction bronchique et de retarder l’apparition de 

l’insuffisance respiratoire, est un objectif prioritaire, quel que soit le stade de la 

maladie. 

-  Le conseil minimal doit être proposé à tout fumeur et renouvelé régulièrement. 

- L’évaluation doit porter sur la dépendance physique (test de Fagerström), la 

motivation, l’état psychologique (anxiété, dépression). 

-   Les 3 traitements recommandés d'aide au sevrage tabagique (isolés ou 

associés) sont : 

• les substituts nicotiniques 

• le bupropion 

• la varénicline. 

-  Les thérapies cognitivo-comportementales peuvent également être proposées. 

-  Chez les sujets qui ne peuvent s’arrêter complètement de fumer, la réduction 

du tabagisme partiellement compensée par substitution nicotinique peut être 

envisagée (niveau de preuve faible) dans un objectif final de cessation définitive 

du tabagisme. 

 

b) Les anticholinergiques de longue durée d’action : 

L’effet du traitement par tiotropium (SPIRIVA) dans la BPCO sur 

l’incidence des exacerbations aiguës a été étudié comme un critère d’évaluation 



Exacerbations des broncho

 

secondaire dans plusieurs études à long terme [

recevant du tiotropium présentaient de 20 à 28%moins d’exace

patients sous placebo. Il n’y avait pas de différence significative avec le 

salmétérol. Le délai de survenue de la première exacerbation et la durée avant la 

première hospitalisation sont significativement accrus dans le groupe traité par 

tiotropium par comparaison au placebo.

Niewoehmeret al. [1

comme critère d’évaluation primaire, l’effet du tiotropium sur les exacerbations 

durant une période de 6 mois. Dans cette dernière étude, le tio

19% le nombre des exacerbations et de 32% le nombre

secondaires à une exacerbation par
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recevant du tiotropium présentaient de 20 à 28%moins d’exace

patients sous placebo. Il n’y avait pas de différence significative avec le 

salmétérol. Le délai de survenue de la première exacerbation et la durée avant la 

première hospitalisation sont significativement accrus dans le groupe traité par 

tiotropium par comparaison au placebo. 

141] ont confirmé récemment ces résultats en étudiant, 

comme critère d’évaluation primaire, l’effet du tiotropium sur les exacerbations 

durant une période de 6 mois. Dans cette dernière étude, le tiotropium réduit de 
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comme critère d’évaluation primaire, l’effet du tiotropium sur les exacerbations 
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La prescription de tiotropium dans notre série est retrouvée chez 48 cas 

(48,48%). 

 

c) Les béta2mimétiques de longue durée d’action : 

Si les β-2 mimétiques à longue durée d’action (β2LA) sont connus comme 

efficace pour réduire l’utilisation des bronchodilatateurs de courte durée 

d’action, leur utilité dans la prévention des exacerbations de la BPCO reste 

controversée. En effet, le traitement par salmétérol, donné seul, n’a montré que 

dans l’étude TRISTAN [142] son efficacité, par rapport au placebo, dans la 

réduction de l’incidence des exacerbations (diminution de 20%). Quant au 

formotérol, utilisé seul, il ne s’est guère montré beaucoup plus efficace dans la 

prévention des exacerbations. 

Onbrez Breezhaler est indiqué en traitement bronchodilatateur continu de 

l’obstruction des voies respiratoires chez les patients adultes atteints de BPCO. 

Chaque gélule contient 150 microgrammes d’indacatérol sous forme de 

maléate d’indacatérol. La dose recommandée est l’inhalation du contenu d’une 

gélule de 150 microgrammes une fois par jour à l’aide de l’inhalateur Onbrez 

Breezhaler. L’inhalation du contenu d’une gélule de 300 microgrammes une fois 

par jour à l’aide de l’inhalateur Onbrez Breezhaler peut apporter un bénéfice 

clinique supplémentaire pour diminuer l’essoufflement, en particulier chez les 

patients atteints de BPCO sévère. La dose maximale préconisée est de 300 

microgrammes une fois par jour. 

Onbrez Breezhaler doit être administré quotidiennement à heure fixe dans 

la journée. 

 En cas d’omission d’une dose, la dose suivante doit être prise à l’heure 

habituelle le lendemain. 



Exacerbations des broncho-pneumopathies chroniques obstructives  

114 

 

d) Les corticoïdes inhalés: 

Dans la BPCO, les exacerbations sont associées à un déclin accru du 

VEMS et à une surmortalité. 

Leur prévention est donc un enjeu majeur du traitement de la BPCO. 

L’étude ISOLDE a montré qu’un corticoïde, hors association fixe, 

ralentissait la fréquence des exacerbations de 25%. Cet effet favorable était le 

plus souvent observé chez les patients sévères dont le VEMS moyen est 

inférieur à 50%. Dans l’étude de Vestbo, comportant des formes moins sévères 

de BPCO, il n’était pas retrouvé de diminution du nombre d’exacerbations. Bien 

que des biais méthodologiques compliquent l’interprétation de ces études, il est 

probable que les CSI seuls diminuent le nombre d’exacerbations aigues de 

BPCO au prix d’effets secondaires plus importants comparativement aux β2LA 

[143-144-145]. 

Par ailleurs, l’arrêt d’une corticothérapie inhalée est associé à une 

augmentation des symptômes et du risque d’exacerbation (niveau de preuve 

modéré). Enfin, la corticothérapie inhalée n’a aucun effet sur la mortalité toutes 

causes confondues ou celle liée à la BPCO (niveau de preuve élevée). 

 

Effets indésirables : 

La corticothérapie inhalée est associée à une plus grande fréquence 

d’effets indésirables ORL (dysphonie, raucité de la voie, candidose) (niveau de 

preuve élevé). La corticothérapie inhalée augmente le risque de survenue 

d’épisodes étiquetés « pneumonies » (niveau de preuve élevé). Cette 

augmentation de risque n’est pas associée à une mortalité accrue [146]. 
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e) Traitements combinés : 

Les CSI réduisent le nombre d’exacerbations quand ils sont utilisés en 

combinaison avec des β2LA. L’étude TORCH a montré un effet 

significativement bénéfique sur le nombre d’exacerbations d’une association 

CSI + β2LA (versus placebo et versus composants séparés) chez les patients 

dont le VEMS pré bronchodilatateur est inférieur à 60 % sans référence aux 

exacerbations antérieures. Bien que remis en question du fait de biais 

méthodologiques par certains auteurs, le niveau de preuve en faveur des 

associations fixes CSI + β2LA est considéré comme élevé sous réserve du 

respect des indications [147-148]. 

L’association salmétérol-fluticasone ralentit le déclin du VEMS sur 3 ans 

selon une analyse post hoc, avec un effet de faible amplitude et sans bénéfice 

supplémentaire par rapport au salmétérol seul ou à la fluticasone seule (niveau 

de preuve faible) [149]. 

L’étude TRISTAN a montré qu’un traitement combinant le salmétérol 

(2X50µg/jour) au propionate de fluticasone (2X500µg/jour) réduisait la 

fréquence des exacerbations de 25% par rapport au placebo, montant à 39%dans 

les exacerbations requérant des corticostéroïdes oraux. 

Dans les études de Szafranski et al. [150] et de Calverley et al. [151], il 

sera aussi démontré que l’administration d’une association réduisait 

significativement la fréquence des exacerbations exigeant une prise en charge 

médicale de respectivement 23,6 et 24% et ce par rapport au placebo. Les 

exacerbations légères dans l’étude de Szafranski et al étaient réduites de 62%. 

Dans notre étude l’association CSI + β2LA retrouvait chez 80 cas 

(80,8%). 
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f) Les mucolytiques : 

L’utilisation d’agents mucolytiques (acétylcystéine, ambroxol, erdostéine, 

carbocistéine, bromhexine) a été proposée chez les patients souffrant de BPCO, 

fortement sécréteur. Les études sont contradictoires. 

Une étude récente chinoise contrôlée, randomisée, en double aveugle 

retrouve une diminution des exacerbations chez les patients traités pendant un an 

par carbocistéine (1 500 mg/j) [152]. Cette étude revêt certaines limites comme 

un pourcentage élevé de non-fumeur, une faible utilisation des corticostéroïdes 

inhalés et une population non caucasienne. 

L’étude (BRONCUS) ne retrouve aucun bénéfice de l’utilisation de 600 

mg/j de N-acétylcystéine sur le déclin du VEMS ou sur la réduction du nombre 

d’exacerbation [153]. Une revue de la « Cochrane library » retrouve une 

diminution modeste (20 %) du nombre d’exacerbations et du nombre de jour 

d’incapacité. Ce bénéfice est plus marqué chez les patients non traités par 

corticoïdes inhalés [154]. 

L’utilisation d’agents mucolytiques pourrait avoir un effet bénéfique chez 

un sous-groupe de patients non traités par corticoïdes inhalés, sécréteurs, ayant 

des exacerbations longues, fréquentes (> 3 exacerbations/an) et motivant des 

hospitalisations récurrentes. Compte tenu d’études contradictoires et du bénéfice 

tenu chez un sous-groupe de patients, il ne paraît pas logique de la recommander 

à l’heure actuelle. 

 

g) La réhabilitation respiratoire: 

Le terme « réhabilitation respiratoire » désigne une approche globale, 

multidisciplinaire, de la BPCO. Elle comprend : [155] 
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• L’optimisation du traitement pharmacologique, 

• L’aide à l’arrêt du tabac, 

• Le réentraînement à l’exercice, 

• La kinésithérapie respiratoire de drainage bronchique 

• La prise en charge psychosociale 

• L’éducation 

• Et la prise en charge nutritionnelle. 

Cette approche peut être proposée à des malades externes ou pris en 

charge pour quelques semaines (4 à 8 habituellement) dans des centres 

spécialisés. Son efficacité à long terme (jusqu’à 2 ans) a été démontrée sur 

� La dyspnée, 

� La capacité d’exercice, 

� La qualité de vie, 

� Et la consommation de soins. 

     Dans notre série la réhabilitation respiratoire est indiquée chez 3 cas 

(3,03%). 

h) La vaccination antigrippale et antipneumococcique: 

La vaccination antigrippale est recommandée une fois par an, elle 

diminuerait la mortalité de plus de 50 % chez les patients âgés de plus de 65 ans. 

Elle réduit aussi l’incidence des hospitalisations [156]. 

Les patients ayant une BPCO ont un risque accru de développer une 

pneumopathie infectieuse. Le vaccin polyosidique pneumococcique 

commercialisé en France sous le nom de Pneumo 23®, prévient les 

pneumopathies à pneumocoques dues au sérotypes contenus dans le vaccin. 
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  Ce vaccin est recommandé tous les 5 ans, il doit être proposé lors de leur 

admission dans les structures de soins aux patients BPCO qui en n’auraient pas 

encore bénéficié [157]. 

Le vaccin Prevenar 13 ®, conjugué à une protéine, apporte une solution à 

plusieurs des inconvénients posés par le vaccin non conjugué (Pneumo 23®). 

Jusqu'à maintenant le Prevenar 13, vaccin pneumococcique polyosidique 

conjugué à 13 valences, était indiqué pour l'immunisation active des 

nourrissons, des enfants et des adolescents âgés de 6 semaines à 17 ans, pour la 

prévention des infections invasives, pneumonie et otite moyenne aigue causées 

par 13 sérotypes du pneumocoque (nom d'espèce : Streptococcus pneumoniae) 

et les adultes âgés de 50 ans et plus pour la prévention des infections invasives, 

causées par cette même bactérie. 

Le 16 octobre 2013, l'Autorisation de Mise sur le Marché (AMM) de 

Prevenar 13 a été étendue par l'Agence Européenne des médicaments (EMA) 

aux personnes âgées de 18 ans et plus, pour ces mêmes indications. 

L'évolution de l'AMM a reposé sur les données d'immunogénicité et de 

tolérance obtenues à partir d'études cliniques conduites chez les personnes âgées 

de 18 à 49 ans [158]. 

Dans notre travail La vaccination est indiquée chez 6 cas (6,06%).  

i) Les anti-leucotriènes: 

Il n’a pas été démontré d’efficacité clinique des anti-leucotriènes dans le 

traitement de la BPCO [159]. 

j)  Les antitussifs : 

La toux a un effet protecteur dans la BPCO [160]. Il est recommandé de 

ne pas prescrire d’antitussifs dans la BPCO. 
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Conclusion   
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La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est un problème 

de santé publique au niveau mondial et au Maroc. Sa mortalité se situera, en 

2020 en 3eme position, après les pathologies coronariennes et les maladies 

neurovasculaires d’où la nécessité d’un diagnostic précoce et d’une prise en 

charge appropriée. 

Cette étude rétrospective portée sur 102 cas de BPCO entre Janvier 2013 

et Décembre 2015 nous a permis de retenir la conclusion suivante : 

� La BPCO est une maladie masculine : les hommes représentent 93,14 % 

de nos patients. 

� Le tabac reste toujours le facteur de risque essentiel avec un pourcentage 

de consommation de 91,2 %. 

� L’augmentation de l’intensité et la durée du tabagisme est associée à une 

fréquence plus importante des exacerbations. 

� La cause de l’exacerbation est souvent infectieuse (63,72%). 

� La fréquence de l’exacerbation augmente avec les stades de la BPCO. 

En ce qui concerne la prise en charge thérapeutique on note les résultats 

suivants : 

� L’utilisation fréquente d’un seul ATB (amoxicilline protégée 89%) ce qui 

peut engendrer des résistances bactériennes.  

� L’utilisation satisfaisante des anticoagulants. 

� L’utilisation injustifiée de la corticothérapie injectable (77 % des cas) par 

rapport à celle par voie orale. 

� La sous indication de la vaccination antigrippale et antipneumococcique, 

de la réhabilitation respiratoire et de la VNI. 

 



Exacerbations des broncho-pneumopathies chroniques obstructives  

121 

 

Les récidives des exacerbations paraissent fréquentes avec un nombre 

moyen d’exacerbation par an de 1,12 d’où l’intérêt de la prévention par : 

� Le dépistage précoce de la BPCO  

� La lutte acharnée contre le tabagisme sur tous les niveaux : décideurs 

politiques, associations scientifiques, sociétés civiles … 

� Le renforcement du traitement de fond avec plus d’indication pour la 

vaccination antigrippale, et la réhabilitation respiratoire. 
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RESUME 
 

Titre :  Exacerbations des broncho-pneumopathies chroniques obstructives : étude   

rétrospective à propos de 102 cas.  

Auteur :  Lotfi Azzouz  

Mots clés: BPCO – Exacerbations – Facteurs de risque 

La BPCO est une affection caractérisée par une diminution du flux aérien 

expiratoire non totalement réversible. L'obstruction bronchique généralement 

progressive est associée à une réaction inflammatoire pathologique suite à l'inhalation 

de particules et gaz toxiques. 

La principale cause est le tabac, loin devant l'exposition professionnelle et la 

pollution.  

La maladie est caractérisée par des exacerbations de sévérité variable. Celles-ci 

influencent le déclin de la fonction respiratoire à long terme et causent une importante 

détérioration de la qualité de vie des patients. Elles augmentent la morbidité et la 

mortalité dans les BPCO et représentent un lourd fardeau pour les budgets de la santé. 

Ainsi, le fait de réduire le nombre d'exacerbations pourrait potentiellement ralentir la 

progression de la maladie.  

Notre étude colligée au service de pneumologie de l'hôpital Moulay Youssef est 

rétrospective s'adressant à 102 malades. 93,14 % des malades sont des hommes d'âge 

moyen de 66 ans, tous hospitalisés selon les critères d 'Anthonisen. La cause des 

exacerbations est dominée par les infections respiratoires (63,72%) avec 28,43 % de 

surinfections bronchiques et 35,29 % de pneumonies.  

Nos malades sont stadifiés selon la classification GOLD. Les malades stades 4 

représentent 35 % alors que les malades stades 3 représentent 37,5 % de l'ensemble 

des malades. 

Les malades stades 4 développent plus d’exacerbations par an aboutissant à plus 

d’hospitalisations (2 en moyenne). La mortalité des exacerbations de 2% chez nos 

malades rejoint les données de la littérature et rend compte de la performance des 

molécules utilisées pour juguler les crises. Cependant, un grand effort reste à déployer 

afin de traiter ce problème de santé publique en amont par l’encouragement du sevrage 

tabagique. 
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SOMMARY  
 

Title:  Exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease: retrospective study of 

102 cases. 

Author:  Lotfi Azzouz  

Keywords: COPD – Exacerbations – Risk factors 

 

COPD is a disease characterized by an airflow decrease in expiratory not fully 

reversible. The generally progressive airway obstruction is associated with a 

pathological inflammatory reaction after inhaling toxic particles and gases. 

The main cause is tobacco, ahead occupational exposure and pollution. 

The disease is characterized by mild to severe exacerbations. 

They influence the decline in lung function in the long term and cause a 

significant deterioration in the quality of life of patients. They increase morbidity and 

mortality in COPD and they are a burden on health budgets. Thus, the fact of reducing 

the number of exacerbations could potentially slow the progression of the disease. 

Our study in pulmonology department of Moulay Youssef hospital is 

retrospective focused on 102 patients. 93.14% of patients were male with a mean age 

of 66 years, all hospitalized according to Anthonisen criteria. The cause of 

exacerbations is dominated by respiratory infections (63.72%) with 28.43% of 

bronchial super infection and 35.29% of pneumonia. 

Our patients are classified according to the GOLD classification. Stage 4 

patients represent 35% while stages 3 patients represent 37.5% of all patients. 

Stages 4 patients develop more exacerbations per year resulting in more 

hospitalizations (2 in average). The mortality of 2% of exacerbations in our patients 

come to the literature data and reports on the performance of the molecules used to 

stem the crisis. However, a great effort remains to deploy to address this public health 

problem upstream by encouraging smoking cessation. 
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∗ Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les 

mobiles traditions de la profession médicale. 

∗ Les médecins seront mes frères. 

∗ Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s’imposera entre mon devoir et mon patient. 

∗ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception. 

∗ Même sous la menace, je n’userai pas de mes connaissances, médicales 

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

∗ Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

Déclaration de Genèvre,  
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  بسم االله الرحمان الرحيم

 أقسم باالله العظيم

  

  :في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية؛  •

 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه؛ •

 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول؛ •

 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي؛ •

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب؛ •

 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي؛ •

و عرقي أو سياسي أو وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أ •

 اجتماعي؛

 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها؛ •

 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد؛ •

 .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسم بشرفي •
 

  .واالله على ما أقول شهيد  •
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