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Serment d’Hippocrate

N u moment d étre admis a devenir membre de la profession
o | médicale, je m’engage solennellement & consacrer ma vie au

AN . .y
Y service de [ humanité.
J(5, 12 Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance
LA .
"\% X qui leur sont dus.

~ Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. L.a
santé de mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confies.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir
[honneur et les nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.
Aucune considération de religion, de nationalité, de race,
aucune considération politique et sociale, ne s’interposera
entre mon devoir et mon patient. )
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés X
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sa conception. i
Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances
médicales d’une facon contraire aux lois de [ humanité.
Je m’y engage librement et sur mon honneur.
Déclaration Geneéve, 1948
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Toutes les lettres ne sauraient trouver les mots qu’il faut. .. Tous les mots
ne sauraient exprimer ma gratitude, Mon amour, mon respect, et ma
reconnaissance. .. Aussi, c’est tout simplement que...
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A mon Dieu, le tout puissant !
Au seigneur le tout généreux !
Au miséricordieux, le trés clément !

C’est a Dieu que je dois ce succes aujourd hui, a lui soit la gloire.
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A ma trés adorable mére : Zahra
La“plus cfo{gﬁce et la plus merveilleuse de toutes les mamans. Aucune dédicace ne saurait exprimer
la proforideiir de ma reconnaissance, parce que je te dois ce que je suis. Tu m’as donné la vie, tu
m as.édiuqué; tu m’as comblé de ton amour et de ta tendresse. I me faudra plus que les mots pour
exprimer mon amour. Tes priéres et tes sacrifices m'ont comblé tout au long de mon existence.
Dans ce travail modeste que je te dédie, j'espére que tu trouveras le fruit de ton amour, de ta
tendresseet de ta patience, et en ce jour, je souhaite réaliser un de tes réves et que tu seras fiére
- de moi.
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g A mon trés cher pére : Abderrafiman

< Aucune dédicace ne saurait exprimer mon respect, mon amour éternel et ma considération pour
{as sacrifices consentis pour mon instruction et mon bien-étre. Tu étais pour moi durant toute ma
: "(Bl'e._[é pere exemple, ami et le conseiller. Tes priéres était pour moi d un grand soutien au cours
.. zde ce long parcours. J'espére réaliser ce jour un de tes réves et étre digne de ton nom, ton

éducation, ta confiance et des hautes valeurs que tu m’as inculqué. Que Dieu tout puissant te
garde, te procure santé, bonheur et longue vie pour que tu demeures le flambeau illuminant de

; mon chemin. . ..

W A mon trés cher frére : Abdelilah
¥ Pour ton amour et ton soutien, Je te dédie ce travail en témoignage de ma profonde affection et
mon attachement. Tu es ce que la vie offre de meilleur : un ami irremplacable, frére et pére! Je te
sothaite beaucoup de bonheur, de santé et de réussite. Que Dieu nous unissent pour toujours.
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A Mes chers et adorables fréres Soufiane et Abdessamad

: oignage de mon affection fraternelle, de ma profonde tendresse et reconnaissance, je vous
souhaite une vie pleine de bonheur et de succés. Puisse Allah, le tout puissant, vous protéger et

k. vous gardet.
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“ 0 A mon trés cher fiancé : Azdine
Je ne remercierai jamais Dieu assez d’avoir croisé nos chemins. Aucune dédicace aussi expressive
qu fel‘[e soft ne saurait exprimer la profondeur de mes sentiments et [estime que j'ai pour toi.. .
Ton soutien moral a été une grande motivation pour moi. Ce travail est aussi le tien, et c’est
. gtdce d tor soutien et a tes encouragements qu il a pu étre réalisé. Que notre amour soit éternel et
- solide. Que Dieu te protége, te préserve du mal et t'accorde sante et encore de réussite. Tt qu’on

restera toujours ensemble.

A TOUTE MA FAMILLE

]lz’tcun langage ne saurait exprimer mon respect et ma considération pour vos encouragements. Je
?_ous dedie ce travail en reconnaissance de [amour que vous m 'offrez quotidiennement et votre
“honté exceptionnelle. Que Dieu le Tout Puissant vous garde et vous procure santé et bonheur.
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A tous mes amis (es)
Pour toute ['amitié que vous m’avez offerte, pour tout le soutien que vous avez montré lors de
mes moments difficiles, Au souvenir des moments partagés, Je vous souhaite beaucoup de succes,
'I.
.r
}l tous mes enseignants qui ont participé a ma formation depuis que j'ai commencé
i mes études.
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de bonheur et une longue vie.

/A toute personne m'ayant consacré un moment pour m’aider, me conseiller, m’encourager ou
simplement me faire sourire.
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i A tous ceux qui ont participé de prés ou de loin a [élaboration de ce travail,
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vl A NOTRE MAITRE ET PRESIDENT DE THESE
PROFESSEUVR MOHAMMED ZYANI
PROFESSEUR DE MEDECINE INTERNE
A LHOPITAL MICITAIRE AVICENNE DE MARRAKECH
L. Nous sommes treés sensibles au grand fionneur que vous nous faites en acceptant avec

bienveillance de présider le jury de notre thése. Nous avons eu le privilége d étre un de vos éleves.

Nous avons toujours admiré la simplicité et la facilité de votre abord et largement bénéficié de

[étendue de votre savoir et de vos hauts talents pédagogiques. Vos hautes qualités humaines et
) “'fp_rqﬁzssionne[[es ainsi que votre sérieux ont toujours suscité notre profond respect. Veuillez

& trouver dans ce travail, les marques de notre profonde gratitude et [expression d’une

: reconnaissance infinie.

A NOTRE MAITRE ET RAPPORTEUR DE THESE
PROFESSEVR AMINE BENIELLOUN HARZIMI
, PROFESSEUR AGREGE DE PNEUMO- PHIISIOLOGIE
; A L’HOPITAL MILITAIRE AVICENNE DE MARRAKECH
- Clest avec un grand plaisir que je me suis adressé d vous dans le but de bénéficier de votre
éncadrement et j étais trés touchée par ['honneur que vous m'avez fait en acceptant de me confier

: ce travail. Merci pour m’avoir guidé tout au long de ce travail,

Merct pour Laccueil aimable et bienveillant que vous m’avez réservé a chaque fois. Veuillez
accepter, cher maitre, dans ce travail, [assurance de mon estime et de mon profond respect. Vos
qualités humaines et professionnelles jointes d votre compétence et votre dévouement pour votre

iprofession seront pour moi un exemple a suvre dans Uexercice de cette honorable mission.
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Y A NOTRE MAITRE ET JUGE DE THESE.
. i,  SROTESSEURIMADAME LAMAIAE ARSALANE
FEL W PROFESSEUR DE MICROBIOLOGIE-VIROLOGIE
AL A LHOPITAL MILITAIRE AVICENNE OF MARRAKECH
Je:suis ,deﬁicu[iérement touchée par la gentillesse avec laquelle vous avez bien voulu accepter de
juﬁér ce.travail. Votre parcours professionnel, votre compétence incontestable, votre charisme et

.os qualités humaines font de vous un grand professeur et nous inspirent une grande
admiration et un profond respect. Permettez-nous, Chére Maitre, de vous exprimer notre profond
respect et notre sincére gratitude.
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A NOIRE MAITRE ET JUGE DE THESE
PROFESSEUR RACHID BOUCHENTOUF
PROFESSEUVUR DE PNEUMO- PHIISIOLOGIE
A L’HOPITAL MILITAIRE AVICENNE DE MARRAKECH
Cest pour nous un trés grand honneur que vous acceptiez de siéger parmi notre honorable jury.
Vos compétences professionnelles et vos qualités humaines seront pour nous un exemple dans
[exercice de la profession. Qu'il soit permis de présenter a travers ce travail, le témoignage de
mon grand respect et de ma profonde considération.
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A tous mes enseignants de la FMPM
Avec ma reconnaissance et ma haute considération.
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Liste d’abreviation

BPCO : Broncho-pneumopathie chronique obstructive

GOLD : Global Initiative on Obstructive Lung Disease

VEMS : Volume expiratoire maximale en seconde

HTA : Hypertension artérielle

RGO : Reflux gastro-cesophagien.

PA : Paquets années.

MMRC : Modified Medical Research council.

Pao2 : Pression partielle d’oxygéne.

Pco2 : Pression partielle de gaz carbonique.

NFS : Numération formule sanguine.

CRP: Protéine C Réactive

PCT : Procalcitonnine.

CVF : Capacité vitale forcée.

ECG : Electrocardiogramme.

VG : Ventricule gauche

HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire

LABA : Long-acting B2-adrenergic receptor agonists

LAMA : Long-acting muscarinic acetylcholine receptor antagonists

CSI : Corticostéroide inhalé.



ERS : European Respiratory Society

OMS: Officiel de I'organisation mondiale de la santé

VIH: Human Immunodéficiency virus.

A1AT : Alphal-antitrypsine

HRB : Hyperactivité bronchique.

ECL : Emphyseme centrolobulaire.

EPL : Emphyséme panlobulaire.

BB : Blue bloatter

TVO : Trouble ventilatoire obstructive.

VR : Volume résiduelle

CRF : Capacité résiduelle fonctionnelle.

BC : Bronchite chronique.

EFR : Explorations fonctionnelles respiratoires

CPT : Capacité pulmonaire total.

DLCO : Diffusion libre de CO2

CAT : COPD Assessment test.

SAOS : Syndrome d’apnées obstructives du sommeil.

FR : Fréquence respiratoire.

Sao?2 : saturation artérielle en oxygéne.

BNP : Peptide natriurétique de type B.

ECBC : Examen cytobactériologique des crachats



EP : embolie pulmonaire

TVP : Thrombose veineuse profonde

VNI : Ventilation non invasive.

FC : Fréquence cardiaque

TA : Tension artérielle

IRA : insuffisance respiratoire aigue.

VMI : Ventilation mécanique invasive

DECAF : Score for Acute Exacerbation of COPD.
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I. Profil épidémiologique
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La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie respiratoire
chronique lentement progressive, caractérisée par une diminution peu ou pas réversible des

débits aériens.

Etant actuellement la 4eme cause de décés dans le monde et il est prévu qu’elle
devienne la troisieme en 2020 (3 millions de déces annuels a I’échelle mondiale), elle

représente un réel probléme de santé publique, bien qu’elle soit évitable et traitable. [1]

La BPCO est également une source majeure de morbidité et de mortalité, en particulier
dans les pays émergents, avec un impact social et économique considérables. Sa prévalence
ne cesse d’augmenter en raison d’une exposition continue aux facteurs de risques et un

vieillissement de la population. [1]

Le tabagisme est considéré comme la premiére cause de BPCO dont la prévalence chez
les non-fumeurs suggere toutefois I’existence d’autres facteurs de risque tels que I’exposition

professionnelle et la pollution.

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 bronchodilatateurs.

L’évolution de la BPCO est marquée par des épisodes d’intensité variable appelés

exacerbations.

Les exacerbations se définissent comme des événements aigus caractérisés par une
aggravation des symptomes respiratoires au-dela de la variation quotidienne normale et
menant a un changement des traitements médicamenteux [2]. Elles sont appelées

décompensations quand elles s’aggravent jusqu’a engager le pronostic vital.

La répétition des exacerbations aggrave le pronostic de la maladie en accélérant le

déclin du volume expiratoire maximale par seconde (VEMS). Cependant, les exacerbations
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peuvent étre évitées par une prise en charge optimale au long cours comprenant I'arrét du
tabac, une hygiéne de vie adaptée, un traitement médicamenteux bien suivi et une éducation

thérapeutique.

L’objectif principal de notre étude repose sur I’évaluation des profils épidémiologique,
clinique, biologique, radiologique, thérapeutique et évolutif des patients hospitalisés pour

exacerbation de BPCO.

Dans le but d’assurer le bon suivi des malades ayant une exacerbation et afin d’éveiller
leurs consciences sur la maladie dont ils souffrent, nous avons mis a leur disposition un

« guide pratique - carnet de suivi » utile et pratique.(voir les annexes)
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MATERIELS ET METHODES

. Matériels

1. Lieu d’étude

Ce travail a été réalisé au sein du Service de Pneumologie et de Réanimation de I’Hopital

Militaire Avicenne de Marrakech.

2. Durée d’étude

L’étude a intéressé une période de 5 ans allant du Ter janvier 2014 au 31décembre

2018

3. Type d’étude

C’est une étude rétrospective qui a concerné l'analyse des dossiers des malades

hospitalisés au Service de Pneumologie pour exacerbations de BPCO.

128 dossiers ont été relevés dont 118 retenus et 10 exclus de I’étude par manque de

renseignements.

4. Population cible

4.1 Critéres d’inclusion

Nous avons inclus tous les patients suivis entre 2014 et 2018 pour exacerbations de

BPCO :

- Connus porteurs d’une BPCO (bronchite ou emphyséme)

- Suspects de BPCO devant les critéres suivants :

L’age supérieur a 40 ans, fumeur ou ancien fumeur avec 10 paquets par année avec ou

sans facteurs de risque associés.
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La présence des symptomes évocateurs, a savoir: dyspnée, toux chronique,
expectoration, bronchite chronique, présence des complications (coeur pulmonaire chronique,

emphyséme pulmonaire).

4.2 Critéres d’exclusion :

- Dossiers incomplets.
- Patient consultant ou hospitalisé pour une autre pathologie, pouvant provoquer la
méme symptomatologie clinique que la BPCO comme I'asthme et la dilatation de

bronches.

II.METHODES

Pour mener ce travail, nous avons consulté :

- Les registres et les dossiers des malades hospitalisés pour exacerbation de BPCO.

- Lafiche d’exploitation (voir les annexes).

1. Analyse statistique des données

Les données ont été saisies et analysées par le logiciel Microsoft Excel 2007.

2. Considérations éthigues

Le recueil des données a été effectué dans le respect de I’anonymat des patients et de la

confidentialité de leurs informations.
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I. Profil épidémiologique

Il s’agit d’'une étude rétrospective menée au Service de Pneumologie de I’Hopital
Militaire Avicenne de Marrakech sur une période de cing ans, du ler Janvier 2014 au 31

Décembre 2018.

1. Répartition en fonction des années

Durant cette période, 118 cas d’exacerbations de BPCO ont été hospitalisés au service

de pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech.

Tableau | : Répartition des patients BPCO en fonction des années

Année Effectif Pourcentage(%)
2014 9 8

2015 12 10

2016 20 17

2017 27 23

2018 50 42

Total 118 100%

2. Fréquence des exacerbations en fonction des mois

Dans notre étude, on note une augmentation du nombre d’exacerbations en période

hivernale (surtout en mois de décembre et janvier).




Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

25%

20%

15% /
10%
\ // _._%
59 VA ‘___.--‘--.__;

0% T T T T T T T T 1

Figure 1: La fréguence des exacerbations en fonction des mois.

3. Répartition en fonction du sexe

Nous avons noté une nette prédominance masculine dans notre série : 117 patients de

sexe masculin, soit 99.15% et une seule patiente (soit 0.85%).

0.85%

mF

HH

Figure 2 : répartition des patients selon le sexe
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4, Répartition en fonction de I’age

L’age de nos patients est situé entre 40 et 88 ans, avec un dge moyen de 64 ans.
Par ailleurs, 43.22% de nos patients étaient dans I’dge situé entre 60 et 70 ans.

Tableau Il : Répartition des patients selon les tranches d’ages

Age (ans) [40-50] [50-60] [60-70] [70-80] [80-88]
Nombre 9 27 51 20 11
Pourcentage (%) 7.63 22.88 43.22 16.95 9.32
43,22%

45,00% -

40,00% -

35,00% -

30,00% -

22,88%

25,00% -

20.00% - 16,95% %

15,00% - 0399

10,00% 177.63%

5,00% -

0,00% T T T T T

[40;50] [50;60[  [60;70] [70;80] [80:88]

Figure 3 : Répartition des patients en fonction de I’dge.

5. Répartition en fonction de la couverture sociale

Dans notre série :

96 patients (soit 81%) ont une couverture sociale par mutuelle des Forces Armées

Royales (FAR).

-10-
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13 patients (soit 11%)  sont couverts par la Caisse Nationale de I’Organisme de

Prévoyance Sociale (CNOPS).

8% imprécis.

B FAR
B CNOPS

o Imprécis

Figure 4 : Répartition des patients selon la couverture sociale

6. Antécédents des patients

6.1 Antécédents médicaux

L’étude des dossiers des 118 patients a révélé que 56 d’entre eux, soit 47.45% des cas,

ont des antécédents médicaux qui sont repartis comme suit :

-11 -
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Tableau lll : Répartition des patients BPCO selon les Antécédents médicaux

Antécédents médicaux Cas %
Tuberculose pulmonaire 15 12.71
Cardiopathies 14 11.86
Diabete 9 7.63
Asthme 7 5.93
HTA 7 5.93
Processus tumoral 1 0.85
Pneumothorax 1 0.85
RGO 2 1.69
15,00% -
© 11271 41 g6
10,00% - 7,63
593 5,93
0,85 0,85 '
r r . %
0,00% T T T T T -I -I 1
<@ ) 2 e T Y + O
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Figure 5 : Répartition des patients BPCO selon les Antécédents médicaux
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6.2 Antécédents chirurgicaux

Les antécédents chirurgicaux sont retrouvés chez six patients.

Tableau IV : Les antécédents chirurgicaux chez les patients BPCO

Antécédents chirurgicaux Cas %

Pontage coronarien 1 0.85
Remplacement valvulaire 2 1.69
Cataracte 2 1.69
Thyroidectomie 1 0.85

6.3 BPCO connue et exacerbation révélatrice

Parmi les 118 patients hospitalisés pour exacerbation de BPCO, 93 patients (soit 78.81%)

avaient des BPCO connues, alors que I’exacerbation était révélatrice de la maladie chez 25

patients (soit 21.19%).

21.1%%

W BPCO connus

Exacerbations révélatrices

Figure 6 : Nombre des patients atteints de BPCO et d’exacerbations révélatrices
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6.4 Répartition selon le nombre d’exacerbation par année

Dans notre étude, le nombre d’exacerbation par an varie de 1 a 4. 58 patients (soit

49.15%) avaient au minimum deux exacerbations annuelles, 28 patients (soit 23.73%) une

exacerbation par an et 32 patients (soit 27.12%) avaient moins d’une exacerbation par an.

. ‘l||||||||||||||||||||'

m<l/an
m1l/an

=2/an

Figure 7 : Répartition des patients selon le nombre d’exacerbation par année

7. Habitudes toxiques

7.1 Tabagisme

Le tabagisme était retrouvé chez 117 patients, tous du sexe masculin.

Tableau V : Répartition des patients selon le tabac

Notion de tabagisme Nombre Pourcentage (%)
Tabagiques 99 83.90
Ex-tabagiques 18 15.25
Non tabagique 1 0.85
Total 118 100

-14 -
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0,85%

W tagahiques
M Ex-tabagiques

m Non tabagiques

Figure 8 : Répartition des patients selon I’exposition au tabac

a. Répartition selon la durée de tabagisme

Dans notre série, la durée moyenne du tabagisme était de 37 ans :
44.07% de nos malades avaient cumulés le tabac entre 30 et 40 ans.

La cumulation de tabagisme maximale était de 50 ans.

m[10;20[
m[20;30[
m[30;40[
m=40

Figure 9 : Répartition des patients BPCO selon la durée de tabagisme
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b. Répartition en fonction de la dose cumulée de tabac

Dans notre série, environ 104 patients (soit 89% des cas) ont cumulé plus de 20 paquets
années (PA), et chez 11% seulement des malades fumeurs, actuels ou avec antécédents de

tabagisme chronique, ont eu un tabagisme cumulé de moins de 20 PA.

m<20
>20

Figure 10 : Répartition en fonction de I'importance de consommation du tabac

7.2 Ethylisme et autres habitudes toxiques

La consommation de l'alcool est retrouvée chez 17 patients, soit 14.40% de la

population étudiée.

L’association de tabagisme avec le cannabisme est retrouvée chez 20 patients, (soit

16.94%).

8. Exposition professionnelle

L’exposition professionnelle est retrouvée chez 3 patients :

Deux patients ont une exposition a la poussiére de la mine de phosphate pendant une

durée de 20 ans.

Un patient a été exposé a l'acide sulfurique.

-16 -
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Il. Profil Clinique des exacerbations

1. Signes fonctionnels

La dyspnée était observée chez I'ensemble des 118 patients isolée ou associée a

d’autres symptomes respiratoires :

m%

1102
424
Y & i

Dyspnée  Touxgrasse Touxséche  Douleur  Hémoptysie
thoracique

Figure 11 : Répartition des patients BPCO selon les symptomes respiratoires

Selon la classification MMRC, on note une prédominance nette des stades 3 et 4.

60 patients (soit 50.85% de la population étudiée) sont classés en stade 4 et 35 patients

(soit 29.66%) en stade 3. (Figure 12)

-17 -
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Stade 1 i 4,24

Stade 2 >—- 15,25
Stade 3 > 25,66

m%

Stade 4 50,85

Figure 12 : Répartition de la dyspnée selon la classification MMRC.

2. Sighes généraux

Les signes cliniques chez la majorité des patients ne sont pas détaillés :

L’amaigrissement est observé chez 8 patients (soit 6.78%) et la fievre chez 13 patients

(soit 11%)

Le trouble neurologique composé du syndrome confusionnel et de I'agitation est noté

chez 7 patients (soit 6%).

3. Signes physigues

3.1 Examen pleuro-pulmonaire

Dans notre étude, environ 65 patients (soit 55%) présentaient une distension thoracique

qui s’est manifestée par un ou une association des cinq signes (figure 13).

-18-



Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

thorax en tonncau Hsm

signes de lutte _29,66%
Expiration a levers pincées -10:17% -%

signe de Hoover .3r39%

1,69%

sighe de campbell

0,00% 20,00% 40,00% 60,00%

Figure 13 : Répartition des patients BPCO selon les sighes de distension thoracique retrouvés

D’autres signes physiques ont été notés :

e Les rales sibilants et les ronflants chez 90 patients (soit 76.27%).

e Les rales crépitant chez 16 patients (soit 13.56%)

e Diminution du murmure vésiculaire chez 24 patients (soit 20.34%)

e Hyper tympanisme chez 8 patients (soit 6.78%).

e Hippocratisme digitale chez 4 patients (soit 3.39%)

e Cyanose péribuccale et des extrémités chez 31 patients (soit 26.27%)

e La fréquence respiratoire chez la plupart des patients variait entre 21 et 41
C/min.

e La majorité de nos patients avaient une saturation en oxygéne entre 68% et 92%.

-19-
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3.2 Examen cardiovasculaire

L’examen cardiovasculaire a révélé un tableau d’insuffisance cardiaque droite chez 13

patients (soit 11%) et un tableau d’insuffisance cardiaque gauche chez 2.54%.

4. Evaluation de la gravité des exacerbations

L’aggravation de la dyspnée est retrouvée chez presque la totalité de nos patients

associée a une augmentation du volume et/ou de la purulence des crachats.

Dans notre série d’étude, Environ 103 patients, soit 87.29% des cas hospitalisés,
présentent une exacerbation modérée a sévere et 15 patients soit 12.71 % ont une

exacerbation légere.

lll. Les étiologies

Sur les 118 cas étudiés, I'étiologie infectieuse était un facteur déclenchant prédominant
de I’exacerbation de la BPCO avec 85 patients (soit 72.03%), dont 61 patients soit 51.69%
secondaire a une surinfection bronchique et une infection parenchymateuse chez 24 patients

soit 20.34%.

Les pathologies cardiovasculaires sont retrouvées chez 12 cas, (soit 10.17%), chez les

patients hypertendus ou porteurs d’une cardiopathie.
Le Pneumothorax est retrouvé chez 4 patients (soit 3.39%)

Le facteur déclenchant reste indéterminé dans 14.41% cas.

-20-
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W inféction bronchique
M inféction
parenchymateuse

cardiopathie

B pneumothorax

W indéterminée

Figure 14 : Etiologies des exacerbations

IV. Profil paraclinique

1. Bilans biologigues

1.1  Gazométrie :

e A l'admission, la gazométrie est effectuée chez 34 patients soit 28.81%. Les résultats
sont les suivants :
% 26 patients (soit 22%) en hypoxémie modérée a sévere, avec une PaO2
entre 28 mmhg et 60 mmhg.
% 8 patients avec Pa02> 60 mmh
e La gazométrie est refaite apres I’oxygénothérapie chez 24 patients, dont :
% 15 patients (soit 12.71%) en hypercapnie avec un PCO2 entre 45 mmhg et

87 mmhg.

1.2 Numération formule sanquine (NFS)

Dans notre étude L’NFS est réalisée chez 92 patients (soit 77.96%) :

-21 -
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Le taux d’hémoglobine (HB) est en moyenne de 14 g/dl avec min de 7,4 g/dl et max de

21,2 g/dl. L’anémie est retrouvée chez 8 patients.

L’hyperleucocytose a prédominance polynucléaire neutrophile est retrouvée chez 80

patients (soit 67.79%)

1.3 Dosage de la Protéine C Réactive

Dans notre série la CRP est réalisé chez 100 patients soit 84.74%.

la CRP est positive chez 90 patients soit 76.27 %, avec une moyenne de 119.6 mg/l, min

1.5 mg/l et max de 728 mg/I.

1.4  Procalcitonnine

Dans notre étude le dosage de la procalcitonine (PCT) est effectué chez 10 patients dont

la valeur est supérieure a 0.25 ng/ml chez 6 patients, min 0.1 ng/ml et max de 13.67 ng/ml.

2. Imagerie médicale

2.1 Radiographie thoracique

Tous les patients avaient une radiographie thoracique. Les images radiographiques

étaient normales chez 15 patients et pathologiques chez 103.

Tableau VI: Différentes images radiologiques observées au cours d’exacerbation de la BPCO

Images radiologiques Nombre de cas Pourcentage %
Distension thoracique 67 56.78
Opacité type alvéolaire 23 19.49
pneumothorax 4 3.39
pleurésie 3 2.54
Fibrose pulmonaire 3 2.54
Opacité d’allure tumorale 2 1.69
Séquelles de BK 1 0.85
Normale 15 12.71

-22 -




Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

2.2  Tomodensitométrie thoracique

La tomodensitométrie thoracique est réalisée chez 65 patients soit 55%. Elle était
normale chez 4 patients (6.15%) et révélatrice d’emphyséme pulmonaire chez 43 patients soit

66.15%.

6,15%

4,62% B emphyséme

m epanchement pulmonaire
4,62% P P
B processus tumorale
| fibrose pulmonaire
B pneumopathie

M Normal

Figure 15: Répartition des patients selon les résultats de TDM.

3. Spirométrie

La spirométrie est réalisée chez 70 patients (soit 59.32%) et a objectivée un trouble
ventilatoire obstructif (VEMS/CVF<0.7) chez 100% des patients, dont 55.71% d’entre eux sont

classés GOLD lIll.

-23-
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Figure 16 : Répartition des patients BPCO selon les résultats de la VEMS

4. Explorations cardiologiques

4.1  Electrocardiogramme (ECG)

L’électrocardiogramme est effectué chez 65 patients (soit 55%) et a révélé un trouble de

rythme cardiaque chez la majorité.

B Tchycardiesinusale

B Arythmie complete par
fibrilation auriculaire

® Fluter auriculaire

M Extra-systoles supra
vantriculaires

B Bloc de branche droit

= Hypertrophie auriculo-
ventriculaire droit

= Normal

Figure 17 : Répartition des patients selon les résultats d’ECG
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4.2 Echocardiographie

L’échocardiographie est réalisée chez 45 patients soit 38.13%

Elle est normale chez 10 patients (soit 22.22%), révélatrice d’une hypertension de
I’artere pulmonaire chez 20 patients (soit 44.44%), d’une dilatation des cavités droites chez 12

patients (soit 26.67%) et d’une dilatation de ventricule gauche (VG) chez 3 patients soit 6.67%

50,00%
45,00%
40,00% -
35,00% -
30,00% -
25,00% -
20,00% -
15,00% -
10,00% -
5,00% -
0,00% -

44,44

u%

HTAP Dilatation des dilatationde VG Normale
cavitésdroites

Figure 18 : Répartition des patients selon les résultats de I’échocardiographie.

V. Prise en charge thérapeutique

1. Hospitalisation :

e Dans notre étude 102 patients (soit 86.44%) sont pris en charge au service de
pneumologie, et 16 patients (soit 13.55%) au service de réanimation.

e La durée d’hospitalisation est située entre 3 jours a un mois, avec une durée moyenne
de 11 jours.

e La plupart des patients environs 88 patients (soit 74.57%) ont été hospitalisés pour une

durée de 5 a 20 jours.
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2. Répartition des patients selon la prise en charge hospitaliére

e La majorité des patients hospitalisés ont été mis sous oxygénothérapie 110 patients

soit 93.22%, avec un débit variant entre 2 et 6 litres par minute.

e les B2 mimétique en nébulisation ont été instaurés chez 102 patients (soit 86.44%).

e Le traitement par corticoides injectés en intraveineux (solumédrole, hemisuccinate

hydrocortisone) chez 99 patients (soit 83.90%).

e Les B2-mimétiques en association avec I’anticholinergique par nébulisation sont

utilisés chez 3 patients.

e Les antibiotiques sont prescrits chez 86 patients (soit 72.88%) dont :

[0}

[0}

Amoxicilline protégé seule 1g /8h chez 35 patients soit 40.70 %.

Association Amoxicilline protégé et quinolone 400mgx2/j chez 44 patients soit
51.16%.

Quinolone seul chez 5 patients soit 5.81%.

Association Amoxicilline protégé et C3G chez deux patients soit 2.33%.

e Les anticoagulants dose préventive sont prescrits chez 21 patients soit 17.80.

e Le diurétique furosémide injectable chez 14 patients soit 11.86.

e Les inhibiteurs de la pompe a proton (IPP) 40 mg chez 15 patients soit 12.71.

e La kinésithérapie respiratoire est indiquée chez 10 patients.

Tableau VII : Traitement hospitalier.

Traitement Nombre des cas Pourcentage (%)
Oxygénothérapie 110 93.22
Bronchoditateur 102 86.44

Corticoide 99 83.90

Antibiotique 86 72.88

Anticoagulant 21 17.80

Diurétique 14 11.86

IPP 15 12.71
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Figure 20 : Les différents antibiotiques utilisés
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VI. Evolution - complication

Dans notre population d’étude :

e L’évolution clinique est marquée par une amélioration chez 96 patients soit 81.36%
dont :
0 91 des patients été pris en charge au service de pneumologie.
o 5 patients ont une bonne amélioration aprés transfert en réanimation pour une
décompensation.
e 22 patients ont été décédés dont :
o 9 patients sont décédés au service de pneumologie.
o 11 patients sont décédés au service de réanimation aprés avoir eu une
décompensation.
o Deux patients sont décédés a domicile ; le déces était confirmé par contact
téléphonique d’un membre de famille).

¢ Dans notre étude, on note une insuffisance respiratoire chronique chez 20 patients

M Rejoint son foyer

W Décés

Figure 21 : Devenir des patients aprés la prise en charge
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VII. Classification de la BPCO

On décrit 4 stades de la BPCO, dont le niveau de sévérité dépend du VEMS apres

I’administration des bronchodilatateurs a courte durée d’action.

Dans notre étude on note que la majorité des patients sont classé GOLD Il et IV.

60,00% - 5271

50,00% -

40,00% -

30,00% - 22 26 m%

20,00% -/

10,00% -

12,86
857

0,00% T T T 1
GOLDI GOLD I GOLD I GOLD IV

Figure 22 : Classification des patients selon GOLD

e Nombre d’exacerbation par année selon les stades de la BPCO

Le nombre d’exacerbation est plus fréquent chez les patients classés GOLD Il et GOLD
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Figure 23 : Nombre d’exacerbation selon le stade de BPCO
e Classification GOLD 2017

Selon la classification GOLD 2017, 70.33% des patients sont classée dans le Groupe D,

17.80% dans le groupe C, 7.63% dans le Groupe B et 4.24% dans le Groupe A.

| %

Figure 24 : Répartition des patients selon la classification GOLD 2017
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VIIl. Comorbidités

1. Répartition des patients selon les comorbidités

Dans notre étude, 42 patients (soit 35.59%) ont une BPCO avec comorbidité associée,

27 patients soit 22.88% ont une comorbidité cardiovasculaire (Cardiopathie + HTA).

Hypertension artérielle chez 7 patients
Cardiopathies chez 20 patients:
0 ceceur pulmonaire chronique chez 12 patients.
o cardiopathie ischémique chez 4 patients.
o Insuffisance cardiaque gauche chez 3 patients.
o Thrombose vineuse profond chez un patient.
Diabéte de type 2 chez 9 patients.

Un processus tumoral pulmonaire chez 6 patients.

___/" _________________
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—
.-'/ I
‘_/ ____________________
. 7,63 o
— 593 <
e _ 508 ’
-~ . . )
__r_____________ y
——r———————________
cardiopathie HTA Tﬁﬁ_m%hh/
Diabéte
processus
tumorale

Figure 25 : Répartition des patients selon les comorbidités

dont
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2. Répartition des patients BPCO avec comorbidité selon le statut

exacerbateur fréguent

Dans notre étude, on note que 55% des patients avec comorbidité ont plus d’une

exacerbation par an.

55% m<l/an
W1l/an
=2/an

Figure 26 : Répartition des patients BPCO avec comorbidité selon le statut exacerbateur

fréquent

IX. Traitement préventif

1. Traitement médicamenteux

e Tous les patients ont eu recours aux bronchodilatateurs a cours durée d’action.

e Les bronchodilatateurs a longue durée d’action seule (LABA seul) chez 23
patients (soit 23.96%)

e Association LABA et les corticoides inhalés (LABA+ CSI) chez 54 patients (soit
56.25%)

e Les Anticholinergiques seul (LAMA seul) chez 6 patients (soit 6.25 %)

e Association LABA + LAMA chez 5 patients (soit 5.21%)

e Association LABA + LAMA + CSl chez 8 patients (soit 8.33%)
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B LABA seul

B ABA+CSI

m LAMA seul

B LABA+LAMA

B LABA+LAMA+CSI

Figure 27 : Traitement de fond a la sortie des patients.

2. Traitement non médicamenteux

L’'oxygénothérapie a domicile a été prescrite chez 20 patients, la vaccination
antigrippale chez 6 patients, le sevrage tabagique a été recommandé chez tous nos malades
mais seulement 15.25% des cas sont sevrés, et aucun patient n’a suivi de réhabilitation

respiratoire du fait du manque de structures adaptées.
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I. Définition actuelle

La broncho-pneumopathie chronique obstructive est une pathologie commune,
évitable et traitable, caractérisée par des symptomes respiratoires persistants et une limitation
du flux aérien, due a des anomalies des voies aériennes et/ou alvéolaires habituellement

causées par une exposition significative a des substances irritantes ou des gaz. [1]

La BPCO se caractérise par un trouble ventilatoire obstructif qui se définie par un

rapport VEMS/CV< 70% non modifié aprés administration de bronchodilatateurs.

Le diagnostic de BPCO peut étre associé a deux entités cliniques distinctes, mais elles
ne font pas partie de sa définition, a savoir la bronchite chronique et I'emphyséme

pulmonaire. (figure 28)
> La bronchite chronique

La bronchite chronique est définie cliniquement par I'existence d’une toux chronique,
productive, pendant trois mois par an, au moins sur deux années consécutives. Elle peut étre
simple ou obstructive. Cependant, il est important de reconnaitre que la bronchite chronique
est une entité de maladie indépendante qui peut précéder ou suivre I’évolution de la limitation
du débit d’air. La bronchite chronique existe également chez les patients ayant une

spirométrie normale. [3]
> L’emphyséme pulmonaire

L’emphyséme pulmonaire est défini sur le plan anatomopathologique par un
élargissement anormal et permanent des espaces aériens au-dela des bronchioles terminales,

associé a une destruction des parois alvéolaires, sans fibrose pulmonaire.

Il peut étre centrolobulaire, pan-lobulaire ou paraseptal. [4][5]
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- Emphyséme Centro-lobulaire :

Il est le plus fréquemment retrouvé, plus souvent dans les parties supérieures des
poumons, et correspond a la destruction des bronchioles respiratoires et des canaux
alvéolaires proximaux. Il est souvent lié au tabagisme.

- Emphyséme pan-lobulaire :

Il est retrouvé classiquement dans le déficit en al-antitrypsine mais aussi dans des cas
séveéres sans anomalie génétique identifiable. Le lobule est diffusément affecté et |'atteinte est
typiquement plus marquée au niveau des lobes inférieurs.

- Emphyséme paraseptal :

Cette forme affecte classiquement la périphérique des acinus, s’observe donc plus

volontiers en localisation sous-pleurale. Il est habituellement focal.

Bronchite chronique et
Emphyseme / Bronchite chronique
/

/

Emphyséme

Rupture de
cloisons alvéglaires

3 ALNTRIT N )
-

Sain

Figure 28 : Bronchite chronique et emphyséme pulmonaire.
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L’évolution de la BPCO est marquée par : [6]
- Des exacerbations de gravité variable pouvant menacer le pronostic vital.
- Des comorbidités pouvant aggraver les symptomes et le pronostic.

- Un risque d’handicap respiratoire avec détérioration de la qualité de vie (risque

d’insuffisance respiratoire chronique).

« L’exacerbation aigué de BPCO est définie comme un événement aigu caractérisé par
une aggravation des symptomes respiratoires (notamment la toux, I’expectoration et la
dyspnée) au-dela des variations quotidiennes et conduisant a une modification thérapeutique
. soit, simple augmentation des bronchodilatateurs ; dans ce cas, une durée supérieure a 48
heures est requise pour parler d’exacerbation ; soit, ajout d’'un traitement supplémentaire

(antibiothérapie et/ou corticothérapie orale) » [7]

Dans les cas les plus graves, des troubles cardiaques et/ou neurologiques s’ajoutent
aux symptémes respiratoires. Il s’agit d’une décompensation dont le pronostic vital peut étre

engagé, ainsi, une hospitalisation est nécessaire.

La fréquence et la sévérité des exacerbations sont variables d’un patient a un autre,
mais elles sont généralement corrélées a la sévérité et a la durée de la BPCO. Les patients qui
présentent une fréquence d’exacerbations élevée ont également plus de risque de rechute et

de nouveaux épisodes d’exacerbation.

Il. Physiopathologie

1. Physiopathologie de la BPCO

Face aux agressions extérieures (tabac, autres polluants...), le systéme respiratoire
dispose d’une capacité de réponses immunes et inflammatoires qui vont étre délétéres a long

terme.
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En effet, I'exposition a la fumée de tabac ou a d’autres substances toxiques inhalées
induit la production de chimiokines par I’épithélium bronchique et les macrophages
alvéolaires, a I'origine d’un afflux local des cellules inflammatoires dans la paroi bronchique,

les glandes bronchiques et la lumiere bronchique.

La réaction inflammatoire qui s’ensuit va provoquer une hyperréactivité bronchique
responsable d’une hypersécrétion de mucus, d’une contraction du muscle lisse bronchique et
d’un remaniement de la muqueuse bronchique, qui devient plus épaisse et qui va par

conséquent diminuer le calibre bronchique. (figure 29)

L’obstruction bronchique et la limitation des débits aériens sont associées a une atteinte
des voies aériennes sur I’ensemble de I’arbre bronchique, depuis les bronches, les bronchioles

jusqgu’aux alvéoles et les vaisseaux pulmonaires.

Bronche normale BPCO
Az ; \ # Hypersécrétion - _
X [ T | Contraction
e =2 mucopurulente Y, -
Vv - . musculaire lisse
| - i ' ' Inflammation
” | pariétale

Hyperplasie
glandulaire

Destruction des
attaches alvéolaires
(emphyseme)

Figure 29 : Mécanisme de I’obstruction bronchique
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La pathogenése de la BPCO fait intervenir un processus inflammatoire (macrophages,
neutrophiles et lymphocytes), mais également le stress oxydatif (formation de radicaux

libres), et un déséquilibre entre les protéases et les antiprotéases.

> Une infiltration des cellules immunitaires (Macrophages, lymphocytes T,

CD8, polynucléaires neutrophiles)

Il s’agit d’inflammation chronique excessive des voies aériennes, du parenchyme et du
réseau vasculaire pulmonaire, causée par I'inhalation de particules ou de gaz toxiques et par

le tabagisme.

Elle met en jeu des cellules immunitaires : les neutrophiles, les macrophages et les
lymphocytes qui vont détruire le tissu, favoriser la destruction de la cloison alvéolaire et
stimuler la sécrétion de mucus. La destruction du parenchyme pulmonaire peut conduire a un

emphyseme. [8] [9]
> Le stress oxydatif

Il est particulierement important dans la BPCO et augmente lors des exacerbations.
Les oxydants sont générés par le tabac et les autres particules nocives et sont libérés par les
cellules inflammatoires comme les macrophages et les neutrophiles. D’une part, ces oxydants
diminuent les antiprotéases, augmentent la production de mucus, induisent une
bronchoconstriction et augmentent la production des facteurs proinflammatoires, et d’autre
part, il existe une réduction des antioxydants (vitamine C, vitamine E, glutathion.)[10] (figure

30)
> Déséquilibre de la balance protéases anti protéases

Les protéases tendent a détruire le parenchyme pulmonaire et les antiprotéases a le
protéger. La perte de cet équilibre peut étre causée par les cellules inflammatoires et les
cellules épithéliales dans la BPCO. La destruction de I’élastine est probablement responsable

de I'emphyséme. [11]
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Figure 30 : Réactions oxydants

2. Physiopathologie des exacerbations

> Inflammation systémique et bronchique

Au cours des exacerbations de la BPCO, il existe une majoration de [I'inflammation
systémique déja existante chez le malade, ainsi que celle liée a la maladie au niveau des voies

respiratoires.

Une cascade inflammatoire libére des médiateurs inflammatoires, tel que les
interleukines et les chémokines, qui activent les cellules immunitaires, elle provoque
également une inflammation systémique avec une augmentation de la protéine C réactive

(CRP) et le fibrinogéne [12]

Bien que le processus inflammatoire lors de I'exacerbation soit principalement
neutrophile, le nombre de tous types de cellules inflammatoires dans la muqueuse bronchique
est augmenté et le caractére inflammatoire est également influencé par le type du facteur

déclenchant de I’exacerbation. [13][14]
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> Réle des germes et de la pollution dans /'exacerbation
Bactéries :

Lors d'une exacerbation de BPCO, des bactéries sont isolées dans 40-60% des cas. Les
germes prédominants dans les isolats sont : Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis et Streptococcus pneumoniae, ces bactéries pénetrent dans les cellules épithéliales
et induisent une destruction cellulaire, elles peuvent altérer les protéines des jonctions

serrées interaépithéliales facilitant leur pénétration dans le sous-épithélium. [15]

Les produits bactériens stimulent la sécrétion de mucus et la production par les cellules
épithéliales et les macrophages des médiateurs de I'inflammation tels que Tumor necrosis
factor alpha (TNFa), l'interleukine 8 (IL8). Ces deux puissants médiateurs chimiotactiques vont
ainsi provoquer le recrutement et I'activation des neutrophiles qui libérent le leucotriéne B4
(LTB-4) et de I’élastase neutrophilique qui vont majorer la sécrétion de mucus et amplifier le

recrutement des cellules neutrophiles. [15]
Virus :

Une infection virale est retrouvée chez 30 a 60% des patients. Les virus fréquemment
identifiés lors des exacerbations sont les rhinovirus, le virus de la grippe et le virus

respiratoire syncitial. [16] (figure 31)

Ces virus augmentent I’expression de la cyclo-oxygénase inductible (COX2) dans les
éosinophiles et les macrophages et augmentent en conséquence la production de leucotriénes

et de thromboxane A2 ; deux médiateurs ayant des effets constricteurs.
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Rhinovirus 12-58%
Virus respiratoire syncytial (VRS) 8-29%
Métapneumovirus 12%
Parainfluenza 4-11%
Influenza A et B 4-25%
Coronavirus B-11%
Adénovirus 0,5%

Figure 31 : Virus respiratoires identifiés lors d’exacerbation de BPCO [16]

La pollution :

Les patients présentent plus d’exacerbations et d’hospitalisations lors des pics de
pollution. Plusieurs polluants y sont incriminés, entre autre, les particules de diametre
inférieur a 10um (PM10 et PM2.5), 'ozone (03), le dioxyde de souffre (SO2) et le dioxyde
d’azote (NO2). La pollution exerce un stress oxydatif épithélial et stimule, par des
mécanismes identiques a ceux décrits pour les infections virales, la production d’isoprostanes

responsables d’une contraction des muscles lisses et d’'un cedeme. [17][18]

> Anomalies d’échanges gazeux:

L’exacerbation sévere de BPCO est caractérisée par une détérioration significative des
gaz du sang artériel par rapport a leur niveau de base chez le malade a I'état stable.
L’hypoxémie est due a une aggravation des anomalies de ventilation/perfusion (V.A/Q) qui
sont responsable d’une augmentation de [I’espace-mort physiologique et donc d’une
hypoventilation alvéolaire et d’une hypercapnie. L’hypercapnie est majorée par ’laugmentation
de production de CO2 par I'organisme en hypermétabolisme lié au stress de la maladie et de
sa cause. L’acidose respiratoire est la conséquence de I’hypercapnie, mais elle est rarement

sévere au cours des exacerbations des BPCO car I’hypercapnie chronique a entrainé une
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compensation métabolique (augmentation des bicarbonates et I'excés de base). Donc lors
d’un épisode aigu il faut une élévation considérable de la Paco2 pour qu’apparaisse une

acidose majeure. [19]

lll. Epidémiologie - facteurs de risques

1. Epidémiologie

1.1 Prévalence actuelle

La BPCO est responsable d’'une morbidité et une mortalité importante de par le monde.
Sa prévalence est élevée et ne cesse d’augmenter avec des impacts économiques et sociaux
non négligeables. Cette prévalence varie de facon importante avec certains critéres

démographiques. Ainsi, la BPCO est une pathologie fortement associée au vieillissement.

Selon les estimations d’OMS en 2016, 251 millions de personnes étaient atteintes de

BPCO, mais ce chiffre émane principalement des pays industrialisés. [20]

Trois études internationales ont été effectuées pour comparer la prévalence entre les

pays :

> L’étude BOLD:

Elle a eu pour objectif de mesure les variations internationales de la prévalence de la
BPCO en fonction de I’dge, sexe et le statut tabagique. Elle a porté sur 9425 sujets dans 12

pays. [21]

> L’étude PLATINO:

Elle a étudiée la prévalence de la BPCO dans 5 villes d’Amérique latine situées dans des

pays différents et a montré une grande disparité entre ces pays. [22]
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3 Males
B Females

Figure 32 : Estimation de la prévalence de la BPCO dans 17 pays a partir des résultants de

I’étude BOLD et de I’étude de PLATINO

L'importance de prévalence de la BPCO en Afrique du sud et aux Philippine peut
s’expliquer par I’exposition importante aux principaux facteurs de risque tels le tabac et les

expositions professionnelles.(Figure 32)

De plus, méme s’il existe une prévalence supérieure chez les hommes par apport aux
femmes dans la majorité des pays, la situation inverse est constatée aux Etats-Unis, en
Australie et en Autriche. Cette particularité est liée a I'augmentation de la consommation du

tabac chez les femmes dans ces pays. (Figure 32)

> L’étude BREATHE

Réalisée en 2010-2011, elle avait comme objectif principal d’estimer la prévalence des
symptomes de la BPCO dans la population générale de 11 pays d’Afrique de Nord et du
Moyen orient. Selon cette étude, la prévalence de la BPCO est de 2,2% au Maroc, avec 4.4 %
chez des hommes et 0.3% chez des femmes. Dans ladite étude, le tabagisme au Maroc est

estimé a 15,3% de la population, dont 29,7% hommes et 1.4% femmes. [23]
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Figure 33 : Les pays participants et le nombre de sujets inclus dans I’étude BREATHE

1.2 Mortalité

La BPCO est une cause importante de mortalité dans le monde entier. Il s’agit
actuellement de la quatrieme cause de déces dans le monde, mais elle devrait prendre la

troisieme place en 2020. [1]

Selon I’estimation de I’'OMS en 2015, le taux de mortalité par BPCO a été évalué a 5% de
I’ensemble des déces survenus dans le monde, ce qui correspond a 3.17 millions de
personnes .Plus de 90% des décés par BPCO surviennent dans les pays a revenu faible et

moyen. [20]

Les exacerbations peuvent par leur gravité entrainer un risque de décés qui est d’autant

plus fréquent que I’exacerbation est sévere.

Dans une étude francaise (SCOPE) effectuée sur des patients vus en consultation et
présentant une BPCO connue ou suspectée, le nombre annuel moyen d’exacerbation par

patient était de 1.7. [24]
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En France, les exacerbations sont responsables d’une mortalité hospitaliéere immédiate
comprise entre 2.5 et 30% selon la sévérité de la BPCO, et 25 a 30% de déces sont observés

dans les trois années suivant une hospitalisation pour exacerbation. [25]

1.3 Morbidité

La BPCO sera au cinquieme Rang de morbidités en 2020. Elle retentit de maniére

négative sur la qualité de vie des patients. [26]

La morbidité est estimée en fonction du recours aux soins tels que I'admission aux

urgences, I’hospitalisation, la consultation, les prescriptions médicales, etc.

Selon I’European Respiratory Society (ERS), le colit annuel de la BPCO a été estimé a 38.7
milliard d’euros, avec 73% des colts en rapport avec I'incapacité au travail ,12% pour les soins

ambulatoire, 7.5% pour les hospitalisations et 7.5% pour les médicaments. [27]

Les exacerbations constituent une cause majeur de morbidité .Elle sont responsables de
100 000 hospitalisations par an en France, d'une durée moyenne de 8 a 10 jours. Elles
réduisent I'activité quotidienne des patients dont le confinement a domicile, ce qui augmente

avec la fréquence des exacerbations [28] [29]

Les comorbidités sont fréqguemment associées a la BPCO. Ainsi, on estime a environ
deux tiers la proportion de patients BPCO ayant une ou deux comorbidités. Les principales
comorbidités retrouvées sont les pathologies cardiovasculaires, les infections pulmonaires, le

cancer bronchique, la dépression et I’anxiété. [30]
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2. Facteurs de risgues

2.1 Les facteurs de risques exogenes

a. Tabac

Le tabac est le facteur de risque essentiel de BPCO. En effet, 90% des BPCO sont liées au
tabagisme. 70 % des fumeurs ont des symptomes de bronchite chronique, mais seulement 10

a 20 % d’entre eux développent une BPCO. [31]

VEMS (% des valevrs & I'age de 25 ans)
100 —mm— — — o — —
90 T e —
80 - Non fumeurs ou fumeurs
insensibles au tabac
70 4 ~ -
Fumeurs réguliers R P
60 ! -~
sensibles au tobac ~ . Amétdu taboc
50 4 ~ @ 45 ans
40 - N
30 _Involidité respiratoire O
_ Arrét du tabac
20 a 63 ans
]0 — Dé{:és “"-._
0 T T i T T T
25 35 45 55 65 75 85
Ace len années|

Figure 34 : la courbe de Fletcher: la relation entre le déclin de VEMS et le tabac.

La courbe de Fletcher montre que le tabagisme n’est pas seulement une cause
importante de la BPCO, mais il est extrémement important d’arréter de fumer, quel que soit le

stade de la maladie. (Figure 34)

- Chez les sujets non-fumeurs, nous constatons une décroissance physiologique
progressive de la fonction respiratoire avec I'dge (perte d’environ 25% du VEMS a

75 ans), mais sans impact clinique significatif.

- Chez les fumeurs réguliers : Il existe un déclin plus accéléré du VEMS (perte

d’environ 70% du VEMS a 60 ans), avec l'apparition précoce d’une incapacité
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respiratoire vers I’age de 60 ans et le déces vers 65 ans.

- Chez les patients sevrés du tabac, la pente devient ainsi paralléle a celle des sujets

non-fumeurs, mais ne rejoint pas cette derniére.

Au total, le tabac a un effet délétere et irréversible sur la capacité respiratoire et plus

précisément sur le VEMS, c’est ainsi que le sevrage tabagique améliore I’espérance de vie.

b. Exposition professionnelle

Dans certains métiers, I'exposition répétée a certaines substances augmente le risque
d’apparition de la maladie. Environ 15% des BPCO sont liées a I’exposition professionnelle.

Ainsi, la sévérité de la maladie est corrélée a la durée et a I'intensité de cette exposition. [32]

Les expositions principales se retrouvent en milieu agricole , ou les sujets sont exposée
de maniére importante a des particules organiques (poussiéres végétales , toxines
bactériennes ou fongiques ) ; en milieu textile , ou les sujets sont exposés a des poussiéres
textiles végétales (poussieres de coton), et en milieu industriel comme les mines, fonderie-

sidérurgie, industrie du bois, batiments). (Figure 35)
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Profession

Type d’exposition

Elevage d'animaux
{production laitiére,
élevage de porcs)

Poussiéres organiques,
ammoniac, bactéries

Culture céréaliére, Poussiéres organiques
maraichage et inorganiques,
pesticides
Secteur minier Poussiéres minérales
{charbon, or,
potasse),

batiment-travaux
publics, cimenterie

Industries plastiques, Produits chimiques,
textiles, cuir, noir de carbone
caoutchouc

Usinage des métaux et Particules métalliques
activité de soudage et gazeuses (ozone,

oxyde d'azote)

Travail du bois Poussiéres

Transport, réparation Particules diesel
automobile

Entretien (balayage) Poussiéres des routes

Figure 35 : Les professions a risque de BPCO [32]

¢. Pollution atmosphérique :

On distingue 2 types de pollution atmosphérique : [33]

- La pollution extérieure (pollution urbaine a titre d’exemple) : responsable

d'évenements aigus chez des patients présentant des pathologies

respiratoires ou cardiaques. Elle est considérée comme cause de 1 a 2 % de

BPCO. (tableau VIII)

- La pollution intérieure (liée a la combustion de biomasse dans les cuisines
ou le chauffage dans des habitations mal aérées): c’est un facteur de

risque majeur de BPCO dans les pays en voie de développement.
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Tableau VIl : Polluants atmosphériques et leurs principales origines (activités humaines). [33]

Polluants Origine

Monoxyde de carbone Gaz d’échappement

(CO)
Combustion de fuel, bois

Ozone (03) Réaction photochimique entre monoxyde d’azote (NO) et
composant organique volatiles

Oxydes d’azote (NO) Gaz d’échappement, combustion de fuel domestiques, centrale
énergétiques

Dioxyde de soufre Combustion du charbon, diesels

(S02)

Particules en Combustion de fuel (gaz d’échappement), poussiéres moteurs

suspension (PM) diesels

d. Infections :

Les infections respiratoires de I’enfance favorisent la réduction de la fonction
pulmonaire et les symptomes respiratoires a I’'age adulte. Ces mémes infections sont des

facteurs d’exacerbations sans un role clair dans le développement de la maladie.

Par ailleurs, I'infection VIH accélére I'apparition de 'emphyséme et la BPCO chez les
fumeurs. La tuberculose est également un facteur de risque de BPCO et une comorbidité

potentielle. [34][35]

e. Facteurs socio-économiques :

Un statut socio-économique bas est associé a un plus grand risque de BPCO avec un
certain nombre de facteurs confondants: pollution domestique et atmosphérique,

promiscuité, malnutrition, infections. [36]
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2.2 Les facteurs de risques endogénes

a. Facteurs génétigues

Il semblerait que de nombreux facteurs génétiques puissent constituer des risques au
développement de la BPCO. Mais pour l'instant, seul le déficit en alpha-1-antitrypsine est
clairement identifié comme un risque majeur de BPCO. L’alphal-antitrypsine est une enzyme
sécrétée par le foie qui protége les poumons des oxydants comme les composés toxiques
contenus dans la fumée de cigarette. Bien que la prévalence exacte du déficit en ATAT chez
les patients atteints de BPCO ne soit pas connue, les résultats de certaines études donnent des

estimations de 1% a 5%. [37]

b. Age et sexe

La prévalence, la morbidité et la mortalité de la BPCO augmentent avec I’dge qui est
souvent cité comme un facteur de risque de la BPCO. Cependant, on ne sait toujours pas Si
c’est le vieillissement en tant que tel qui induit la BPCO ,car la fonction pulmonaire commence
a décliner dans les troisieme et quatrieme décennies de la vie , ou s’il ne fait que refléter et

augmenter les effets cumulatifs de I’exposition environnementale le long de la vie. [38] [39]

La BPCO a longtemps prédominé dans le sexe masculin. Mais, les données récentes
provenant de certains pays développées montrent que la prévalence de la maladie est a peu
pres égale chez les hommes et les femmes, ce qui reflete probablement I’évolution des modes

de vie.

Certaines études ont méme suggéré que les femmes sont plus sensibles aux effets de

tabac que les hommes a tabagisme égal voire inférieur a celui des hommes. [40]
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Gender Distribution by Age Groups d
FEV, < 50% Predicted

l-".

® Male
‘ ‘ o
._.' -.'

45-49 50-54 55-59 00-64 65-09 70-74 75-80

Percent
0 = R W B M

Age Group (Years)

Figure 36 : Répartition des patients a VEMS <50% selon I’age et le sexe. [40]

Dans I'étude de COPD Gene, 49% des patients étaient des femmes, avec une
prédominance du sexe féminin au niveau des deux extrémités du tranches d’age 45 a 54 ans

et 75-80 ans. (Figure 36)

¢. Asthme et hyperréactivité bronchique (HRB) :

L’asthme est un facteur de risque pour I'obstruction bronchique chronique. I
compromet également la croissance pulmonaire dans I’enfance. Selon une étude, a tabagisme

égal, les asthmatiques ont un risque 12 fois plus élevé de développer une BPCO.

Selon une enquéte sur la santé respiratoire de la communauté européenne, I’HRB est le
second facteur de risque de BPCO aprés la cigarette, avec un risque attribuable de 15%, la

cigarette ayant un risque attribuable de 39 %. [41] [42]
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Tableau IX : Comparaison des données épidémiologiques avec les données de la littérature

Séries (%) Ourari Chalal Azzouz Piquet Notre
Tunisie Algérie Maroc France étude
[43] [44] [45] [46]
Lieu d’étude L’hopital Chu de L’hopital 68 centres L’hopital
Charles Bejaia Moulay hospitaliers militaire
Nicole Youssef généraux Avicenne
Période 10 ans Janvier Janvier 1 Octobre - Janvier
d’étude 2014- 2013 - 30 juin 2007 2014-
Décembre Décembre Décembre
2017 2015 2018
Nombre des 150 62 102 1824 118
cas
Sexe H: 84% H: 66% H: 93.14% H: 76.8% H: 99.15%
F:16% F:34% F:6.86% F:23.2% F:0.85%
Age moyen 67 68 66 70 64
(ans)
Tabagisme 96.6% 66% 91.2% 93.4% 99.15%
actif
Exposition 0 5% 40% - 2.45%
professionnelle

Selon notre étude, I’age moyen des patients est de 64 ans (proche de 66 ans, I'age
moyen de I'étude d’Azzouz). Concernant le sexe, toutes les études on démontrées une nette

prédominance masculine.

Dans notre série, le tabagisme est le principal facteur étiologique retrouvé chez la

majorité des cas (99.15%), ce qui est concordant avec les données de la littérature.

Dans notre série, I’exposition professionnelle est retrouvée chez 2.54% des cas. Elle est plus

importante dans la série d’Azzouz (40%).
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IV.BPCO: diagnostic, évaluation et comorbidités.

1. Diagnostic positif

Un diagnostic précoce de la BPCO est essentiel pour contrer sa progression. Outre
I’lanamnese et I’examen clinique, le diagnostic doit se baser sur une mesure de la fonction

respiratoire.

1.1 Interrogatoire
L’interrogatoire doit étre minutieux et inclure la recherche des facteurs de risque, des
antécédents respiratoires (asthme, infections respiratoires dans I’enfance) et des

comorbidités.

Il doit également permettre I’évaluation des habitudes tabagiques (durée du tabagisme,
guantité de cigarette fumées...), I’établissement de I'histoire de la maladie avec la date de
début des symptomes (toux, expectoration, dyspnée) et leur progression éventuelle, la
présence ou non d’exacerbations, et le recensement de tous les médicaments utilisés au long

cours.

1.2 Signes fonctionnels [47][48]

a. Dyspnée
La BPCO est caractérisé par une dyspnée évoluant a bas bruit et longtemps négligée par
le patient et son entourage. Elle apparait a un stade plus avancé de la BPCO. D’abord présente
a l'effort physique, elle connait une aggravation progressive, limitant le patient dans ses
activités quotidiennes, puis elle s’installe au repos. L’évaluation de la dyspnée en pratique
clinique n’est pas aisée, et il est parfois difficile de I'apprécier chez des patients ayant des

comorbidités.
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b. Toux et expectorations

Les principaux symptomes se limitent longtemps a la présence d’une toux productive
guotidienne plutdt matinale, associée a une expectoration. Ces symptomes de bronchite
chronique doivent alerter surtout un individu fumeur agé de 40 ans ou plus. Mais ils sont
inconstants et souvent négligés par le fumeur. Il est important de rappeler que « I’existence
d’une bronchite chronique n’est pas synonyme de BPCO : le pourcentage de patients atteints

de BPCO sans toux ni expectoration varie de 26 a 90% selon les études ».

c. Douleur thoracigue

Une douleur thoracique chez les patients BPCO est un symptome inhabituel. C'est ainsi
gu’ils doivent étre sujet de recherche d’un pneumothorax, une embolie pulmonaire, un
cancer bronchique, une pathologie cardiaque ou une pathologie cesophagienne (le reflux

gastro- cesophagien.)

d. Hémoptysie

L’hémoptysie est inhabituellement présente chez les patients BPCO et doit étre
considérée comme signe d’alarme qui sera I’objet de recherche d’un cancer bronchique par

radiographie thoracique, scanner thoracique, et fibroscopie bronchique.

> Les patients asymptomatiques . Le GOLD 2019 discute de I'opportunité d’exiger des
symptomes pour poser le diagnostic de BPCO, car certains patients de faible activité physique
peuvent évoluer par exacerbations et rester asymptomatiques entre les épisodes malgré une

obstruction modérée a sévere. [1]
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Tableau X : les indicateurs—clé pour évoguer un diagnostic de BPCO [1]

Il faut évoquer la BPCO si un ou plusieurs de ces indicateurs sont présents chez un individu
de plus de 40 ans, et pratiquer une spirométrie.

Dyspnée :

Progressive
Aggravée par I'effort
Persistante

Toux chronique :

Peut-étre intermittente et non productive
Sifflements récurrents

Expectorations chroniques :

Toute expectoration chronique doit faire évoquer une
BPCO

Facteurs de risque :

Facteurs liés a I’hote (génétiques, croissance
pulmonaire...)

Tabagisme actif ou passif, narguilé, pipe, marijuana...
Pollution domestique (biomasses...)

Exposition professionnelle, fumées, poussiéres,
gaz...

Histoire familiale de BPCO
et/ou facteurs infantiles

Prématurité, bas poids de naissance
Infections respiratoires de I’enfance

- Infections répétées des petites voies aériennes
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Tableau XI : Comparaison des données cliniques de notre étude avec les données de la

littérature :
Séries (%) Piquet Azzouz Cissé Notre étude
France Maroc Sénégal
[46] [45] [49]
Dyspnée 95.7 99 100 100
Toux productive 65.1 87.25 33.33 87.29

Hémoptysie - - 10 4.24

Douleur - - 36.67 11.02
thoracique

Dans la majorité des séries, la dyspnée est le principal motif de consultation. Elle est
retrouvée chez 100% des malades de notre étude. La toux productive est retrouvée chez

87.29% de nos malades (proche de 87%, pourcentage de dyspnée a I’étude d’Azzouz).

La douleur thoracique est retrouvée chez 11.02% de nos malades, et I’hnémoptysie

chez 4.24% des patients seulement.

1.3 Examen clinigue

L’examen clinique est peu sensible, peu spécifique et souvent pauvre au début de la

maladie. Un examen clinique normal n’exclut pas le diagnostic de BPCO.

Les signes physiques sont absents au début, ou limités a des rales bronchiques, puis

tardivement sont notés: [50]

e Une distension thoracique : thorax en tonneau, signe de Hoover, signe de Campbell,

respiration a lévres pincées et les signes de lutte respiratoire.
e Une diminution du murmure vésiculaire.

e Plus tardivement surviennent : la cyanose, puis les signes d’hypercapnie, les signes

d’hypertension artérielle pulmonaire et de dysfonction cardiaque droite.
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> Il existe plusieurs phénotypes de BPCO, en classique nous pouvons distinguer 2

tableaux cliniques différents [51] :
% La Bronchite chronique obstructive : classique « Blue bloater » ou « bleu bouffi »

Il représente le tableau évolué de la bronchite chronique.

Interrogatoire : patients plus de 40 ans, tabagique.
e Les symptoOmes : sont pratiquement constante avec expectoration matinale.
e Cliniquement : il s’agit de sujet le plus souvent en surpoids et cyanosées.

e A I'examen : il existe une cyanose avec des rales bronchiques permanents a

auscultation.

e Cliché thoracique : retrouvant les lésions emphysémateuses et souvent des

signes d’HTAP.

e L’évolution naturelle se fera vers [Iinsuffisance respiratoire chronique

obstructive.

< EPL: Classique « pink puffer » ou « rose poussif »

Interrogatoire : patients moins de 40 ans, souvent non tabagique.

Cliniquement : le tableau clinique est dominé par une dyspnée isolé, d’apparition
progressive s’aggravant régulierement et par un amaigrissement dans les formes

graves.

e A l'examen : il s’agit de sujet longilignes et maigres le thorax est distendu,
globuleux, a l'auscultation, les bruits normaux sont assourdis avec parfois un

silence auscultatoire.

e Cliché thoracique : montre des signes de raréfaction parenchymateuse et

vasculaire au niveau des bases, il excite aussi une distension thoracique.
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Figure 37 : deux présentations Cliniques: Emphyséme centrolobulaire «Blue bloater» (a droite)

et emphyséme panlobulaire «Pink puffer » (a gauche) [52]
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Les différences entre les deux types d’emphysémes sont rapportées dans le tableau

suivant : [51]

Tableau XII : Comparaison entre I’emphyséme centrolobulaire et I’emphyséme panlobulaire

Emphyséme centrolobulaire Emphyséme panlobulaire
(ECL) (EPL)
Aspect Cyanose, obése, cou court BB (blue | Maigre longiligne, pas de
bloatter) cyanose (pink puffer)
Symptomes Bronchite chronique + dyspnée Dyspnée isolée, pas de
symptomes bronchiques
Radiographie Cardiomégalie, grosses AP Début aux bases Raréfaction
Distension modérée parenchymateuse et

distension majeures Petit
Cceur en goutte

EFR TVO Augmentation modérée VR, Distension et air piégé +++
CRF Augmentation +++ VR, CRF

Gazométrie Hypoxémie précoce par effet Hypoxémie tardive au repos
shunt (zones mal ventilées (BC) précoce a I’effort

mais perfusées) puis hypercapnie Hypercapnie tardive
(hypoventilation alvéolaire)

Hémodynamique HTAP précoce car hypoxémie HTAP tardive

1.4 Les explorations fonctionnelles respiratoires EFR

Le diagnostic de certitude de la BPCO est réalisé grice a une Epreuve Fonctionnelle

Respiratoire (EFR).

Celle-ci a également pour objectifs d’éliminer un diagnostic différentiel de la BPCO
gu'est I'asthme, ainsi que d'évaluer la sévérité et le pronostic de la BPCO et donc d'établir une

stratégie thérapeutique adaptée.
L'EFR se déroule en plusieurs parties : [53][54]
> la spirométrie :

Elle doit étre pratiquée devant toute suspicion de BPCO méme en l'absence de

symptomes, chez des sujets considérés comme « a risque », parce qu’ils sont exposés a des
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facteurs de risque bien établis de la BPCO (la fumée de tabac, expositions industrielles et

pollution domestique).

C’est un examen clé pour confirmer le diagnostic et permettre le suivi de la BPCO. La
spirométrie est reproductible et fiable a condition d’utiliser un matériel adéquat confié a un
personnel formé. Elle identifie le trouble ventilatoire obstructif (TVO) quand le rapport

VEMS/CVF est inférieur a 0.7.

Pabent takes a deep breath
and blows as hard as possible =

o tube -
; Clip | Technician montors
Bnd enNcCOUrages

on nosa - - I nt dunng test

P‘\,J ¥ Maching records
T the results of the
spiromaetry test

Figure 38 : Exemple d'utilisation d'un spiromeétre

< La spirometrie doit comporter :

- Une courbe débit-volume : cette courbe permet de calculer la capacité vitale
forcée (CVF), le volume expiratoire maximal second (VEMS) et le rapport

VEMS/CVF.
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- le test aux bronchodilatateurs

Il s’agit d’un test permettant d'évaluer la réversibilité du TVO et de faire la différence
entre un asthme et une BPCO. Il s'agit d'une nouvelle spirométrie qui s'effectue 20 minutes
apres l'inhalation de bronchodilatateurs de courte durée d'action. Si le VEMS augmente de plus
de 200 ml et de plus de 12 %, on parle de réversibilité significative. Si en plus, aprés
inhalation, le rapport VEMS / CVF se normalise (supérieur a 70 %), on parle de réversibilité
complete. En cas de BPCO, le test de réversibilité s'avere négatif, ce qui fait la différence avec

un asthme.

Donc le diagnostic de BPCO est défini par un trouble ventilatoire obstructif non
réversible mesuré par un rapport VEMS / CVF < 70 % aprés administration d’un

bronchodilatateur.

- La pléthysmographie : qui permet de mesurer le volume pulmonaire non
mobilisable (la CRF), et d'apprécier une éventuelle distension pulmonaire grace la
capacité pulmonaire totale (CPT). Cette derniére est pathologique quand sa

valeur est supérieure a 120 % de la valeur théorique.

- La mesure de la capacité de transfert de I'oxyde de carbone (DLCO) évalue la
destruction alvéolaire qui est un reflet de la surface d'échanges gazeux
disponible. Une DLCO inférieure a 70 % de la valeur théorique est considérée

comme pathologique.
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Figure 39 : EFR montrant un trouble ventilatoire obstructif sévére irréversible aux

bronchodilatateurs

2. Evaluation de la BPCO [20]

L’évaluation de la BPCO a pour but de déterminer la sévérité de la géne a I’écoulement
de I’air, son retentissement sur I’état de santé du patient et le risque d’événement ultérieurs
(exacerbation hospitalisation, décés). Pour mettre en ceuvre une thérapeutique adéquate de la

BPCO, un ensemble d’aspects sont pris en compte :
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. Présence et gravité des anomalies spirométriques.
o Nature et importance actuelles des symptémes du patient.
. Antécédent et risque ultérieur d’exacerbations.

. Existence de pathologies associées.

> Classification de la sévérité de la géne a I’écoulement de I'air :

. Classification spirométrique des stades de sévérité de BPCO (basée sur le VEMS

apres broncho-dilatation chez les patients ayant un rapport VEMS/CV <0.7)

Tableau XIlI : Classification de la sévérité du trouble ventilatoire obstructif dans la BPCO

(basée sur le VEMS post bronchodilatateurs) [1]

Chez les patients avec VEMS/CV <0,7

GOLD 1 : léger VEMS > 80 % de la valeur prédite
GOLD 2 : Modéré 50 % < VEMS < 80 % de la valeur prédite
GOLD 3: Sévere 30 % < VEMS < 50 % de la valeur prédite
GOLD 4 : Tres sévere VEMS < 30 % de la valeur prédite
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Tableau XIV : Comparaison des stades de sévérité de notre étude avec les données de la

littérature
Séries (%) Piquel Ourari Azzouz chalal Notre étude
France Tunisie Maroc Algérie
[46] [43] [45] [44]

GOLD | 4.5 4 2 10 8.57
GoLD Il 32.7 9 25 50 12.86
GOLD Il 43.5 32 38 38.5 55.71
GOLD IV 19.4 55 35 2 22.86

GOLD | (BPCO légére) est retrouvé chez la minorité des cas dans toutes les études

comparées avec un pourcentage de 8.57% dans notre étude.
GOLD 11 (BPCO modérée) chez 12.86% dans notre étude et 9% dans I’étude d’Ourari

Plus de la moitié de nos malades 55.71% sont classé GOLD Ill (BPCO sévere) ces

résultats est plus proche aux résultats de I’étude de Piquel (43.5%)

dans notre série 22.86% des malades sont classés GOLD IV (BPCO trés sévere), 19.4%
dans I’étude de Piquel, 55% dans I’étude d’Ourari ,35% dans I’étude d’Azzouz et 2%

dans I’étude de Chalal.

On constate que dans la majorité des études les stades séveres et trés séveres sont

présents chez plus de 60% des cas sauf dans I’étude de Chalal.
> Une évaluation clinique

Il convient de noter qu’il n’existe qu’une faible corrélation entre le VEMS, les symptomes

et l'altération de I’état de santé d’un patient. Pour cette raison, une évaluation formelle de la

symptomatologie est également nécessaire.

e Echelle de dyspnée de mMRC : Outil simple et standardisé pour déterminer le

degré de I’essoufflement dii a la BPCO.
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Tableau XV : Echelle de dyspnée de mMRC

Stade O Dyspnée survenant seulement pour un effort intense

Stade 1 Dyspnée survenant a la marche rapide ou lors de la montée d’une légére
cote

Stade 2 Sur terrain plat, dyspnée imposant de marcher plus lentement que

guelgu’un du méme age ou imposant l'arrét

Stade 3 Dyspnée imposant l'arrét aprés une centaine de métres ou quelques
minutes
Stade 4 Dyspnée empéchant la sortie du domicile ou survenant en s’habillant

Tableau XVI: Comparaison des stades de dyspnée de notre étude avec les données de

littérature
Séries (%) Piquel Azzouz Notre étude
[46] [45]
Stade 1 17.1 0.99 4.24
Stade 2 35.5 7.29 15.25
Stade 3 34.4 36.63 29.66
Stade 4 13 54.45 50.85

Dans notre série et celle d’Azzouz on note une prédominance nette des stades 3 et 4
e CAT (test d’évaluation de la BPCO) :
Permettant de mesurer I’'impact de la BPCO sur la qualité de vie liée a la santé.

Le seuil choisi pour le score CAT est 10. Un score inférieur a 10 est peu commun chez

un patient BPCO et un score supérieur a 10 est peu commun chez une personne en bonne

santé.
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Maom: Date:

COPD Asseszment Test

Quel est I’état de votre BPCO? Répondez au questionnaire
CAT (COPD Assessment Test™) pour évaluer votre BPCO

Ce questionnaire vous aidera, ainsi que votre médecin, 3 mesurer Fimpact de la BPCO (BrenchePneumaopathie
Chronique Obstructive) sur vetre bien-gtre et vetre vie au quotidien.Vous pourrez, ainsi que votre médecin,
utiliser les réponses et les scores du questionnaire pour mieux prendre en charge votre BPCO et abtenir le
meilleur bénéfice de votre traitement.

Paur chague element ci-dessous, veuillez indiquer d'une croix (x) la case qui correspend le mieux a votre état
actuel. Prenez soin de ne sélectionner qu'une seule répense par question.

N Yy SV RTEERTS
Exemple: e suis trés heureux [ 0 ) X' 23

(heureuse)

' Je suis tris triste

POINTS
i N A
NCRS 2 2N AN
Je ne tousse jamais 0 0 2 (3 ) /\__:} Je tousse tout le termps
\, 7\ /
~
( Jai les poumons 1 ( )
{“ﬂj T’IM:‘_“* e : MDD ; |i- } -;:’ ‘:j .::’ ::'- entiérement encombrés de
L poumans T T e e e e ghires (mucus)
# k J
"
g Y ( )
Je n*ai pas du tout la P e e TR T arn T ) )
poitrine oppressée R N N 'x,_ A 'x_ » % __::' Palaj trés opy
\, 7\ J
~
' A i A
Quand je monteune cdteou .. Quandje monte une cite ou
une volée de marches,jene (0 1 [ 1 20 1) .: Y5 une volée de marches, je suis
suis pas essoufflé(e) e e e e e s essoufflié(e) L )
\,
e
' ™ \
Je ne suis pas limité{e) dans —. —. — 2N AN Je suis trés limité(e) dans
mas activités chez moi e e 2 T 2 mes activités chez mioi
\_ SO A
-
(" Je ne suis pas inquiét(e) Je suis trés inquiét{e) quand | | 1
quand Iag:tte malm N RN Yy |\- T R j;q!.lll:be Ia maison, en raison
en dépit mes problémes M AN AN T AN AN mes
\_ pulmonaires pulmonaires )
~
r N ™
i T T S o o oo Je dors mal i cause de mes
Je o WO L (_,J L2 problémes pulmonaires
L o
e, il
¢ N ™
Je suis plein(e) d'énergie ;f-- ) :/- -.\: ::/ e :_ I \; {5 Je nai pas d’énergie du tout
R W e LS N
e N A
v
"R
gﬁzgsﬁ:?:ﬁ::rtﬁst at la loga CAT est une margue commearciale du groupe de sociédtés SCORE
& 2009 groupe da socidtés GlaxoSmithXline, Tous droits résarvés, TOTAL
Last Updated: February 24, 2012 \, J

Figure 40 : score de CAT (COPD assessment test)
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> Evaluation de risque d’exacerbation :

L’exacerbation de BPCO est définie par une aggravation récente des symptomes
respiratoires nécessitant un traitement additionnel. Les exacerbations sont classées en

légéres, modérées et sévéres, pouvant conduire a une insuffisance respiratoire aigle.

Le principal facteur de risque d’exacerbations est la présence d’exacerbations

antérieures. D’autres facteurs ont été associés au risque d’exacerbations, d’hospitalisations et

de déceés :
. Un trouble ventilatoire obstructif sévere et/ou aggravé.
. Une hospitalisation pour exacerbation.
o Un taux élevé de polynucléaires éosinophiles (> 2 %) : associé a un risque élevé

d’exacerbation et une bonne réponse aux corticoides inhalés. [55]
> Evaluation des comorbidités associées :

La BPCO est souvent associée a des pathologies chroniques ayant des facteurs de risque
communs (tabac, age, inactivité, alcool...). Par ailleurs, la BPCO a d’autres manifestations
systémiques appelées comorbidités: amyotrophie, ostéoporose, pathologies cardio-

vasculaires, cancer bronchique, syndrome métabolique, dépression, anxiété...

Ces comorbidités peuvent survenir a n’importe quel stade de la maladie et participer a

son aggravation.
> Evaluation combinée de la BPCO ; classification GOLD 2017

Ces derniéres décennies, |‘évaluation de la BPCO a fait I'objet de nombreuses évolutions.
Autrefois basée uniquement sur des données spirométriques, la GOLD 2011 avait intégré les
symptomes cliniques et le nombre d‘exacerbations a la classification. Cette classification

avait I‘avantage d‘étre plus proche de la réalité.
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Au cours du GOLD 2017, la sévérité spirométrique a été séparée de la classification
ABCD qui ne comprend plus que le score clinique et le risque d’exacerbations. L’évaluation

des patients est résumée dans la figure 41.

Diagnostic confirmé * Evaluation #_ Evaluation
par EFR

du trouble des symptomes
ventilatoire et du risque
obstructif d'exacerbations

Exacerbations

VEMS/CVF VEMS 22ouz21
post-bronchodilatateur (% de la théorique) _— C D
<07 GOLD1 280 | | hospitalisation
GOLD1 50-79
GOLD1 30-49
GOLD 1 <30 Ooul
sans A B
hospitalisation

mMRC:0-1 || mMRC22
CAT <10 CAT =10

Symptémes

Figure 2. Evaluation ABCD pour GOLD 2017. CAT : COPD assessment test ; mMRC : Modified medical research council,

Figure 41 : Classification GOLD 2017

Les groupes de risque :

- Groupe A : risque bas, peu de symptomes : GOLD | ou Il et/ou O0-1

exacerbation/an et mMRC grade 0-1 ou CAT < 10.

- Groupe B : risque bas, plus de symptomes : GOLD | ou Il et/ou 0-1

exacerbation/an et mMRC grade > 2 ou CAT = 10.

- Groupe C : risque élevé, peu de symptomes : GOLD Il ou I¥ &/ou

exacerbations/an et mMRC grade 0-1 ou CAT < 10.

- Groupe D : risque élevé, plus de symptomes : GOLD Il ou I\ et/ou

exacerbations/an et mMRC grade > 2 ou CAT = 10.
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Tableau XVII : Comparaison de phénotype de BPCO dans notre étude avec les données de la

littérature
Séries (%) Hayoun Rabat Notre étude
[56]
Phénotype A 4 4.24
Phénotype B 11 7.63
Phénotype C 19 17.80
Phénotype D 66 70.33

Dans I’étude de Hayoun, 50% des patients sont classés GOLD IV, 33% GOLD lll et 13%
GOLD Il, 72% des patients ont une dyspnée de bas minimum stade 2 de la mMRC, 27% ont fait
au minimum 2 exacerbations au cours de la derniére année donc le phénotype prédominant

est le phénotype D (66%).

Dans notre étude, les résultast sont plus proche de celui constaté par I’étude de
Hayoun, 78.57% des malades sont classée dans les stades sévéres et trés sévéres (GOLD Il et
GOLDIV) ,80.51% avaient une dyspnée évaluée plus que 2 selon la mMRC, 49.15% des malades

avaient au minimum 2 exacerbations annuelles et 70.33% étaient classés phénotype D.

3. Diagnostic différentiel [1]

La BPCO présente des similitudes avec de nombreuses pathologies respiratoires et en
particulier 'asthme avec lequel elle partage I'obstruction bronchique et certains signes
respiratoires. Chez certains patients asthmatiques chroniques et tabagiques, la distinction
entre asthme et BPCO est tres difficile ; ces deux pathologies coexistent fréquemment, c’est
ainsi qu’on parle d’Asthma-COPD overlap (ACO). Il s’agit d’'un chevauchement entre les deux
maladies, et le traitement doit prendre en compte les spécificités de chacune. Les autres

diagnostics potentiels sont généralement plus faciles a distinguer de la BPCO. (TableauXVIIl)
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Tableau XVIII : Diagnostic différentiel de la BPCO [1]

Diagnostic Caractéristiques suggestives
BPCO Début en milieu de vie
Symptomes lentement progressifs
Antécédent de tabagisme ou exposition a d’autres
fumées
Asthme Apparition précoce (enfance surtout)

Large variabilité des symptomes
Aggravation nocturne des symptomes
Terrain atopique (rhinite, eczéma, allergie)
Histoire familiale d’asthme

Coexistence d’obésité

Insuffisance cardiaque
congestive

Cardiomégalie, cedéme pulmonaire
Trouble ventilatoire restrictif a la spirométrie.

Bronchectasie

Expectorations importantes de secrétions purulentes

Surinfection bactérienne fréquente
Radiographie thoracique : dilatation bronchique.

Tuberculose

Survient a tout age

Radiographie thoracique : infiltrat pulmonaire
Confirmation bactériologique

Endémie locale de tuberculose

Bronchiolite oblitérante

Survient a un age jeune, non fumeurs

Antécédent de polyarthrite rhumatoide ou inhalation

aigue de fumée

Aprés transplantation pulmonaire ou greffe de
moelle osseuse

Zones hypodenses au scanner thoracique

Panbronchiolite diffuse

Vue surtout dans la population asiatique
Sexe masculin, non fumeurs

Sinusite chronique trés souvent associée
Scanner thoracique : micronodules centrolobulaires
diffus et hyperinflation
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4. Les comorbidités

La BPCO est considérée comme une maladie systémique avec de nombreuses
comorbidités ayant un impact important sur la qualité de vie et le pronostic vital des patients.
Leur recherche doit faire partie de I’examen clinique d’'un patient atteint de BPCO. Les
comorbidités sont définies comme d’autres pathologies présentes chez un patient BPCO dont

la survenue peut étre liée ou non a I’existence de celle-ci.

L’inflammation systémique semblerait avoir un role dans le développement de certaines

comorbidités. On distingue :

4.1 Comorbidités cardiovasculaires

Les patients atteints de BPCO présentent un risque élevé d’atteintes cardiovasculaires.
Celles—-ci font partie des principales causes de décés chez ces patients et impactent donc leur
survie. Il s’agit de I’hypertension artérielle pulmonaire, qui est responsable d’une aggravation
de la dyspnée et des échanges gazeux, des accidents vasculaires cérébraux, de

coronaropathies, des arythmies cardiaques ou une insuffisance cardiaque. [57]

La prévalence des maladies cardiovasculaires est de 20 a 22 % chez les patients ayant

une BPCO contre seulement 9 % chez les non-BPCO. [58]

Plusieurs mécanismes physiopathologiques y sont impliqués : I'inflammation, le stress
oxydatif, I’état pro-thrombogene conduisant a I’athérothrombose. Les exacerbations aigués
majorent le risque vasculaire et de thrombose. Le risque d’avoir un infarctus du myocarde

apres un épisode d’exacerbations est multiplié par deux. [59]

4.2 Malnutrition

La BPCO est souvent associée a des problémes nutritionnels ayant des effets néfastes
sur I’évolution de la maladie. D’'une part, Le surpoids peut aggraver I'essoufflement et
I'incapacité respiratoire. D’autre part, la dénutrition rend le patient plus sensible aux

infections et diminue ses capacités respiratoires. En effet, elle entraine une perte de la masse
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maigre et de la densité minérale osseuse et conduit a une dégradation fonctionnelle des

muscles squelettiques et respiratoires.

On estime que plus de la moitié des patients a un stade avancé sont dénutris. Elle se
traduit en général par un amaigrissement et un indice de masse corporel (IMC) inférieur a

18,5.
La dénutrition peut étre causée par plusieurs facteurs :

- Des apports inadéquats dus notamment a une dyspnée consécutive a
I’effort que représente le repas, et a l'altération de la régulation de la

leptine, diminuant la prise alimentaire.

- Une augmentation de la dépense énergétique due au travail respiratoire, au

tabac et a certains médicaments. [60] [61]
4.3 L’anémie

L’anémie est une comorbidité identifiée récemment avec une prévalence de 12,3 % a 23

% selon les études. [62]
Les mécanismes supposés mis en jeu dans I’'anémie sont : [63]
- linflammation systémique chronique associée sans role direct affirmé

- les carences en fer, en folates ou en vitamine B12 quand une dénutrition est

présente.

Ces facteurs confondants ont une grande importance pronostique et doivent étre
recherchés chez tous les patients BPCO anémiques. De plus, I'anémie a des conséquences
négatives en termes de qualité de vie, de dyspnée, d’endurance a [I'effort, de taux
d’hospitalisation chez le patient BPCO. C’est également un facteur péjoratif sur la survie de

ces patients. [60]

-73-



Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

4.4 Diabéte et syndrome métaboligue

Le diabete de type 2 est plus fréquent chez les patients ayant une BPCO de sévérité
modérée a sévere que dans la population générale : sa prévalence est de I'ordre de 12 %. Les

exacerbations sont plus fréquentes en présence d’un syndrome métabolique. [64]

Le syndrome métabolique est également fréquent dans la BPCO. Les patients atteints
de ce syndrome ont une inflammation systémique majorée et sont a haut risque

cardiovasculaire.

L’obésité abdominale, quel que soit le sexe, semble significativement étre corrélée aux
anomalies de la fonction respiratoire. La mesure du tour de taille, un bilan lipidique et une
glycémie a jeun doivent faire partie du bilan initial chez un patient ayant une BPCO, surtout

s’il est obeése. [65]

L’origine de I'hyperglycémie est multiple : inflammation systémique, manque d’activité
physique et les cures de corticoides systémiques répétées chez les patients les plus sévéeres
ou qui ont des exacerbations fréquentes. Limiter la corticothérapie systémique doit étre un

des objectifs a atteindre dans la prise en charge du patient. [57]

4.5 Reflux gastro-oesophagien

Les symptomes de RGO surviennent chez 30 a 60% des malades BPCO et sont
associés a la sévérité de la maladie. Cette forte prévalence est liée a une distension
thoracique qui donne par conséquence un abaissement du diaphragme et 'augmentation du
gradient de pression thoraco-abdominal et des épisodes de toux répétés. De plus, le tabac est

un facteur favorisant la survenue d’un RGO. [66] [67]

L’équipe de Garcia Rodriguez a étudié deux grandes cohortes longitudinales, 'une
comportant des patients ayant une BPCO ne présentant pas de reflux, et Iautre comportant
des patients ayant un RGO mais indemne de BPCO. L’objectif de ce travail était d’explorer la
relation temporelle entre RGO et BPCO Les résultats montrent que la BPCO prédispose les

patients a avoir un RGO et non l'inverse. [68][69]
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4.6 Cancer bronchique

La prévalence de la BPCO parmi les patients atteints de cancer bronchique varie de 40 a
70 % selon les séries. En effet, 'accumulation de particules au niveau de I’arbre bronchique
ainsi que l'inflammation chronique favoriseraient I'apparition de ce cancer. De plus Il existe

des liens génétiques communs au cancer bronchique et a la BPCO. [60] [70]

4.7 La dépression et I’anxiété

La prévalence de la dépression chez les patient BPCO est de 24.6%. [71]

La Prévalence de I'anxiété chez les patients BPCO stable varie entre 10% et 19%. Ce

chiffre peut atteindre 58% chez les patients récemment guéris d’une exacerbation aigue [71].

Le mécanisme n’est pas univoque et incompletement élucidé. On évoque toujours le
role de I'inflammation systémique, de désordres neurobiologiques et celui de I’hypoxie bien
que les troubles de I’humeur soient observés a tous les stades de sévérité de la BPCO ; la
notion de maladie chronique irréversible, de handicap respiratoire lié a la dyspnée et la vision
future de « I'insuffisant respiratoire avec sa bouteille d’oxygéne » sont des facteurs sous-

tendant anxiété et dépression. [57]

4.8 Le Syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS)

Il doit étre évoqué sur les signes cliniques habituels nocturnes (ronflements, pauses
respiratoires notées par le conjoint, mauvais sommeil, etc.) et diurnes (sommeil non

réparateur, céphalées au réveil, somnolence diurne excessive, etc.).[60]
Les conséquences de cette association sont importantes :

qualité de sommeil altérée.

hypoxémie nocturne et désaturations nocturnes majorées.

hypercapnie diurne plus fréquente.

hypertension pulmonaire et retentissement cardiaque droit plus fréquents. [72]

risque accru d’hospitalisations pour exacerbation. [73]

 F ¥+ F F ¥

risque accru de déces. [74]
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4.9 Dysfonction musculaire périphérique

Les patients BPCO séveres ont une diminution de 50% de I'endurance [75] [76] et de
30% de la force du quadriceps ainsi qu’une fatigabilité précoce des muscles périphériques [77]
[78]. Cette dysfonction est observée essentiellement au niveau des membres inférieurs des
patients BPCO. Elle s’explique par la dyspnée d’effort responsable d’une limitation des

activités quotidiennes et d’un déconditionnement musculaire et I’existence d’une myopathie.

4.10 L ostéoporose

L’'inflammation systémique représente le mécanisme physiopathologique principal des
troubles osseux : les cytokines pro-inflammatoires favorisent la résorption osseuse. Un déficit
en vitamine D (dosage de 25-OHD < 20 ng/L) est constaté chez plus de 60 % des patients
ayant une BPCO sévere (le déficit en vitamine D est une cause classique d’anomalies du
métabolisme osseux) [79]. Les facteurs de risque classiques de I'ostéoporose sont également
retrouvés chez les patients ayant une BPCO : dénutrition, traitement par corticoides, age (> 55

ans), sexe féminin.
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Pulmonary Fibrosis — 6%
Comorbidities \j
Associated with COPD

& <

Osteoporosis

9-69% C
Skeletal Muscle Dysfunction
\ 20-30% reduction of limb
muscle strength Gastrointestinal Diseases

Gastro-oesophageal Reflux
Disease (GORD) = 30-60%

Gastric/Duodenal Ulcer - 11.5%

Figure 42 : les différentes comorbidités associées a la BPCO [71]
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Tableau XIX : Comparaison des comorbidités avec les données de la littérature

Séries(%) Chalal Piquet Cisse Notre étude
Algérie France Sénégal
[44] [46] [49]
Comorbidités 73 52.6 - 35.59
Cardiopathie 56 49.5 27 22.88
Diabete 2 - - 7.63
Obésité - 5.3 - -
Dénutrition - 40
Syndrome d’apnée de - 7.3 - -
sommeil
Processus tumoral - - 5.08
Dépression 3.22 - - -
Anémie 6.45 - - -

e Dans notre étude,

pourcentage de

35.59% des patients présentent des comorbidités ; avec un

22.88% pour les pathologies cardiovasculaires (la plus fréquente

comorbidité), 7.63% pour le diabéte et 5.08% pour le processus tumoral.

Dans la majorité des études, les comorbidités les plus fréquemment retrouvées était
les pathologies cardiovasculaires, sauf dans I’étude de Cisse ou la dénutrition est la
comorbidité prédominante existante chez 40% reflétant peut-étre le faible niveau
socioéconomique (sous-alimentation) comme il peut étre une conséquence de la BPCO

(Effet systémique avec dysfonction musculo-squelettique).
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V. Exacerbations de la BPCO

1. Diagnostic positif

1.1 Etat basal des patients

En pratique, il est habituel que le diagnostic de BPCO ne soit évoqué pour la 1ere fois

que lors d’une exacerbation de la maladie.
L’exacerbation est caractérisée par :
- La majoration d’une dyspnée.

- Une majoration du volume de I’expectoration et/ou de sa purulence (en cas

d’exacerbation infectieuse) .

- Une majoration de la toux pendant plus de 48 heure
> Si le patient est connu et suivi comme BPCO rechercher :

- Notion d’exacerbations antérieures durant I’année.

- Notion d’hospitalisation durant I’année.

- Traitement de fond.

- Les facteurs déclenchant I’exacerbation.
» Patient non connu comme BPCO (la BPCO est suspectée) rechercher :

- Tabagisme chronique

- Une bronchite chronique.

- La notion de dyspnée d’effort

- Les comorbidités associées

Dans notre étude, I’exacerbation est inaugurale chez 21.19% patients contre 15,2% a

I’étude de piquel.
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1.2 Evaluation de la gravité des exacerbations

Le terme exacerbation désigne « la majoration ou I'apparition d’un ou plusieurs des
symptomes de la BPCO» ; trois critéres associés ou non sont classiqguement proposés (critéres
d’ANTHONISEN) pour déterminer la gravité des poussées d’origine infectieuse : augmentation
du volume de [I'expectoration, modification de [|’expectoration devenant purulente et

apparition ou majoration d’une dyspnée. [20]

Tableau XX : critéres d’Anthonisen

Symptomes cardinaux Gravité de I’exacerbation

Sévere Accroissement des
- Dyspnée 3 symptdémes
cardinaux

- Volume du sputum Modérée Accroissement des
2 symptomes
- Purulence du sputum cardinaux

Légeére
Accroissement
d’un seul des
symptomes
cardinaux

Dans notre série d’étude, Environ soit 87.29% présentent une exacerbation modérée a

sévere et soit 12.71 % ont une exacerbation légeére.

Dans I'étude d’Azzouz 85.39% des patients hospitalisés présentent une exacerbation

modérée a sévere et 5.61% une exacerbation légére.

- Les signes de gravités de I’exacerbation de BPCO sont d’ordre respiratoire,

cardiovasculaire, et neurologique. [80]
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Tableau XXI : Les signes cliniques de gravité d’une exacerbation BPCO

Signes respiratoires Signes cardiovasculaires Signes neurologiques
- Dyspnée de repos - Tachycardie > 110 B /min - Agitation
- Cyanose sao2 <90% - Trouble du rythme - Confusion
- Usage des muscles - Hypotension - Obnubilation
respiratoires accessoires - Marbrures - Coma
- Respiration abdominale - (Edémes des membres - Astérixis
paradoxale inférieurs
- Polypnée FR > 25C /min

Tableau XXII : Comparaison des signhes de gravité avec les données de littérature

Séries(%) Cisse Notre étude
Sénégal [49]
Signes respiratoires Cyanose : 16.67 Cyanose : 26.27
Signes de lutte respiratoire : Signes de lutte respiratoire :
42.95 29.66
Dyspnée stade4 : 50.85
Signes cardiovasculaires (Edemes des membres (Edémes des membres
inférieurs : 14.81 inférieurs : 11
Troubles de rythme : 44.62
Signes neurologiques - Syndrome confusionnel et
agitation : 6

1.3 Examens paracliniques

a. Bilans biologigues

> Gazométrie artérielle [80]

Elément essentiel de I’évaluation d’une exacerbation sévére. Les deux valeurs qui
semblent avoir une valeur pronostique sont une PaO2 inférieure a 50 mm Hg et un pH

inférieur a 7,30.
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Elle permet en outre d’évaluer I'existence d’une insuffisance respiratoire chronique
préexistante et de guider la décision d’une oxygénothérapie, et/ou d’une ventilation non

invasive ou invasive.
Critéres de gravité gazométriques :
- Hypoxémie (Pa02 < 60 mm Hg)
- Hypercapnie (PaCO2 > 50 mm Hg)
- Acidose respiratoire (pH < 7,36)
- Sa02 < 90 % en air ambiant

Dans notre étude la gazométrie est effectuée chez 28.81% des patients. 22% des

patients ont une hypoxémie modérée a sévéere, avec une Pa0O2 entre 28 mmhg et 60 mmhg.

Dans la série d’Azzouz et al, 33% des patients ont bénéficié d’une gazométrie au
moment de I'exacerbation. 5,8% des patients présentent une acidose (pH< 7,36), 16,6% des

malades présentent une Sa02 < 90%.

> Numération formule sanguine

La NFS permet de repérer une polyglobulie secondaire a une hypoxémie chronique mal
corrigée dans le contexte de BPCO compliquée d’une insuffisance respiratoire chronique. Elle
permet également de repérer plus souvent une anémie ou une hyperleucocytose dans le cadre
de phénomeénes inflammatoires ou infectieux. Une lymphopénie a été parfois associée a un
risque accru de virose en cas d’exacerbation aigue de BPCO et peut étre un examen

d’orientation étiologique de tres faible spécificité. [81][82]

Dans notre étude une hyperleucocytose a prédominance neutrophile est retrouvée

chez 67.79% des cas et une anémie chez 6.77% des cas.
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» lonogramme sanguin

Un inonogramme sanguin permet de déceler les troubles hydro-électrolytiques
fréquents en période de décompensation (hyponatrémie par sécrétion inappropriée d’ADH,
hypokaliémie liée aux béta2-agonistes et aux corticoides, hyperglycémie cortico-induite). La
mesure de I'albuminémie présente surtout un intérét pronostique et devrait faire partie de

I’évaluation nutritionnelle des patients hospitalisés pour exacerbation aigué de BPCO. [83]

> Les biomarqueurs

Le dosage de certains biomarqueurs, comme la troponine, le BNP, la CRP et la PCT, est
probablement utile, afin d’apprécier la gravité ou de rechercher une étiologie a I’exacerbation

aigué.

% Proteine C reactive (CRP)

La CRP joue un role important dans la médiation des complications extra—pulmonaires
de la BPCO. Elle constitue un biomarqueur important pour le diagnostic, I'évaluation de la

fréquence et la sévérité des exacerbations aigués.[83]

Une étude suggére qu’un taux de CRP supérieur a 50 mg/l est associé a une évolution
défavorable (décés a I’hopital ou dans les 15 jours suivant la sortie, recours a la réanimation

ou survenue d’une défaillance cardiaque pendant le séjour). [84]

Dans notre étude la CRP est positive chez 76.27%, avec une moyenne de 119.6mg /I,

min 1.5 mg/l et max de 728 mg/I.
< Procalcitonine

La procalcitonine (PCT), un polypeptide normalement produit dans les cellules
neuroendocrines de la thyroide et des poumons, est un marqueur de l'inflammation et
d’infection bactérienne. La stratégie d’utilisation de PCT dans les infections respiratoires

basses est la suivante : un dosage sanguin > 0.25 ng/ml permet de mieux sélectionner
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I’exacerbation BPCO qui est traitable par antibiotiques, un taux < 0.25 ng/ml rend le

diagnostic d’infection bactérienne peu probable [85].

L’arrét des antibiotiques peut également étre guidé par une cinétique apres dosage
séquentiel (48h) au-dessous d'un seuil (0.25ng/ml) ou une vitesse de décroissance
(diminution >90% de la valeur initiale. Les stratégies d’utilisation des antibiotiques basées sur

la PCT ont montré une diminution significative des durées de traitement. [85]

Dans notre étude le dosage de la procalcitonine (PCT) est effectué chez 8.47% (10
patients) avec une valeur est supérieure a 0.25 ng/ml chez 5.08% (6 patients), un minimum

de 0.1 ng/ml et un maximum de 13.67 ng/ml.

% Le peptide natriurétigue (BNP)

C’est une neurohormone cardiaque libérée dans la circulation a partir des ventricules en
réponse a une augmentation de la tension pariétale, traduisant une augmentation des

volumes et des conditions de charge gauche et droite. [86][87]

Le dosage de BNP et de la partie N-terminale de son précurseur (NT-proBNP) a été
développé pour distinguer les causes cardiaques des causes non cardiaques de dyspnée
aigué. [88] Ainsi, un dosage sérique de BNP supérieur a 500pg/ml permet de sélectionner
parmi les sujets de moins de 50 ans hospitalisés pour exacerbation de BPCO ceux qui seront

traités contre une insuffisance cardiaque [89]

Une étude incluant 250 patients BPCO en exacerbation a montré que I’élévation du
NT-proBNP au-dessus de 220pg/mL était un facteur de risque indépendant de mortalité. Le
taux de mortalité augmentait de 17 % a 28 % lorsque cette élévation de NT-proBNP était

associée a une élévation de la troponine T [90].

+ Troponine

La troponine cardiaque est actuellement le marqueur incontournable de I'infarctus du

myocarde. Des élévations de la troponine sérique ont été rapportées dans d’autres
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pathologies notamment cardiovasculaires. Dans ces situations, I’élévation de la troponine est
plutot le reflet de lésions myocardiques d’origine fonctionnelle que d’une authentique

occlusion artérielle coronaire. [91][92]

Une élévation de la troponine a été retrouvée dans 16% a 70% des patients BPCO
présentant les exacerbations séveres ; cette association semble avoir un impact négatif sur la

survie des patients. [93]

b. Examen cytobactériologigue des crachats (ECBC)

L’ECBC n’est pas recommandé en premiére intention chez un patient hospitalisé pour
une exacerbation BPCO. En revanche, en cas de suspicion d’infection a germes résistants
(échec d’'une premiere ligne d’antibiothérapie, antécédent d’infection ou colonisation a
germes résistants), il est recommandé de réaliser un ECBC avec une analyse bactérienne a la
recherche notamment de Pseudomonas aeruginosa. Un ECBC peut également étre effectué en
cas d’immunodépression, d’exacerbation BPCO itératives, d’exacerbation sévére ou

d’obstruction bronchique sévére. [94]
c. Imagerie
> Radiographie thoracigue

Il s’agit d’'un examen indispensable et utile chez les patients présentant une
exacerbation de BPCO montrant des anomalies dans 15 a 20 % des cas et pouvant induire des

modifications thérapeutiques dans 10 a 21 % des cas. [95]
La Radiographie thoracique met en évidence :
<> Distension thoracique

- Face : aplatissement des coupoles diaphragmatiques, horizontalisation des cotes,

élargissement des espaces intercostaux, hyperclarté pulmonaire.

- Profil : augmentation des espaces claires rétro-sternal et rétro-cardiaque,

augmentation du diametre thoracique antéropostérieur.
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< Elle peut montrer également une pathologie associée, telles que le cancer bronchique,

la bronchectasie, la cardiomégalie et le pneumothorax.

Figure 43 : Radiographie thoracique Face mettant en évidence une distension thoracique, une

hyperclarté avec une opacité alvéolaire gauche.
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Tableau XXIIl : Comparaison des résultats de radiographie thoracigue avec les données de

littérature
Sériés (%) Azzouz Notre étude
[45]
Distension thoracique 29.3 56.78
Opacité type alvéolaire 56 19.49
Pneumothorax 3 3.39
Pleurésie - 2.54
Fibrose pulmonaire - 2.54
Opacité d’allure tumorale - 1.69
Cardiomégalie 8 -

> Tomodensitométrie thoracique

La tomodensitométrie n’est pas systématique, mais elle est indiquée dans le bilan

initial. Elle permet notamment : [82]

v" La mise en évidence d'un épanchement pleural localisé, mal visible sur la
radiographie de thorax, des images alvéolaires en faveur d’une pneumonie ou d’un

cedéme pulmonaire, une embolie pulmonaire (I’langioscanner)

v" Une orientation diagnostique (bulles d’emphyséme, destruction emphysémateuse

sévere du déficit en alpha-1-antitrypsine,...)

v'  Le dépistage de cancer broncho-pulmonaire.
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Figure 44: Coupe scannographigue axiale fenétre parenchymateuse montrant un Emphyséme

pulmonaire diffuse Centro-lobulaire et para septal avec un foyer alvéolaire a droit.

Figure 45 : Coupe scannographique axiale fenétre parenchymateuse montrant un

épanchement pleural bilatéral plus marqué a droit avec atélectasie lobaire inférieure droit.
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Tableau XXIV : Comparaison des résultats de scanner thoracique avec les données de

littérature
Sériés (%) Azzouz Notre étude

Rabat

[45]
Emphyséme pulmonaire 37.5 66.15
Pneumopathie 45.31 12.31
Processus tumorale 9.37 4.62
Fibrose pulmonaire - 4.62
Epanchement pulmonaire - 6.15

d. Evaluation cardiaque

> Electrocardiogramme (ECG)

L’ECG peut découvrir des signes de souffrance ischémique, un trouble du rythme ou

des arguments pour une insuffisance cardiaque. [82]

Dans I'étude de McAllister et al.,, L'ECG systématique au cours des exacerbations de
BPCO réalisé chez 224 patients dans les 24 premieres heures suivant I'admission a révélé une
tachycardie sinusale dans 46 % des cas, une fibrillation auriculaire dans 6 %, un bloc de
branche droit dans 6 %, un bloc de branche gauche dans 5 %, un aspect en faveur d’une
insuffisance coronarienne avec onde Q dans 14 % et une inversion de I'onde T dans 15 % des

cas et une hypertrophie atriale droite chez 8% .[96]

Dans notre étude L’électrocardiogramme est effectué chez 65 patients (soit 55%) et a
révélé un trouble de rythme cardiaque chez la majorité, une tachycardie sinusale dans 23.07%,
fibrillation auriculaire 13.85%, flutter auriculaire 3.08%, Extrasystole supra ventriculaire 4.62%,
un Bloc de Branche droite chez 9.23% et une hypertrophie auriculo ventriculaire droite chez

9.23%
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> L’échographie cardiaque

Il n"est pas recommandé de réalisé une échocardiographie systématiquement devant une
exacerbation BPCO hospitalisée sauf en cas de suspicion d’une atteinte cardiaque associée.
L’échographie révele dans la majorité des exacerbations BPCO, une élévation des pressions
artérielles pulmonaires (HTP), corrélées a I’hypoxémie et a I’hypercapnie donc a la sévérité de

I’épisode. [97]

Dans notre étude L’échocardiographie est réalisée chez 38.13%, elle est normale chez
22.22%, révélatrice d’une hypertension de I’artére pulmonaire 44.44%, d’une dilatation des

cavités droites 26.67% et d’une dilatation de VG chez 6.67%.

Dans I'étude d’Azzouz, I’échocardiographie est effectuée chez 36 patients (35.3%), et
elle est normale chez 26 d’entre eux. Chez 09 patients, I’échocardiographie révéle des signes

d’insuffisance cardiaque, les signes d’une hypertension artérielle pulmonaire chez un patient.

2. Etiologies des exacerbations

Les causes d’exacerbation sont multiples, mais dans environ un tiers des cas, aucune

cause n’est retrouvée malgré une enquéte exhaustive. Les causes les plus fréquentes sont :
2.1 L’infection

Il s’agit du mécanisme le plus fréquemment en cause dans 80%, il est admis aujourd'hui
gu'une étiologie bactérienne peut étre retenue dans 40 a 50 % des cas, une étiologie virale

dans 30 a 40 % des cas et un germe atypique dans 5-10 % des cas. [98]

Les infections virales représentent un tiers des étiologies au cours des exacerbations de
BPCO. Les exacerbations d'origine virale sont caractérisées par une dyspnée trés marquée, des
manifestations rhino-sinusiennes fréquentes et un temps de récupération plus long qu'au
cours des exacerbations d'origine bactérienne. [99] Toutefois leur incidence semble diminuer

au fur et a mesure que s'aggrave la fonction respiratoire des patients. [100]
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2.2 L’embolie pulmonaire (EP)

La prévalence de I’EP chez les patients avec BPCO en exacerbation est mal connue .On
considére généralement que ces patients ont une surinfection bronchique comme cause de
leur exacerbation et on leur prescrit des antibiotiques. L'EP n’est pas évoquée
systématiquement, d’autant que de nombreux symptomes et signes cliniques ainsi que des
anomalies paracliniques sont communes a la bronchite et a I'EP. Toutes les deux peuvent se
présenter sous la forme de dyspnée, tachypnée et sibilants toux et hémoptysie [101] Face a
des rales sibilants inexpliqués chez ces patients, il convient de réaliser systématiquement un

angio-scanner thoracique pour éliminer un EP lorsque les D-dimeres sont positifs. [102]

Une équipe francaise a réalisé une étude rétrospective sur 50 patients hospitalisés pour
exacerbation de leur BPCO et a montré une prévalence de 20% d’EP prouvées par une
scintigraphie V/Q forte probabilité ou un CT hélicoidal. lls ont alors assemblé une série
prospective de 31 patients consécutifs avec BPCO exacerbé qu’ils ont soumis a une
échographie veineuse ; 29% avaient une EP dont 19% avaient une TVP associée. Cette étude
bien conduite souléve [I’hypothése que I’'EP pourrait étre fréguemment associé a

I’exacerbation. [102]

2.3 Insuffisance cardiague gauche

Les performances médiocres de I’examen physique et de la radiographie de thorax pour
le diagnostic de dysfonction ventriculaire gauche, et les difficultés d’acces et de réalisation de
I’échocardiographie chez ces patients, justifient l'utilisation de biomarqueurs comme aide au
diagnostic. Les peptides natriurétiques (BNP et NT pro-BNP) semblent présenter les meilleures

performances dans ce contexte, principalement pour leur valeur prédictive négative. [103]
2.4 Pneumothorax :

Il est relativement rare et souvent mal toléré puisque le poumon controlatéral est
pathologique et impose un drainage en urgence, des signes cliniques orienteurs comme : une

douleur thoracique brutale, une asymétrie auscultatoire, un tympanisme unilatéral. Il est
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parfois difficile de distinguer pneumothorax et bulle d’emphyséme, la réalisation d’'un examen

tomodensitométrique étant souvent indispensable. [104]

2.5 L’arrét de traitement de fond :

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

[105][106]

2.6 Cause inconnue :

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

thoracique ou d’une échocardiographie. [17]
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Tableau XXV : Comparaison des étiologies des exacerbations avec les données de littérature

Sériés (%) Azzouz Chalal Marouani Notre étude
Rabat Algérie Algérie
[45] [44] [107]
Infection broncho- 63.72 82.25 68 72.03
pulmonaire
Cardiopathie 8.82 9.67 14 10.17
Embolie 2.94 1.61 0.8 -
pulmonaire
Pneumothorax 2.94 4.83 21 3.39
Indéterminé 11.76 - - 14.41

L’infection broncho-pulmonaire est la cause la plus fréquente des exacerbations selon
ces études ; elle représente 72.03% des cas dans notre étude. Les cardiopathies en est la

deuxiéme chez 10.17%.

Dans notre étude aucun cas d’embolie pulmonaire n’a été répertorié, dans I’étude de
Chalal, on avait retenu I’embolie pulmonaire chez un seul patient (1.61%), deux patients dans

I’étude de Marouani, et chez 2.94% dans I’étude d’Azzouz.
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3. Prise en charge thérapeutique des exacerbations

3.1 Hospitalisation
L’hospitalisation n’est pas systématique dans les exacerbations. Afin de guider le choix
entre une prise en charge ambulatoire ou hospitaliére, il convient d’analyser la modalité

globale de la prise en charge en évaluant la sévérité de I’exacerbation. [108][109][110]

Tableau XXVI : critéres d’hospitalisation

Majoration des symptomes respiratoires, débutant de facon aigué, durant plus de 48
heures ou justifiant une modification thérapeutique
Le patient doit connaitre les symptémes d’alerte pour consulter rapidement

Criteres d’hospitalisation

Prise en charge en ambulatoire

L’age avancé

Les antécédents et le nombre
d’hospitalisations préalables

L’absence de réponse a un traitement
ambulatoire

Exacerbations fréquentes

Présence de comorbidités graves

La présence de signes neurologiques

La présence de signes traduisant
I’hypoxémie ou I’hypercapnie:
tachycardie, cyanose, sueurs,
hypertension artérielle

Les critéres gazométriques: une
hypoxémie inférieure a 50 mmHg,
une hypercapnie supérieure a
45mmHg et un pH inférieur a 7,35

Augmentation marquée dans
I’intensité des symptomes, comme la
survenue soudaine d’une dyspnée de
repos.

Patient isolé

Risque faible d’exacerbation grave ou risque
important mais absence de tout signe de
gravité immédiate et de comorbidités, avec
un environnement familial, médical,
paramédical et technique adapté.

Traitement en ambulatoire

Augmentation de la posologie des
bronchodilatateurs
Ajout éventuel des corticoides oraux (30
mg/j pendant 7a 10 )
Antibiothérapie en cas de purulence franche
de I'expectoration
Traitement des comorbidités
Intensification des soins de kinésithérapie
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Une fois I'hospitalisation décidée, il convient de choisir le service le plus adapté a la
prise en charge du patient. Le choix repose sur I’évaluation de la gravité initiale. En effet, trois

situations peuvent étre observées : [111][112][113][114]

- Tableau clinique d’insuffisance respiratoire aigué sévere nécessitant a court terme la
mise en place d’une assistance ventilatoire. La prise en charge du patient est a
I’évidence, soit dans une structure de soins intensifs respiratoires ou de réanimation
médicale capable de mettre en route immédiatement une VNI, mais aussi d’intuber et
de ventiler le patient en cas d’échec de celle-ci.

- Exacerbation sans critére de gravité et pour lequel le traitement initial était un
traitement médical exclusif. L’hospitalisation se fait dans cette situation au service de
pneumologie.

- Patient de gravité intermédiaire sans critére de détresse respiratoire. Cette troisieme
situation est relativement fréquente et la décision doit étre individualisée.
L’orientation dépend des antécédents du patient, de la réponse au traitement médical
initial bien conduit, de I'étiologie éventuelle de I'exacerbation aigué, mais aussi des
ressources locales.

> Les indications d’hospitalisation en unité des soins intensifs : [110]

o Dyspnée sévere ne répondant pas au traitement d’urgence.
o Troubles psychiques (confusion mentale, Iéthargie, coma).

o Hypoxie persistante ou qui s’aggrave (PaO2 < 5,3 kPa ou 40 mmHg) et/ou
acidose respiratoire séveére ou en voie d’aggravation (pH < 7,25) malgré un

supplément d’oxygene et une VNI Besoin d’une ventilation assistée invasive.

o Instabilité hémodynamique et besoin de vasopresseur.
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Dans notre étude, la durée moyenne d’hospitalisation est de 11 jours, environs 74.57%
des patients ont été hospitalisés pour une durée de 5 a 20 jours. Dont 102 patients (soit
86.44%) sont pris en charge au service de pneumologie et 16 patients (soit13.55%) au service

de réanimation.
> Prise en charge au milieu hospitalier :

La prise en charge du patient au milieu hospitalier dépend du stade de sévérité de la
BPCO, du retentissement de la maladie dans sa vie quotidienne, de sa motivation, de sa
capacité a changer son mode de vie, ainsi que de I'arrét ou non du tabac. Elle comprend un
ensemble de mesures hygiéno-diététiques, un traitement symptomatique médicamenteux et

non médicamenteux et une éducation thérapeutique.

3.2 Mise en condition de patient

- Position demi-assise.
- Monitorage : surveillance FR, Sao2, FC, TA.
- Surveillance clinique : I’état de conscience, cyanose, température.

- Surveillance biologique : gazométrie artérielle avant la mise en route de I’'oxygene et de

la VNI et une heure aprés et en cas d’aggravation de I’état du patient.

3.3 Traitement non pharmacologigue

a. L’assistance ventilatoire

L’assistance ventilatoire est indiquée devant la persistance des signes de gravité avec

I’installation de la décompensation respiratoire.
> Oxygénothérapie

Une exacerbation BPCO peut s’accompagner d’une hypoxémie égalemment d’une

hypercapnie.
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L’'oxygénothérapie peut corriger I’hypoxémie. Toutefois, elle peut aggraver une

éventuelle hypercapnie, pouvant conduire a une acidose respiratoire.

L’oxygénothérapie est classiquement indiquée en premiére intention via des lunettes
nasales, avec une titration afin d’obtenir une Sao2 entre 88 et 92%. L’utilisation de masques

a effet venturi permet une détermination plus fiable de la FiO2 administrée.

Il faut surveiller de maniere trés rapprochée, cliniqguement et biologiquement
(gazométrie) des patients présentant une exacerbation BPCO chez qui une oxygénothérapie a
été initiée. [94]

Dans notre étude I'oxygénothérapie est administrée chez 110 patients (93.22%) avec un
débit variant entre 2 et 6 litres par minute.

Dans I’étude de Chalal 55% des patients ont bénéficié d’une oxygénothérapie .

> La ventilation non invasive (VNI/)

L’intérét de la VNI a été clairement démontré chez les patients BPCO en insuffisance

respiratoire aigué. Les effets bénéfiques démontrés et attendus de la VNI sont les suivants :

- amélioration des parameétres 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 a I’intubation,
- diminution de la durée de séjour et de la mortalité en fonction des études.

La VNI peut étre débutée aux urgences, en service de pneumologie, a conditions de
disposer du matériel adapté et d’un personnel médical et paramédical formé a la VNI en
situation aigué. Le prérequis nécessaire pour la prise en charge en service de pneumologie
des patients BPCO avec exacerbations séveres et relevant d’une ventilation non invasive

comprend les principaux éléments suivants : une formation du personnel, des effectifs
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médicaux et paramédicaux adaptés, une structure de réanimation ou de soins intensifs

respiratoires a proximité permettant la prise en charge des patients en cas de non-

amélioration sous VNI ou en état d’aggravation.[94] [115]

Tableau XXVII : les indications et les contre-indications de la VNI [116]

Indications de la VNI

Contre-indications de la VNI

Détresse respiratoire :

e Dyspnée sévere
e Fréquence respiratoire > 25 C/min
e Signes de lutte

Acidose respiratoire :

e PH<7,35
e PaCO2 > 45 mm Hg

Environnement inadapté, expertise
insuffisante de I'équipe

Patient non coopérant, agité, opposant
a la technique

Intubation imminente

Coma (sauf coma hypercapnique de
l'insuffisance respiratoire chronique)
Epuisement respiratoire

Etat de choc, troubles du rythme
ventriculaire graves

Sepsis séveére

Immédiatement aprés un arrét
cardiorespiratoire

Pneumothorax non drainé, plaie
thoracique soufflante

Obstruction des voies aériennes
supérieures (sauf apnées du sommeil,
laryngo-trachéomalacie)
Vomissements incoercible

Les criteres prédictifs d'échec liés a la VNI sont : un age élevé, une limitation préalable
des activités de la vie quotidienne, la gravité initiale a I'admission, une fréquence respiratoire

élevée, l'association d'une ou plusieurs comorbidités et des troubles de la conscience, une

acidose sévére ou une hypercapnie majeure. (TableauXXVIIl) [116]
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Tableau XXVIII : facteurs de risque élevé d’échec de la VNI au cours d’une exacerbation de

BPCO [116]
Avant mise en route de VNI Aprés la mise en route de la VNI (aprés 2 a 6 h de
VNI
e Age> 75ans e Intolérance a la VNI (fuites importantes
e Comorbidités sévéeres autour du masque, agitation, claustrophobie)
e Limitation important de I'activité e Absence d’amélioration clinique (FR, signes
quotidienne d’IRA, encéphalopathie)
e Défaillance extra respiratoire e Absence d’amélioration clinique
e Coma hypercapnique gazométrique (PH, Paco2)
e Complication liée a la VNI (distension
gastrique, lésions cutanées

Il n'existe pas de processus standardisé déterminant la durée et le sevrage de la VNI. Le
sevrage s'effectuera de maniere progressive en espacant les séances. L'arrét complet sera

envisagé apres une stabilisation clinique et gazométrique.
> Ventilation invasive :

La ventilation invasive doit étre instaurée en cas de menace vitale immédiate ou de
contre-indication a la VNI. L'objectif de la ventilation mécanique endotrachéale au cours
d’exacerbation aigué sévere d’'une BPCO a pour objectif d’optimiser la dépense énergétique et
d’éviter d’aggraver la distension thoracique en corrigeant progressivement I’acidose

respiratoire.

Les indications de I'intubation et de la ventilation mécanique ne sont pas totalement

codifiées. Plusieurs indications d’intubation sont possibles ( Tableau XXIX )[94]
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Tableau XXIX : les indications de la ventilation mécanique invasive [94]

Les indications de la ventilation invasive

e Arrét cardiaque ou respiratoire

e Pause respiratoire ou gasp traduisant un épuisement respiratoire

e Trouble rythme ventriculaire grave

e Etat de choc

e Coma (sauf coma hypercapnique d’une insuffisance respiratoire chronique)
e Agitation psychomotrice non contrélée

e Inhalation bronchique

e Toux inefficace persistante

e Contre-indication a la VNI

e Echec dela VNI

| EABPCO avec IRA hypercapnique et pH<7,35 |

Discussion de VNI

l

TOUIOURS - Contre-indications Discuter intubation & s
Tne"l;nce +H alaVNi? Ventilation invasive
Oxygéne : 88 < 5p02 < 92% l Non
Bronchodilatateurs u
Voie d'abord Risque d'échec élevé ? m | VNIen USIR, USC
Prévention MVTE T, ou réanimation
VNI en salle de pneumologie
(équipe entrainée)
Réévaluation aprés 12 2 h de VNI
|Cenigue, garmdarie artiriclic)
ILI — Apparition de signes
Amélioration ? | | Non [ + qui contre-indiguent —
alavii?

Figure 46: Prise en charge de I’insuffisance respiratoire aiglie lors d’une exacerbation aigue

de BPCO [94]
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v' Sevrage de la ventilation invasive

La BPCO représente I'une des pathologies les plus exposées a I'échec du sevrage de la

ventilation invasive. ( TableauXXX)

Le clinicien doit évaluer des que possible la faisabilité et I'issue potentielle du sevrage
selon le terrain , a fortiori chez un patient attient de BPCO, pour en optimiser les conditions,

limiter la durée de la ventilation invasive voire proposer des alternatives au sevrage

v La VNI appliquée a la période post-extubation chez le patient atteint de BPCO a
plusieurs objectifs : [117] [118]
> Raccourcir la durée de ventilation mécanique chez des patients présentant des

difficultés de sevrage.

> VNI préventive ou prophylactique pour prévenir la survenue d’une IRA post -

extubation chez des patients a risques d’échec d’extubation.

> VNI curative ou de sauvetage pour traiter la survenue d’une IRA post-extubation
au décours immédiat (24-72heures) d’une extubation le plus souvent

programmeée.

Tableau XXX: Les facteurs de risque d’échec d’extubation [94]

Facteurs de risque d’échec d’extubation pour I'application de la VNI «préventive»

Age >65 ans

Scor APACHE II> 12 (jour d’extubation)

Insuffisance cardiaque

Plus d’une comorbidité (d’autre que insuffisance cardiaque, dont la BPCO)

Plus d’un échec consécutif a une épreuve de sevrage post-extubation immédiat
pao2>45mmhg pendant I’épreuve de sevrage ou poste extubation immédiat
toux inefficace

Stridor post-extubation (sans nécessité de réintubation immédiate)
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v' La trachéotomie n’est a pratiquer dans le premier échec de sevrage qu’aprés s’étre
assuré du non faisabilité de VNI post-extubation et qu’apres évaluation de la gravité

de BPCO basée sur le nombre d’exacerbations antérieurs ayant motivé une VMI [94].

b. 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 est fréquente chez
les patients a BPCO sévéres et doit donc étre évaluée systématiquement et objectivée a
I’ladmission par les mesures de poids, des plis cutanés, de I'IMC et des parametres

biologiques (albuminémie, protidémie). [119]

3.4 Traitement pharmacologique

a. Traitement bronchodilatateur

Il est recommandé d’utiliser des bronchodilatateurs inhalés de courte durée d’action
(beta-2 agonistes avec ou sans anticholinergiques) en cas d’une exacerbation BPCO prise en
charge en hospitalisation. En cas d’exacerbation sévere, il est recommandé d’utiliser un mode

d’administration par nébulisations.

Les bronchodilatateurs permettent une amélioration du VEMS et de la capacité vitale de
'ordre de 15 a 30 % en une a deux heures. L’association béta2-agonistes et
anticholinergiques est recommandée. L’intérét de la théophylline (aminophylline par voie
injectable) comme bronchodilatateur additionnel est trés discuté en cas de non réponse aux

nébulisations des autres bronchodilatateurs. [120][121]

Dans notre série les B2 mimétiques a courte durée d’action sont administrés chez 102
patients (soit 86.44%) et en association aux anticholinergiques par nébulisation chez 3

patients.

Dans la série de Chalal, les béta2 mimétiques a courte durée d’action sont administrés

chez 93% des cas.
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b. Les corticoides

La corticothérapie générale est largement prescrite dans les exacerbations de BPCO. Une
posologie de 0,5 mg/kg/j d’équivalent prednisone est suffisante et expose a moins de
complications que des posologies plus élevées. Les voies orales et intraveineuses sont

probablement équivalentes en termes d’efficacité. [122]

Les données des études en soins de santé indiquent que les corticostéroides
systémiques dans les exacerbations de BPCO permettent de raccourcir le temps de
récupération, d’améliorer la fonction pulmonaire (VEMS) et I’hypoxémie artérielle (Pa02), et de
réduire le risque de rechute précoce, I'échec du traitement et la durée de séjour a I’hopital.

[123]

Une dose de 30 a 40 mg de prednisone par jour pendant 10 a 14 jours est
recommandée. Le traitement par voie orale est préférable. La corticothérapie locale par voie

nébulisée n’est pas recommandée lors des exacerbations aigués de BPCO. [124]

Dans notre étude le traitement par corticoides est injectés en intraveineux (solumédrole,

hémisuccinate hydrocortisone) chez 99 patients (soit 83.90%).
Dans la série de Chalal ,95% des patients avaient été mis sous corticothérapie.

c. L antibiothérapie

Prés de 70 % des exacerbations de BPCO ont un facteur déclenchant infectieux (souvent
d’origine bactérienne). La mise en place d’un traitement antibiotique est nécessaire chez les
patients atteints d’une BPCO modérée a sévere ayant des expectorations purulentes. La
mortalité a court terme est diminuée de 77 % et I’échec de traitement de I’exacerbation de 53
% suite a [|'antibiothérapie. L’utilisation de la procalcitonine, biomarqueur développé
spécifiguement dans les infections bactériennes, pourrait avoir un intérét décisionnel pour

I’instauration d’une antibiothérapie. [125][126]

-103 -



Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Les antibiotiques recommandés en premiére intention sont [|’amoxicilline-acide
clavulanique), une céphalosporine de troisieme génération injectable (céfotaxime ou

ceftriaxone) ou une fluoroquinolone antipneumococcique (lévofloxacine, moxifloxacine).

Chez les patients avec facteurs de risque d’infection a Pseudomonas aeruginosa,
I’association d’une bétalactamine active sur le Pseudomonas aeruginosa et sur le
pneumocoque (céfépime, pipéracilline + tazobactam) et de quinolones actives sur

Pseudomonas aeruginosa (ciprofloxacine) est recommandée. [94]

Le choix d’antibiotique dépend du stade de la BPCO, mais en |'absence des résultats
d’EFR, de I'existence et I'importance d’une dyspnée, toujours évaluée en dehors de toute
exacerbation. Ce choix dépend aussi du profil de résistance régional des germes. L'échec
thérapeutique d’une antibiothérapie bien conduite impose d’éliminer une infection
parenchymateuse par la radiographie de thorax, et de rechercher une infection due a
Pseudomonas aeruginosa chez les patients présentant une BPCO évoluée. La durée du
traitement antibiotique des exacerbations de BPCO est classiquement de 7 a 14 jours (10

jours en moyenne. [127]

Tableau XXXI : Exacerbations de BPCO indications et choix de I’antibiothérapie [128]

Stade BPCO Germes Antibiotique
0-1 exacerbation, H. Influenzae 1% choix : amoxi-clawlanate,
GOLD 1o0u 2. S. Pneumonia triméthoprim/sulfaméthoxazole ou
M. Catarrhalis doxycycline

Altematives : céphalosporine 2°M=-3*Me génération,
macrolides ou
nouvelles quinolones

=2 exacerbations, H. Influenzae 18" choix : ciprofloxacine,
GOLD 3 ou 4, 5. Pneumoniae levoflaxacine
E!rqnchectames,_ . Cafarr.hafrs Altematives : pipéracilline-tazobactam,
Traitement AB récent. P. Aeruginosa céfépime,
ceftazidime ou
Mmeropéneam
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Tableau XXXII : la posologie des antibiotiques recommandés dans les exacerbations BPCO

[127]
Antibiotiques Posologies
Panicilines A Amaxicilline PO - 1 9 x 3
Amaicilling/acids clavlanigue PO (rapport 81) - 1 0% 3 (dose exprmee en
amaxiciling)
Céphalosporing de dewriéme oénération orale Céuromime-zeétl PO - 250 mg x 21
Céphalosporines de troisiéme génération orales Cefpodeame-proxétl PO - 200 mg x 24
Céfotiam-hexet] PO - 400 max 21
Céphalosporines de troisiéme génération injectahles Ceftrizxonz VIMSC - 142 0 1) - Durée de iratement -
B jours
Cafotmame V- 122 g2 ]
Syneristing Prstnamycine PO 1gx 3/ & prendre au moment des repas
Durée de tratement - 4 jours
Kétohds Téltrromycing PO - 800 mg x 1] - Durée de traitement
B jours
Macrolides Azithromycing PO - 500 mg le premier jour, puts 250 my les 4 jours suivants

Durée de traitement 3 jours

Erpthromycine - IV: Tax 3840: PO 1oz 3

Clanthromycing PO (standard) - 500 mg x 2]

Clanthromycing PO (cp & ibération prolongée) - 1gx 1. Durée de
traitement - 5 jours

Josamyeine PO - 1gx 2

Roxithromycing PO - 150 mg x 2]

Spiramycine: IV : 1.3 MULx 3 ; PO - 629 MU en 2 ou 3 prises

Flucroquinalone anfipneumacacciqus Levofloxacing PO : 500 ma x 1)
Mexfloxacine PO - 400 mg x 1/

Dans notre étude, les antibiotiques sont prescrits chez 72.88% dont: Amoxicilline
protégé seul chez 40.70%, association Amoxicilline protégé et quinolone chez 51.16%,

quinolone seul chez 5.81%, association Amoxicilline protégé et C3G chez 2.33%.

Dans I'étude de Chalal ,82% des patients ont été mis sous antibiothérapie, dont : 41%
d’entre eux étaient mis sous C3G ,53.3% sous Amoxicilline protégé ,7.8% sous Amoxixilline,

et 3.9% sous quinolone.

d. _Les anticoagulants

Il existe un risque élevé de complications thromboemboliques au cours des

exacerbations de BPCO. L’anticoagulation par héparine non fractionnée a dose efficace n’est
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pas recommandée, sauf autre indication. La prophylaxie par héparines de bas poids
moléculaire a posologie élevée, par voie sous-cutanée, est recommandée, comme la

nardroparine 5000 Ul anti-Xa ou I’énoxaparine 0, 4mL. [129][130]

Dans notre étude les anticoagulants dose préventive 0.4ml en sous cutanée sont

prescrits chez 21 patients soit 17.80%, et chez 66% dans la série de Chalal.

e. Les diurétiques

Ils ne sont pas indiqués de facon systématique. lls peuvent étre utiles au traitement
d’une insuffisance cardiaque gauche documentée associée ou responsable de I’exacerbation
aigué. En cas de rétention hydrosodée et d’hypervolémie documentée, ils peuvent étre
administrés mais avec prudence. En effet, 'usage prolongé des diurétiques de I'anse type
furosémide expose a un risque d’hypovolémie et d’alcalose métabolique. Les diurétiques
exposent également a des troubles hydro-électrolytiques, comme [I’hypokaliémie

potentiellement délétere pour les muscles respiratoires. [83]

Dans notre étude Les diurétiques furosémides injectables sont prescrits chez 11.86%

des cas.

3.5 Les critéres de retour a domicile

Il semble logique de préconiser une évaluation quotidienne de la réponse clinique aux
traitements chez les patients hospitalisés pour exacerbation BPCO. La mise en place d’un
dispositif d’oxygénothérapie de longue durée doit étre considérée en cas d’hypoxémie
persistante. Lors de I’évaluation de la capacité du patient a rentrer a domicile, il est
recommandé de vérifier avec le patient qu’il a recu et compris les conseils et les explications

nécessaires avant la sortie.

La sortie de I’hopital est I'occasion d’inscrire le patient dans une démarche de suivi et
de controle de sa maladie et de ses comorbidités. Un rendez-vous de consultation de

tabacologie doit étre planifié en accord avec le patient encore fumeur. Il est recommandé de
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proposer un suivi plus fréquent chez les patients exacerbateurs fréquents et chez les patients

ayant séjourné en unités de soins intensifs ou en réanimation.

En cas d’hospitalisation sans séjour en réanimation ou en unité de soins intensifs, une
consultation de pneumologie avec controle spirométrique et gazométrique doit étre planifiée
entre une a deux mois. Les patients hospitalisés en soins intensifs ou en réanimation doivent
étre revus en consultation pneumologie dans les 4 semaines suivant la sortie, A la sortie un

traitement bronchodilatateur de longue durée doit étre initié ou poursuivi. [94]

4. Prévention des exacerbations

Les exacerbations de BPCO sont une cause de souffrance pour les patients et une charge

pour la société. Leur prévention constitue un enjeu individuel et collectif.

4.1 Traitement de fond

Les objectifs de la prise en charge médicamenteuse de la BPCO sont multiples :
= Freiner I’évolution de la maladie,
= Diminuer et soulager les symptémes,
= Améliorer la tolérance a I’exercice et la qualité de vie,
= Limiter la fréquence et la gravité des exacerbations,
= Prévenir et traiter les complications,
= Optimiser la prise en charge des comorbidités pour en limiter leur impact sur la BPCO,
= Diminuer la mortalité

a. Bronchodilatateurs

Il existe deux classes de bronchodilatateurs :

> Les béta2mimétiques de longue durée d’action (LABA)
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Comme le formotérol et salmétérol améliorent significativement le VEMS et les volumes
pulmonaires, la dyspnée, I’état de santé, la fréquence des exacerbations et le nombre
d’hospitalisation, mais ils n’ont aucun effet sur la mortalité ou la vitesse de dégradation de la

fonction respiratoire. [131]
> Les anticholinergiques de longue durée d’action (LAMA)

Comme tiotropium (spiriva) diminuent d’avantage la fréquence des exacerbations que
les LABA et le nombre d’hospitalisation, et améliorent [I’'efficacité de la réhabilitation

pulmonaire en augmentant la résistance a I'effort. [132]

b. Les corticoides inhalés (CSI)

Les corticoides inhalés ralentissaient la fréquence des exacerbations de 25% chez les
patients sévéres dont le VEMS moyen est inférieur a 50%. Par ailleurs dans les formes moins
sévéres de BPCO, il n’était pas retrouvé de diminution du nombre d’exacerbations. lls ne

doivent pas étre utilisés seuls, il faut les associer avec les beta-2 mimétiques. [133]

c. Traitement combiné

Plusieurs études ont montré que la combinaison dans un méme inhalateur d’un
corticostéroide inhalé et dBin -2-mimétique de longue durée d’action se montrait
d’avantage efficace que chacun des composants pris isolément. L’'ajout d’'un LAMA a une
association LABA/CSI existante améliore la fonction respiratoire et les évolutions rapportées

par les patients et le risque d’exacerbation.

L’étude TRISTAN a montré qu’un traitement combinant le salmétérol (2X50ug/ jour) au
propionate de fluticasone (2X500ug/ jour) réduisait la fréquence des exacerbations de 25%
par rapport au placebo, montant a 39% dans les exacerbations requérant des corticostéroides

oraux. [134]

Dans notre étude tous les patients ont eu recours aux SABA a la demande, L’association

LABA+CSI est I'association thérapeutique la plus fréquente chez 56.25% des cas, I’association
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LAMA-+LABA chez 5.21%, I'association LABA+CSI+LAMA chez 8.33% et 23.96% ont un recours
au LABA+SABA.

Tableau XXXIII : Comparaison des options thérapeutiques avec les données de la littérature

Séries (%) Chalal Azzouz Notre étude
Algérie Rabat
[44] [45]
LABA 41.93 - 23.96
LABA+CSI - 81 56.25
LAMA - 48 6.25
LAMA+LABA - - 5.21
LABA+LAMA+CSI 32.25 - 8.33
Théophylline - 23 -
SABA 8.06 73 100

> Algorithmes du traitement pharmacologique :

La figure 47 : présente un modeéle proposé pour l'instauration et I’escalade et/ou la
désescalade ultérieure du traitement pharmacologique de la BPCO basé sur une évaluation

personnalisée des symptémes et du risque d’exacerbation. [20]
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Groupe C Groupe D
Envisager le roflumilast .
si VEMS < 50% de E““"‘aﬂf{i
la valeur théor. et si un macrofide
le patient souffre de (e "'!fl les 3“‘:}'2“5
i i umeurs
LAMA + LABA LABA + CSI bronchite chronigue
Mouvelle(s)
exacerbation(s)
Mouvelle(s) Symptomes
exacerbation(s) LAMA persistants/
+ LABA nouvelle(s)
+Csl exacerbation(s)
Mouvelle(s)
LAMA exacerbation(s) n
LAMA | —{ Lama +1aBA ] LaBa+csI |
Groupe A Groupe B
Continuer, arréter ou
essayer une autre classe LAMA + LABA
de bronchodilatateur
I Symptomes
Evaluer persistants
I'effet
I Bronchodilatateur a action
Bronchodilatateur longue (LABA ou LAMA)

Traitement préférg = =1

Figure 47 : Algorithmes du traitement pharmacologique en fonction du grade GOLD [20]

Aprés une exacerbation aigue des mesures appropriées de prévention de nouvelle

exacerbation doivent étre prises. (Figure 48)
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Catégorie d'intervention Intervention

Bronchodilatateurs LABA LAMA
LABA + LAMA

Protocoles comprenant des corticoides LABA + C5I

LABA + LAMA + CSI
¢ Anti-inflammatoires (non stéroidiens) Roflumilast b
Anti-infectieux Vaccing
Macrolides a long terme
Mucorégulateurs N-acétylcystéine Carbocystéine
Autres mesures Arrét du tabac
Réhabilitation respiratoire
Réduction du volume pulmonaire

Figure 48: interventions diminuant la fréquence des exacerbations de BPCO [20]

4.2 Vaccinations

Chez les patients atteints de BPCO, les vaccinations antigrippales et
antipneumococcique doivent étre a jour afin de réduire les complications de la maladie, de

diminuer les hospitalisations et la mortalité.

a. La vaccination antigrippale

La prévention de la grippe repose sur les regles d’hygiene, la chimioprophylaxie avec
I'utilisation d’antiviraux, et la vaccination. Le vaccin antigrippal s’administre par voie sous-
cutanée ou intramusculaire. Sa composition est définie chaque année afin de s’adapter aux

virus grippaux qui circulent. [94]

b. La vaccination antipneumococcique

La vaccination antipneumococcique des patients atteints de BPCO est la méme pour les
patients immunodéprimés (y compris insuffisance rénale chronique, asplénie fonctionnelle,
splénectomie, infection VIH, et en cas de bréche ostéoméningée). Il est recommandé d’initier

la vaccination antipneumococcique par un vaccin conjugué (PCV13), suivie d'un vaccin
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polysaccharidique (PPSV23) 8 semaines plus tard (G1B). Une revaccination est recommandée 5

ans plus tard par le PPSV23, quel que soit le schéma vaccinal antipneumococcique. [94]

4.3 La réhabilitation respiratoire

Elle correspond a une approche globale et multidisciplinaire. Elle comprend en général
un entrainement a l'effort, un programme d’arrét du tabac, des conseils diététiques et un
enseignement thérapeutique. Sa durée minimale est de 6 semaines ; elle peut se faire en
ambulatoire ou en milieu hospitalier. Les bénéfices incluent une amélioration de la tolérance a
I’effort, une diminution de la sensation de dyspnée, une réduction du nombre et de la durée
des hospitalisations et une diminution des troubles de I'humeur comme la dépression et

I'anxiété. [135]
Les contre-indications de la réhabilitation respiratoire : [136]

> certaines affections cardiovasculaires (insuffisance cardiaque instable, angor instable,

trouble de rythme non contrélés, infarctus récent.)

> les troubles psychiques ou cognitifs séveres
> I'incapacité physique a réaliser les exercices (maladie neuromusculaire ou ostéo-
articulaire).

A Performances

w l=olemant Y a 'effort

Revalidation
respiratoire —

Dyspnéa d'effort

Dréconditionnament Cercle AnxidEtd
a laffort vicieux Dépraession

Crirminution
activité physiguea

AConflancs an S0l - W Dryspndés d' affort

Figure 49 : Role de la réhabilitation dans le cercle vicieux dyspnée/déconditionnement [137]
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5. Evolution—-pronostic

Les exacerbations ont un impact négatif sur la fonction respiratoire, les activités
physiques quotidiennes, I’état psychique, le risque cardiovasculaire, et finalement la qualité
de vie et I'espérance de vie. La mortalité intrahospitaliére lors des exacerbations aigues de

BPCO varie entre 2.5 et 30%. [138]

Selon les études, la mortalité est a 20% dans les deux premiers mois, 20 a 33% dans les
6 premiers mois et 23 a 43% dans la premiére année. A trois ans, la mortalité est de 49%, et
chez les patients hypercapniques, la survie est encore moins longue, 2 ans. La fréquence des
exacerbations influence la mortalité: 50% de déces a 5 ans chez les patients présentant une a
deux exacerbations par an, et 70% chez ceux présentant trois exacerbations ou plus par an.

[139]

Les principales causes de mortalité chez les patients atteints de BPCO sont I'insuffisance
respiratoire et les maladies cardiovasculaires qui sont responsables de 20 a 40 % des déces.
Par ailleurs, la mortalité dans la BPCO augmente avec le degré de I'obstruction bronchique;
elle est évaluée a 50% chez les patients dont le VEMS est a 50% et augmente a 60% chez les

patients ayant un VEMS <40%. [140]

Dans notre étude I’évolution est favorable chez 81.36% des cas ,18.64% sont décédés,
alors que dans la série d’Azzouz et al I’évolution était favorable dans 99% des cas et dans la

série de Maouni et al dans 76% des cas.
v Les scores prédictifs de mortalité hospitaliére en cas d’exacerbation BPCO
Pour évaluer le pronostic des exacerbations aigues, plusieurs scores pronostiques ont
été publiés :
e Score de mortalité hospitaliere de Roche (2008) [141]
e Score de mortalité a six mois de Wldman (2009) [142]

e Score de Tabak (2009) de mortalité hospitaliére, validés par Shorr [143][144]

-113 -



Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

e Score de mortalité hospitaliere CURB-65 de chang (2001) [145]

Age

Sexe masculin
Diagnostic de BPCO
Etat physigue antérieur
Echelle de dyspnée MRC

Arteinte du seore
de Glasgowleonfusion

Tachypnée
Tachyeardie
TA < 90 mmHg

Signes cliniques associés
4 linsuffisance respiratoire

Fibrillation auriculalre

Ensemble de données
physiologigues (seore
physiologique aigu)
Circonférence du bras
4 mi-bras

Consolidation preumonigue

Score de mortalité hospitalier CR-B65 d’Edwards (2011) [146]
Score DECAF de mortalité hospitaliere de steer (2012) [147]

Score de tabak de mortalité hospitaliére (2013) [148]

Score Score Score Score CURB-65 = Score CRB-65
de Roche | de Wildman de Tabak Chang Edwards
2008’ 2009* 20094 2011% w11t
X X X X
270 ang = 65 ans =65 ans = B5 ans

X
X
X
X
X X X X
X X
X
X X
X
¥ X X
{urde) {urie)
X

Score DECAF
Stesar
0127

X

Acidermis
Eﬁilﬂﬂpﬁlhﬁ

Score de
Tabak
20130

X

= 99 mmHg

13 wariables

Figure 50 : Comparatif des éléments constitutifs des scores de risqué de mortalité a court

terme en cas d’exacerbation BPCO [149]

- 114 -



Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

v Les facteurs pronostics peuvent étre résumés de la fagon suivante :

Les analyses univariées ont mis en évidence une association entre la morbimortalité et

nombreux facteurs classiquement reconnus étant des facteurs de gravité de la BPCO.
e L’age
o Lesexe
e La présence de comorbidité
e La gravité initiale
e Nombre des exacerbations par an.
e Nombre de défaillance extrarespiratoire
e Le degré d’augmentation de la Paco

v" Le Score de BODE

Différents scores pronostiques ont été proposés utilisant la tolérance a I’exercice, la
VO2 max, la perte de poids, I’hypoxie et bien d’autres parameétres, mais le score le plus
simple et le plus utilisé est le score de BODE (B: Body mass index, O : Obstruction, D :

Dyspnée, E : Exercice) [150]
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2 - Calculer I'index BODE

(additionner les points par item pour obtenir le total)

| Points | e | 1 | 2 | 3
VEMS (%) *au = 65 BO - 64 36 -49 <pou= 35

mbi;h:nce. &rn Er. R [mE“I'r*e.s.j [ > ou = 350 . 250—349 [ 150—.24.1-.9 [« au = 149

| Dysprée (MMRC) 0-1 2 3 4
IMC (ka/m2) » 21 tau= 21

3 - Déterminer la SEVERITE (croissante par quartiles) -
Quartile 1 : score 0 & 2

Quartile 2 : score 3 a 4

Quartile 3 : score 5 &4 6

Quartile 4 : score 7 a 10

Tableau. Taux de mortalité en fonction du score BODE
Score BODE
Moylglﬂé a4 ans | 15 % | 30“% | 40% | BU %

Figure 51 :Score de BODE
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Les exacerbations de la BPCO impactent fortement la qualité de vie des patients qui en
souffrent et contribuent au déclin de la fonction pulmonaire. Aussi, elles sont associées a une

mortalité importante et ont un co(it socio-économique considérable.

Outre la revue de littérature de la BPCO et ses exacerbations , I’évaluation des profils
épidémiologique, clinique, évolutif, pronostique et thérapeutique dans le cadre de notre étude
nous a permis de mettre en ceuvre un ensemble de recommandations dans la prise en charge

thérapeutique et préventive des patients :

> L’évaluation de la gravité de I’épisode est primordiale afin de référer le patient a

la structure de soins la plus adaptée.

> La mise en condition du patient est nécessaire (repos, monitorage, surveillance

clinique et gazométrique).

> L’instauration d’un traitement symptomatique est a privilégier, associant une
oxygénothérapie titrée, des bronchodilatateurs en nébulisation et la

corticothérapie systémique en dehors des contre-indications.

> Le facteur déclenchant des épisodes est a rechercher et traiter. En cas d’échec du
traitement symptomatique, la ventilation non invasive (VNI) est le mode de
support ventilatoire de premiére intention (la ventilation invasive étant réservée

aux échecs du traitement médicale et de la VNI).

La prévention des exacerbations de BPCO est un enjeu fondamental dans la prise en
charge des exacerbations. Une bonne éducation des patients, I'identification précoces des
épisodes d’aggravation et la caractérisation phénotypique conditionnent la diminution de la
fréquence des hospitalisations ultérieures et I'amélioration de la qualité de vie et du pronostic

des patients.

-118 -



Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

C’est pour cela que nous avons réalisé un manuel utile et pratique, écrit en arabe et se
focalisant sur des aspects essentiels de la BPCO au profit des malades. De plus, une partie de
ce guide est consacré a rassembler les informations personnelles du patient et celles liées a

I’historique, aux examens cliniques et paracliniques et aux prises médicamenteuses, etc.

Ce manuel intitulé « Guide pratique - Carnet de suivi », fruit du présent travail, est un
document que nous envisageons de vulgariser dans un futur proche entre les mains des
patients ayant une exacerbation, dans I'intention d’éveiller les consciences vis-a-vis de cette
maladie et afin d’en assurer le bon suivi aupres des médecins traitants, contribuant ainsi a la

démarche thérapeutique et préventive de cette maladie.( voir les annexes)
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Annexe 1 Fiche d’exploitation
Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations

de BPCO
1. Identité du patient :
Nom : Prénom :
Age: Sexe :
Profession : N° d’entree :
Date d’entrée : Durée d’hospitalisation :
Date de sortie :
2. Antécédents :
e Médicaux : - tuberculeuse : - HTA
- Asthme : - Cardiopathie
- autres:
e chirurgicaux
e toxiques:
- Tabac : Oui Non
- Nombre de paquets/jour :
- Durée :
- Arrété : Oui Non Depuis :
- Sevrage : Oui Non Depuis :
- Cannabisme : Oui Non
- Alcoolisme : Oui Non
e les antécédents familiaux de BPCO:  Oui Non
e BPCO: Oui Non

-Stade (classification GOLD) :

-Nombre de recours aux urgences I’année précédente :
-Fréquence des exacerbations (nombre/an) :
- Nombre d’hospitalisations antérieures :

- Hospitalisation en réanimation ou en USI :
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- le phénotype (ABCD):
3. Traitement de fond
Oui /Non Type :
OLD/VNI :
Observance :

4. Signes fonctionnels

e Signes respiratoires :

- Toux : séche grasse
- Expectoration : Oui Non
Couleur : Abondance :
-Hémoptysie : Oui Non
- Douleur thoracique : Oui Non
- Dyspnee: Oui Non
Stade:

e Evaluation de la gravité de I’exacerbation :

SYMPTOMES GRAVITE DE L’EXACERBATION
CARDINAUX
Dyspnée Sévere Accroissement des 3

symptdémes Cardinaux

Modérée Accroissement des 2
symptdémes Cardinaux

Volume du sputum

Légere Accroissement des 1
symptdémes Cardinaux

Purulence du sputum

e Signes géneraux :
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- Fiévre: Oui Non

Chiffrée Non chiffrée
- Amaigrissement:  oui Non

Chiffrée Non chiffrée
- Asthénie : oui Non

e Signes extra respiratoires :
- Signes neurologiques:
- Signes CV:

e Autres signes :

5. Examen clinique
e [Examen général :

- Signes neurologiques : GCS:

- Signes hémodynamiques : FC: TA:

- Signes respiratoires :

- FR: Sao2 : Cyanose :
- Signes de lutte respiratoire :

- Température :

- IMC:

e Examen pleuropulmonaire :

- thorax en tonneau :

- diminution des MV :

- signe de Hoover :

- Signe Campbell :

- expiration levres pincées
- Rales sibilants :

- Rales crépitant :

e Examen cardiovasculaire:
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e Autres:

6. Les étiologies :

e Infection parenchymateuse : Oui /Non
e Infection bronchique : Oui/ Non
e Pneumothorax : Oui / Non
e Embolie pulmonaire : Oui/ Non
e Insuffisance cardiaque : Oui/ Non
e Arrét du traitement, arrét OLD : Oui / Non
e EXxposition aux irritants : Oui / Non
e Prise médicamenteuse : Oui / Non
e Non retrouvée : Oui / Non
7. Les examens complémentaires :
e Gazométrie : Faite Non faite
Antérieure A I’exacerbation Apres 02
Pa02
PaC02
pH
Sa 02
HCO03
¢ Bilan biologique:
NFS :
Hb : Hte : GB:
CRP: Procalcitonnine :
Créatinémie :
Urée :
e Radiologique :
- Radiographie standard: Normale: Anormal
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Présent

Absent

Distension Thoracique

Pneumothorax

Pneumopathie

Aplatissement du
Diaphragme

Cardiomégalie

Cceeur en goutte

Autres

- Tomodensitométrie thoracique si réalisée :
Interprétation :

e Spirometrie :
Date :
VEMS/C V

Faite:  Oui

VEMS apreés B2 :

Stade:

e Evaluation cardiaque :

- ECG: Fait

Interprétation :
- Echocardiographie
Interprétation :
8. Prise en charge thérapeutique :
e Oxygénothérapie :

Débit (litres/min) :
Sa02 Avant Oxygénothérapie :

) Faite:

Non fait

Durée :

Non

Non Faite:
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Sa02 Apres Oxygénothérapie :

B2mimétiques courte durée :

-molécule :
-Inhalée : Nébulisation
-Posologie : -Durée :

e Anticholinergiques:
-Molécule :
-Posologie : -Durée :

e Corticoides :

- Molécule :

- Posologie : - Durée :
e Traitement anticoagulant: Oui Non

- Molécule :

- Posologie : -Durée :
e Traitement antibiotique :  Oui Non

- Molécule :

- Posologie : -Durée :

e kineésithérapie :
e ventilation non invasive (invasive si nécessaire): Oui/ Non
e ventilation non invasive (invasive si nécessaire ): Oui/Non

9. Evolution:

o] Rejoint son foyer :
o) Décédé :
0 Transféré en réanimation :

10. Traitement préventive:

- Traitement de fond :

- Vaccination indiqué : Vaccination anti pneumococcique
Vaccination antigrippale

- Sevrage tabagique :

- Réhabilitation indiquée :
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Annexe 2 : carnet de suivi

Carnet de suivi au profit des patients atteints
de Bronchopneumopathie Chronique
Obstructive

éf
3

Professeur Amine BENJELLOUN HARZIMI

Docteur Jihad EL IHY AOUI

Carnet réalisé dans le cadre de travail de thése de doctorat en médecine
Hopital militaire Avicenne de Marrakech

Service de Pneumologie
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Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Introduction

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) constitue un réel
enjeu pour la santé publique, suscitant ainsi I'intérét des sociétés et de la
communauté médicale, bien a I’échelle nationale qu’internationale. En réalité,
c’est une cause majeure de mortalité et de morbidité croissante a 1’échelle
mondiale.

Ce carnet est un outil de suivi des patients BPCO aprés une hospitalisation
pour exacerbation, ¢’est ainsi un support pour le patient au quotidien, afin de
I’aider a mieux vivre avec sa maladie et a prendre les bonnes décisions dans la
gestion de son exacerbation BPCO.

Emportez-le a chaque consultation, et aux urgences. Ce sera une aide
précieuse pour les professionnels de santé qui vous prendront en charge.
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Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Fiche d’identité du patient

O NOM/DTENOME T 04 oo ¢ 4histe,oss savites i 5asahe s o e & 5 Fdns § ox¥P0in

e Date de NAISSANCE & ...vviiiiiiiiiiiiiiie i iiieeeeeanns
® PrOfeSSION & Lo i

e Numérode téléphone : ........cccovvviviiiiiiiiiiinnienn,

o Numérode dossSier : ......vviviiiiiiiiiiiienieeiinnnn

Renseignements utiles :

e Nomde pneumologue : ..........coeviiiiiiiiiiiiiiiiiineennn.
e Nom de médecin traltant & ........ooeeerieeieriiiiieieereeennns
N Y4 (o

Personne(s) a prévenir en cas d 'urgence

e Numéro de la flotte du Service & ......ooveieeeieeiiiiiiiaaeeenn.
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Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Antécédents pathologiques

e Meédicaux :
*»  Tuberculose :

« HTA:

* Asthme:

»  Cardiopathie :

e Autres:.................

e Chirurgicaux :

e Toxiques:

 Tabac: Oui Non

*  Nombre de paquets /jour : ......

* Durée:....o.oiiiinn

»  Arrété : Oui Non
e ConnuBPCO: - Oui - Non

e  Stade (classification GOLD) : .................
e Nombre de recours aux urgences 1’année précédente :...

e Nombre d’hospitalisations antérieures : .....................
o  Phénotype (ABCD) 7 ..c.oioveeomrernisnansesenssnnnnssmiines
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Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique

obstructive

Hospitalisation N° 1

Eléments de sortie

DK (e GO & - o v oo o wiinests s i 5 5 & i sl s m
Durée d’hospitalisation @ ...........ccooevviiiinnann...
SeIVICE & ot
Gravité de I’exacerbation @ .............c.ccoeevennn..
Stade de BPCO alasortie: ..........................

Poids de SOTtIE & . .oovnit e
TA : ..... FC:.... FR:......
Sous O2 ou ventilation assisté : | | Oui Non

Les résultats de la derniére gazométrie :

Gazométrie En aire ambiant Sous O2
L/min)

Pao2

Pco?2

Sao?2
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Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Examens paracliniques

Exploration fonctionnelle respiratoire : ..............................

| 3T N Lo T 11 10) b

Scanner thOraCiqUE : .....ooviiriiirtiitt i ieeeees

.
e
o
=
o
g
-
o3
=]
=
[}
e
£
=
=
=
e
=
[¢]
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Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Ordonnance de sortie N° 1

Cachets du médecin
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Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Avis des autres spécialistes

En cas de comorbidités associé demander ’avis d’autre spécialiste :
cardiologue, endocrinologue, psychiatre ....

Examen CHDEGUE { cvavianvaneiveannsevirinasisiosonse s cab s s araerasosihs

L R RN

Les examens paracliniques........coeevvveiniiiiiiiieiiiiiiiniiieinen

Ordonnance

Signature du médecin traitant

Rendez-vous @ ........cooviiiiiiiiininanns
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique

obstructive

Hospitalisation N° 2

Eléments de sortie

Date de SOrtie : ...verireeei i
Durée d’hospitalisation @ ...,
DIBEVIOE: § & i o o 5 s A kG b SUATE & Hihin = Hatert b srhn
Gravité de I’exacerbation : ...................oovnees
Stade de BPCO alasortie : ..........ccooiiinnnnn.n.

TA: ..... FC:.... FR:......
Sous O2 ou ventilation assisté : | | Qui | Non

Les résultats de la derniére gazométrie :

Gazométrie En aire ambiant Sous 02

Pao2

Pco2

Sao2
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Ordonnance de sortie N° 2

Cachets du médecin
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Hospitalisation N° 3

Eléments de sortie

o Datede SOrtie & ...,
¢ Durée d’hospitalisation : ...,

@ SEIVICE I tiiitiitieii i e

e Gravité de ’exacerbation @ ..........................l

e Stadede BPCOalasortie: .........covvvnvnnannnnn.

e TA: ... FC:.... FR:......
e Sous O2 ou ventilation assisté : Oui Non

e Les résultats de la derniére gazométrie :

Gazométrie En aire ambiant Sous 02
(...... L/min)

Pao?2

Pco2

Sao2
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Ordonnance de sortie N° 3

Cachets du médecin

11
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Traitements en cas d’aggravation (ou
exacerbation) de la BPCO

En cas d’aggravation des symptomes respiratoire (toux, dyspnée,
I’abondance et la purulence des expectorations) en dehors d’une
urgence vitale :

%+ Vous commencez par augmenter les doses de traitement
bronchodilatateur :

#* Si les crachats deviennent purulents (jaunes, verts) vous débutez
un traitement antibiotique :

+ Vous prenez des corticoides dés le début d’aggravation ou en
2éme intention en cas de non amélioration
o Nom du corticoide @ ................oeenn.

Pour plus d’explication ou en cas d’urgence, contacter le numéro de

la flotte du service

12
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Conseils d’hygiene de vie

+ Arrét de Tabac :

Vous savez bien que I'arrét du tabac est un moyen d’éviter la progression
de la maladie et permet méme dans certains cas d’améliorer son souffle. Si vous
ne pouvez pas arréter totalement de fumer, sachez que toute diminution de
consommation du tabac est bénéfique pour vous, et que cela est difficile, plus
vous tenterez d’arréter plus vous avez des chances d’y parvenir.

+ Eviter les infections bronchiques

Evitez les lieux enfumés et éviter de sortir en cas de pic de pollution, en cas
de brouillard, de grand froid, ou de fortes chaleurs. Le vent est également une
source de géne, vous protégez-vous (écharpe).

- Hygiéne alimentaire
En cas d’obésité, diminuer les aliments gras et sucrés.

En cas de dénutrition, privilégiez les aliments favorisant le développement
de la force musculaire (viande, poisson...... ).

Une hydratation réguliére s’impose. Consommez au moins 2.51 d’eau par
jour.

N’hésitez pas a consulter un diététicien pour évaluer vos besoins
nutritionnels.

+ Vaccination

Vaccinez contre la grippe chaque année et contre les pneumocoques chaque
5 ans.

+ Activité physique réguliére

Faites de I’exercice physique modéré comme la marche, le vélo, etc....
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

[Les rendez-vous

A revoilr a la consultation de docteur : ......ooevrneeiriii i,

L83 500 ns v 5 ¥ oainia et B i ik 4 565 D Gasiiiins h
LaB0T & o k0o » s . 0 SR R i & moipre w e h
LG:5 56 et b oimnn e Emm iy ¥ Somptions  wh Conenb mguig a h
I S A ' R h
L i I h
P ;R h
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Consultation Bilans

(2 Mois apres une hospitalisation)

e Controle clinique :

o Nombre d’exacerbation ces 12 derniers mois :

o Le facteur déclenchant :  Pneumonie
Bronchite
Pneumothorax
Insuffisance cardiaque
Embolie pulmonaire

o Comorbidités extra-respiratoire associé a la BPCO

Psychologique (anxiété, dépression) QOui Non i évaluer
Cardiovasculaire  Qui Non i évaluer
Meétabolique Oui Non i évaluer
Ostéoporose Oui Non i évaluer
RGO Oui Non a évaluer
o Comorbidités respiratoire
Asthme Oui Non
Dilatation des bronches Oui Non
Apnée de sommeil Oui Non
o Examen générale : poids : Sao2 : Fr:

e Contréle paraclinique :

Bilan de la fonction respiratoire

Obstruction :
Avant bronchodilatateur : ...........% de VEMS de la valeur théorique.
Aprés bronchodilatateur : ............. % de VEMS de la valeur théorique.
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Consultation Bilans (suite)

Distension : Volume résiduel ....... % de la valeur théorique.
Diffusion : DLCO /VA ................ % de la valeur théorique.
Stade de BPCO  GOLDI GOLD II GOLDIII GOLD IV
Gazométrie
Gazométrie En aire ambiant Sous 02
fsiaasens L/min)
Pao2
Pco2
Sao2
e Adaptation thérapeutique
o Vaccination anti-pneumococcique Oui Non
o Vaccination anti grippe QOui Non
o Oxygénothérapie longue durée Oui Non
o Ventilation non invasive a domicile Oui Non
o Réhabilitation respiratoire Oui Non
o Sevrage tabagique Qui Non
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Consultation N° 1

5

e Signes fonctionnels :

o Toux: Seéche Grasse

o Expectoration : Couleur:...........coooiiviiiiinnn.

Abondanee ii..ovcisvceiiise e i

o Stade de dyspnée : ............
+ Examen général :
o Examen pleur pulmonaire : .............c..oooiiiiii
+ Examens paracliniques :

Ordonnance

Signature du médecin traitant :

17
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Consultation N° 2

o i 5 e s S ek S S e i

¢ Signes fonctionnels :

o Toux: Seche Grasse

o Expectoration : Conlelr . .. svspvn v inuisaiasvavisiis

Abondance :..................ool

o Stade de dyspnée : ............
+ Examen général :
o Examen pleur pulmonaire : ..............o.ooiiiiii
+ Examens paracliniques :

Ordonnance

Signature du médecin traitant

18
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Consultation N° 3

o s i i e s e ek S S e i

¢ Signes fonctionnels :

o Toux: Seche Grasse

o Expectoration : Conleur ... ovspvn v inuisasasvaviiis

Abondance :..................ool

o Stade de dyspnée : ............
+ Examen général :
o Examen pleur pulmonaire : ..............o.ooiiiiiii
+ Examens paracliniques :

Ordonnance

Signature du médecin traitant :

19
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Consultation N° 4

o s i i e s e ek S S e i

¢ Signes fonctionnels :

o Toux: Seche Grasse

o Expectoration : Conleur ... ovspvn v inuisasasvaviiis

Abondance :..................ool

o Stade de dyspnée : ............
+ Examen général :
o Examen pleur pulmonaire : ..............o.ooiiiiiii
+ Examens paracliniques :

Ordonnance

Signature du médecin traitant :

20
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Consultation N° 5

o s i i e s e ek S S e i

¢ Signes fonctionnels :

o Toux: Seche Grasse

o Expectoration : Conleur ... ovspvn v inuisasasvaviiis

Abondance :..................ool

o Stade de dyspnée : ............
+ Examen général :
¢ Examen pleur pulmonaire : ................oooiiii
+ Examens paracliniques :

Ordonnance

Signature du médecin traitant :

21
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Carnet de suivi au profit des patients atteints de la Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Consultation N° 6

o s i 5 e s e S STk S S Thce

e Signes fonctionnels :

o Toux: Seche Grasse

o Expectoration : Coulenr ... vspvn v inuisisasvaviiis

Abondance :..................ooll

o Stade de dyspnée : ............
+ Examen général :
o Examen pleur pulmonaire : .............oo.ooiiiiiiii
+ Examens paracliniques :

Ordonnance

Signature du médecin traitant :

22
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

Annexe 3 : saall Jala g dall (5 g Ay ¢1a

- 150 -



Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

el s = s el (5 58500 sVl el

6M1

TSRS 15300 Y= B 3 P
TSRS - 0761 | B 3 PN IS

O Jg--J N | P Yt S PUIN 1.

(IS U300 | PO PO Y

8§ 2yall lislan ale

L= QA}J dsj)-“ R ROl =Y L]

10§ Ao lBn Loyt LY ions oS
S J—— = NI PE g NI I

1B risrerrrerseentseestseesesessssesssesensentsessssssssesesesssssssssensesenss 4o S|

- 151 -



Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech

el s = s el (5 58500 syl el

L).n)a._j’;él.a)h.aﬂm:&:‘wau::] -_AJQJ«HFI)‘__h.u Léd:lﬂ\iu.k.u_nh\‘b_l‘ah‘_l:d;h 128 A lua ol
AT (m aad) L 5 o] S ane Jaladl) (e Sl i a3l 5580 SV

- 152 -



Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de

pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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Profil clinique, biologique et radiologique des exacerbations de BPCO au sein du service de
pneumologie de I’Hopital Militaire Avicenne Marrakech
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RESUME

La bronchopneumopathie chronique obstructive est une maladie respiratoire chronique
liée au tabac, ayant des répercussions sur tout I'organisme. Son évolution est marquée par
des épisodes d’intensité variable appelés exacerbations. Celles-ci augmentent la mortalité,
accélérent le déclin du VEMS, contribuent a la dégradation de la qualité de vie et représentent

un lourd fardeau pour les budgets de la santé.

Le présent travail est une étude rétrospective dont I'objectif est I’étude des profils
épidémiologique, clinique, biologique, radiologique, thérapeutique et évolutif chez les
patients hospitalisés pour exacerbation de BPCO, entre janvier 2014 et décembre 2018, au

service de pneumologie a I’hopital militaire Avicenne de Marrakech.

Nous avons colligé 118 cas d’exacerbation de BPCO, dont I’age moyen est de 64 ans,
avec une prédominance masculine (99.15%). Le tabagisme actif en est le principal facteur
étiologique, retrouvé chez 99.15%. Les comorbidités ont été rapportées dans 35.59% de nos
malades, avec une prédominance cardiovasculaire. La fréquence des hospitalisations pour
exacerbations BPCO est augmentée en période hivernale et selon le stade de BPCO et le
nombre des comorbidités associées (55% de nos patients avec comorbidité ont plus d’une

exacerbation par an).

Les signes cliniques rapportés dans notre étude sont la dyspnée, principal motif de
consultation objectivée chez tous nos patients , avec une prédominance de stade 4 (d’aprés
mMRC) chez 50.85%, la distension thoracique (55%), une cyanose péribuccale et des

extrémités (26.27%), le syndrome confusionnel et I’agitation (6%).

L’évaluation de la gravité des exacerbations objective que 87.29% de nos malades
présentent une exacerbation modérée a sévere dont la cause est dominée par l'infection

broncho-pulmonaire (72.03%).

A I'admission, la gazométrie est effectuée chez 28.18% et a objectivé une hypoxémie
modérée a sévere (22%), une deuxiéme gazométrie est refaite sous oxygénothérapie et a
objectivé une hypercapnie chez 12.71%, une NFS a révélé une anémie chez 8 patients avec une
hyperleucocytose a prédominance polynucléaire neutrophile chez 67.79%, une protéine C
réactive est positive chez 76.27%, avec une moyenne de 119.6mg/l, le dosage de la
procalcitonine est effectué chez 10 patients avec une valeur supérieure a 0.25ng/ml chez 6

patients.

Tous les patients ont effectués une radiographie thoracique révélatrice d’une distension
thoracique (56.78%) et d‘une pneumopathie (19.49%). le scanner thoracique réalisé dans 55%
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des cas a révélé I'emphyseme pulmonaire (66.15%). L’échocardiographie a objectivé une
hypertension de I’artére pulmonaire chez 44.44%, une dilatation des cavités droites chez
26.67% et une dilatation de ventricule gauche chez 6.67%..

L’EFR réalisé en dehors d’exacerbation chez 59.32% , a objectivé une prédominance des

stades sévére et trés séveres chez 78.57% de nos patients, et selon la classification GOLD
2017, 70.33% de nos malades sont classés phénotype D.

La prise en charge des exacerbations a concerné I’ensemble de nos patients, avec une
administration d’oxygene (93.22%), une nébulisation des bronchodilatateurs de courte durée
d’action (86.44%), une corticothérapie systémique (83.90%) et une antibiothérapie (72.88%).

Concernant le lieu de prise en charge, 102 patients étaient hospitalisés au service de
pneumologie contre 16 au service de réanimation. L'évolution était favorable chez 81.36%

des patients contre 18.64% qui sont décédés.

La mise en place d’un systéeme de suivi et une prise en charge adéquate aprées
hospitalisation sont indispensables afin de diminuer la fréquence des exacerbations
ultérieures et d’améliorer la qualité de vie des patients et le pronostic a moyen et a long

terme.

En effet, il s’est avéré nécessaire de concevoir « le guide pratique pour les patients
atteints de la BPCO - carnet de suivi » dont l'utilité est double, permettant aux malades
atteints de BPCO de mieux comprendre leur maladie et aux médecins traitants le bon suivi de

leurs patients.(voir les annexes).
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Abstract

Chronic obstructive pulmonary disease is a chronic, tobacco-related respiratory illness
that affects the entire body. Its evolution is marked by episodes of varying intensity, called
exacerbations. These increase mortality, accelerate the decline of the VEMS, contribute to the

degradation of the quality of life and represent a heavy burden on health budgets.

The present work is a retrospective study whose objective is to study the
epidemiological, clinical, biological, radiological, therapeutic and evolutionary profiles in
hospitalized patients for exacerbation of COPD, between January 2014 and December 2018, in

the pulmonology department. Military hospital Avicenna of Marrakech.

We collated 118 cases of exacerbation of COPD, with an average age of 64 years, with a
male predominance (99.15%). Active smoking is the main etiologic factor, found in 99.15%.
Comorbidity has been reported in 35.59% of our patients, with cardiovascular predominance.
The frequency of hospitalizations for COPD exacerbations is increased in the winter and in the
COPD stage and the number of associated comorbidity (55% of our patients with

Comorbidities have more than one exacerbation per year).

The clinical signs reported in our study are dyspnea, the main reason for consultation
observed in all our patients, with a predominance of stage 4 (according to mMRC) in 50.85%,

thoracic distention (55%), confusional syndrome and agitation (6%).

The assessment of the severity of the objective exacerbations that 87.29% of our
patients present a moderate to severe exacerbation whose cause is dominated by broncho-

pulmonary infection (72.03%).

At admission, gazometry was carried out in 28.18% and objectified moderate to severe
hypoxemia (22%), a second gasometry was redone under oxygen therapy, and a hypercapnia
was objectified in 12.71%, a reactive C protein is positive in 76.27%, with an average of 119.6
mg/l, the assay of Procalcitonin is performed in 10 patients with a value greater than 0.25

ng/ml in 6 patients.

All patients performed a chest radiograph revealing a chest distension (56.78%) lung
disease (19.49%). the thoracic scanner in 55% of cases revealed pulmonary emphysema
(66.15%). Echocardiography objectified pulmonary artery hypertension in 44.44%, straight
cavity dilation in 26.67%, and dilation of left ventricle in 6.67%.
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The respiratory functional exploration made out of exacerbation in 59.32%, has
objectified a predominance of severe and very severe stages in 78.57% of our patients, and
according to the classification GOLD 2017, 70.33% of our patient are classified phenotype D.

Exacerbations management involved all of our patients, with oxygen administration
(93.22%), nebulisation of short-acting Bronchodilators (86.44%), systemic corticosteroid
therapy (83.90%) and antibiotic therapy (72.88%).

Regarding the place of support, 102 patients were hospitalized in pneumology service
against 16 in resuscitation service. The evolution was favourable in 81.36% of patients and
18.64% died.

The implementation of a follow-up system and adequate management after
hospitalization are indispensable in order to reduce the frequency of subsequent
exacerbations, improve the quality of life of patients and the prognosis in the medium and

long term

Indeed, it was necessary to conceive “the practical guide for patients with COPD -follow-
up logbook", the usefulness of which is twofold, allowing patients with COPD to better

understand their disease and to the doctors treating the proper follow-up of their patients.
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