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© Serment d Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

N
-

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de ["humanité.

<KL

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

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 sa

conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales

d’une fagon contraire aux lois de [ humanité.
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Abreviations




ACFA
AP

AOD
ATCD
AVC
AVK
BB
BPCO
CHU
CPC
CRP
DRA
ECG
ESC
EP
ETT
FC
FDR
FR
HBPM
HNF
HTA
HTP
HVD

IDM

LISTE DES ABREVIATIONS

: Arythmie cardiaque par fibrillation atriale

: Artére pulmonaire

: anticoagulants oraux directs

: Antécédent

: accident vasculaire cérébral

: anti-vitamine K
: Bloc de branche

: Broncho-pneumopathie chronique obstructive

: Centre hospitalier universitaire

: Coeur pulmonaire chronique
: Protéine réactive C

: Détresse respiratoire aigue
: Electrocardiogramme

: Société européenne de cardiologie

: Embolie pulmonaire

: échographie transthoracique

: Fréquence cardiaque

: Facteur de risque

: Fréquence respiratoire

: Héparine de bas poids moléculaire
: Héparine non fractionnée

: Hypertension artérielle

: Hypertension pulmonaire

: Hypertrophie ventriculaire droite

. infarctus du myocarde

: Insuffisance cardiaque droite



INR

MI
MTEV
NFS
PAS
PEC
PESI
PID

SAO?2

TBK
TCA
TIH
TP
TVP
VCl
VD
VG

VIH

. International Normalized Ratio
: insuffisance rénale
: Membre inférieur
: Maladie thromboembolique veineuse
: Numération formule sanguine
: Pression artérielle systolique
: Prise en charge
: Pulmunary Embolism severity index
: Pneumopathieinterstitielle diffuse
: Saturation artérielle en oxygéne
: Température
: Tuberculose
: Temps de céphaline activée
: Thrombopénie induite par I’héparine
: Taux de prothrombine
: Thrombose veineuse profonde
: Veine cave inférieur
: Ventricule droit
: Ventricule gauche

: Virus d’immunodéficience humain
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Introduction




Exacerbation aigue de BPCO

La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive(BPCO) est une maladie, fréquente, évitable
et curable caractérisée par une symptomatologie respiratoire persistante associée a une
limitationdes flux aériens due a des anomalies alvéolaires ou bronchiques généralement en

relation avec une exposition significative a des particules ougaz nocifs.

Le premier facteur de risque incriminé est le tabagisme mais d’autres facteurs sont

également impliqués, tels que I’exposition professionnelle ou la pollution.

Elle constitue un probleme de santé publiqgue majeure a I’échelle nationale et
internationale.Dans le monde, la BPCO devrait étre la 3¢me cause de mortalité en 2030, sa

prévalence au Maroc en revanche reste largement sous-estimée.

L’EFR constitue la clef du diagnostic positif, mais aussi contribue a [I’évaluation de la

gravité de la maladie.

L’évolution naturelle de cette pathologie se caractérise par la survenue d’événements
aigues :EABPCO (Exacerbations aigues de BPCO) desévérité tres variable, allant d’une simple
modification de la symptomatologie a la détresse respiratoire engageant le pronostic vital.

L’EABPCO se définit ainsi comme étant un évenement aigu avec aggravation durable des
symptomes respiratoires au-dela des variations habituelles et imposant une modification du
traitement.

La prise en charge thérapeutique des exacerbations est I'ccuvre de nombreuses
recommandations et d’attitudes thérapeutiques.

C’est dans ce contexte que le choix de notre étude s’est portée vers la description des
profils épidémiologiques, fonctionnels, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs des patients
hospitalisés pour exacerbations aigues de BPCO au sein du service de Pneumologie du CHU
Mohamed VI - Marrakech.
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l. Type d’étude :

Etude rétrospective, descriptive intéressant les patients hospitalisés et traités au sein du
service de Pneumologie de I'Hopital Ar-Razi du CHU Mohamed VI de Marrakech, durant une

période de 2014 a 2019

Il. Population cible:

1. Critéres d’inclusions :

Les patients inclus dans notre étude :

> Tous les patients hospitalisés pour exacerbations de BPCO

2. Critéres d’exclusions :

> Patients asthmatiques
> BPCO a I’état stable

> Dossier incomplet

lll. Méthodologie et analyse :

Le recueil des données a été réalisé grace a une fiche d’exploitation analysant les données

épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives des patients.

Le traitement des données recueillies et I'analyse statistique ont été réalisés grace au

logiciel « Excel 2010 ».

IV. Considérations éthiques :

Le traitement des données a été fait sur la base des codes attribués a chaque fiche et dont la
correspondance est placée au niveau du masque de saisie, protégée et accessible uniquement a
I’enquéteur permettant ainsi la préservation de la confidentialité des informations et de

I’lanonymat.
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L’étude a porté sur 150 patients hospitalisés au service de Pneumologie a I’hopital Ar-

Razi du CHU Mohamed VI Marrakech.

|. Caracteres épidémiologiques :

1- Répartition selon le genre :

Parmi les patients hospitalisés, une prédominance masculine est relevée a 92% contre 8%
féminine. Avec un sex-ratio H/Fa 11.5.

92%

8%

Figure 1 : répartition des patients BPCO selon le genre.

2- Répartition selon I’'age :

La moyenne d’age des patients de notre série était de 61ans (30-84 ans). La tranche
d’age la plus représentée de notre série est 60-69 ans a 42% suivie par la tranche > 70ans a

27%. En derniere position, les 30-40 ans a seulement 3%.

2%

M 30-40 ans
M 40-49 ans

50-59 ans
M 60-69 ans

m 70 et plus

Figure 2 : répartition des patients selon les tranches d’dge
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3- Répartition selon lescatégories professionnelles :

Les professions des patients répertoriés sont réparties comme suit :

M Profession a risque

B Profession sans risque

Figure 3 : répartition des patients selon la catégorie professionnelle.

65% des malades étudiés ne présentent pas d’exposition professionnelle a risque.

Quant aux 35% restants, la répartition des professions est la suivante :

4%

B Agriculteur
B Macon

® Menuisier
H Mineur

H Peintre

m Soudeur

Figure 4 : répartition des patients BPCO exercant une profession a risque selon leur profession

On releve ainsi une prédominance pour les métiers d’agriculteur et de macon.
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4- Exposition toxiques :

a. Tabagisme :

Dans notre étude, la consommation tabagique est retrouvée chez 139 patients soit
92.66%, seuls 9 patients n’avaient jamais fumé soit 6% et 2 patients exposés au tabagisme
passif soit 1.33%.

Parmi nos patients tabagiques actifs, 44.33% persistaient a consommer du tabac tandis

que 48.33% étaient sevrés. La consommation moyenne était de 35.21 P.A (5-140)

M Tabagique sevré
B Tabagique non sevré
1 Tabagisme passif seul

B Non exposé

Figure 5 : Répartition des patients selon I’exposition tabagique.

Chez les femmes, seules 3 patientes étaient tabagiques actives, toutes sevrées. (Voir figure 6).

80
70

60 -

50 -

40 - W Actif

30 - M Ex-tabagique

20 ~

10 -

0 -

Homme Femme

Figure 6 : Répartition de la consommation tabagique en fonction du genre.
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b. Autres habitudes toxiques :

23% de nos patients avaient I’habitude de consommer du cannabis, 7.6% étaient

éthyliques chronique et 3.5% consommaient du Narguilé.

c¢. Exposition environnementale :

Parmi nos 11 patients non tabagiques, tous étaient exposés a la biomasse, répartis selon

le sexe comme suit :

Tableau | : Exposition a la biomasse chez les patients BPCO non tabagique, répartis selon le

sexe
Homme Femme
Fumée de bois 2 5
Résidus de culture 0 2

d. Exposition toxique selon le genre :

Féminin Masculin

1%

B Fumée de bois B Fumée de bois
4 H Tabagisme H Tabagisme
passif passif
Tabagisme actif Tabagisme actif
0,
M Résidus de R0 M Résidus de
culture culture

Figure 7 : Répartition de I’exposition toxigue selon le genre.

La répartition de I’exposition toxique selon le sexe dénote chez ’homme une nette
dominance du tabagisme actif comme principal facteur de risque a un taux de 99%, alors que
chez la femme on retrouve plutét une prédominance de I’exposition a la fumée de bois

s’élevant a un taux de 41%.
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5- Antécédents :

L’étude des dossiers de nos malades a révélé que 9.3% des patients avaient des

antécédents chirurgicaux ; quant aux antécédents médicaux on retrouve :

Tableau Il : Fréquence d’antécédents médicaux chez les patients BPCO

Antécédents Effectifs %
Tuberculosepulmonaire 30 20%
Infections a répétitions 17 11.33%
Cardiopathie et 34 22.66%
maladievasculaire

Diabéte de type 2 29 19.33%

6- Etat Basal BPCO :

Parmi les 150 patients hospitalisés pour EABPCO, 102 malades soit 68% étaient porteurs
d’une BPCO connue et 48 avaient une exacerbation révélatrice soit 32%. (Voir Figure 8)

W BPCO connus

H Exacerbations
révélatrices

Figure 8 : Répartition des patients selon le diagnostic de BPCO.

7- Statut exacerbateur fréquent :

Chez nos 150 malades hospitalisés pour EABPCO, 33% rapportaient au moins 2
hospitalisations annuelles et étaient donc considérésexacerbateurs fréquents ; tandis que 66%
présentaient moins de 2 hospitalisations annuelles dont 22% 1 hospitalisation annuelle et 44%

aucune hospitalisation.

-10 -
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m >2 hospitalisations/an
® 1 hospitaliastion /an

m 0 hospitalisation

Figure 9 : Répartition des patients selon leur statut exacerbateur.

Il. Profil clinique :

1- Signes fonctionnels :
a. Signes respiratoires :

Les signes fonctionnels récoltés au cours de notre exploitation sont dominés par

I’aggravation de la dyspnée qui est présente chez tous nos malades.

La dyspnée évaluée selon mmRC :

M stade 1

M stade 2

M stade 3

M stade 4

Figure 10 : répartition des patients BPCO dyspnéique selon la classification mmRC.

En 2¢me position, 95% des patients présentaient une toux dont 74% étaient productive avec
des expectorations purulentes, 16% productive avec des expectorations muqueuses et 10%
avaient une toux séche. (Voir Figure 10)

-11 -
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M séche
M expectoration purulente

expectoration muqueuse

Figure 11 : Répartition des patients BPCO selon la productivité de la toux

En 3éme position on retrouve un taux de 21% se présentant avec une douleur thoracique
et finalement I’hémoptysie n’est représentée que dans 7.8% des cas.

Des signes O.R.L ont été retrouvés dans 5 cas soit 3.33%.
b. Signes généraux :

Au cours de notre série, 75% des malades s’étaient présentés en état d’altération de I’état

général associant amaigrissement, anorexie et asthénie.

87% avaient des sensations fébriles au moment de leur admission.

2- Signes physigues :

a. Evaluation initiale :

On retrouve un IMC moyen a 21.02 avec des extrémes allant de 14 a 36.6
> Signes hémodynamiques :
La fréquence cardiaque moyenne était de 101 bpm variant entre 68 et 160bpm
Une Sa02 moyenne de 88% avec des extrémes de 56% a 96%
Instabilité hémodynamique chez 9.6% des patients

» Signes respiratoires :

La fréquence respiratoire est en moyenne de 29.5 cpm variant entre 18 et 46
cpm.

-12 -
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Les Signes de luttes respiratoires sont retrouvés dans 70.66 % des cas
La cyanose est retrouvée dans 22% des cas.

> Signes neurologiques :
Dans notre série 96% des patients hospitalisés avait un GCS a 15/15

4% était a une moyenne de 12/15 (11-14).

b. Signes physiques pleuro-pulmonaires :

L’examen pleuro-pulmonaire est normal dans 4.66%

La répartition des signes était comme suit :

Rales crépitants — 30%

Rales ronflants _ 30%
rales sibilants [ NNNNGGEEE 67,33%
Signe de Hoover _ 19,33%
Signe de Campbell _ 19,33%

isension horsive. I 57

Figure 12 : Fréguence des signes physigues respiratoires retrouvés chez les patients BPCO.

La fréquence respiratoire est en moyenne de 29.5 cpm variant entre 18 et 46 cpm.
Les Signes de luttes respiratoires sont retrouvés dans 70.66 % des cas

a. Signes physigues cardio-vasculaires :

L’examen cardio-vasculaire a retrouvé des signes d’insuffisance cardiaque droite dans
22.66% des cas soit 34 malades.

La fréquence cardiaque moyenne était de 101 bpm variant entre 68 et 160 bpm

Une Sa02 moyenne de 88% avec des extrémes de 56% a 96%

-13-
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b. Répartition des malades selon la sévérité clinique de I’exacerbation :

Au terme de I’examen clinique les malades ont été regroupés en fonction de leurs

présentation clinique et de leurs terrain en exacerbation légére, modéré ou sévere.

Sur les 150 patients colligés, 86 patients étaient en exacerbation sévere soit 57.33%, 49
patients étaient en exacerbation modéré soit 32.66% et 15 étaient en exacerbation légére soit
10%.(Figure 11)

H |égere

33% modéré

57% sévere

Figure 13 : Répartition des malades selon la sévérité clinigue de I’exacerbation :

lll. Profil paraclinique :
1- Biologie :

Le bilan biologique a mis en évidence :

> A I’lhémogramme :
Une moyenne d’hémoglobine a 12,7 g/dL variant de 8,2 g/dL a 15 g/dL, avec 20%
d’anémique.
Une hyperleucocytose a prédominance PNN dans 73.33% des cas.
> Une CRP élevé dans 76% des cas.
> Une insuffisance rénale dans 4.66% des cas soit 7 malades.
> Les D-Dimeéres sont demandés chez 74% des patients et étaient positifs dans 69% des
cas soit 103 malades.

> Une dyslipidémie dans 8.66% des cas soit 13 malades..

-14 -



Exacerbation aigue de BPCO

> ECBE ; 95% des patients ont bénéficié d’un ECBE :
o Parmi ces patients, 61% des préléevements avaient une flore mixte et 10% des
prélévements étaient stérile
o La répartition des germes retrouvés était comme suit :
= Streptocoque pneumoniae retrouvé 18 %
= Hemophilusinfluenzae retrouvé dans 5% des cas
= Klebsiella 2% des cas
= Pseudomonas 3% des cas
= Candida albicans 1% des cas
> PCR respiratoire a été réalisé chez 30 malades et est revenue positive chez 7 patients.
Parmi ces patients, 2 cas avaient une co-infection Streptocoque pneumoniae -
Rhinovirus, 3 cas avaient une infection virale seule a Rhinovirus, 1 cas avait une
infection virale seule au Virus Respiratoire Syncitiale et 1 cas avait une infection au virus

influenzae.

2- Radiologie :

a. Radiographie thoracique :

Tous les patients ont bénéficié d’une radiographie thoracique, décelant les anomalies

suivantes :

Tableau lll : Fréguence des anomalies de radiographie thoracique chez les patients BPCO

Anomalie a la radio Cas %
Distension thoracique 90 60%
Epanchementaérien 6 4%
Foyers de condensation 55 36%
Cardiomégalie 4 2.66%
Opacitéd’alluretumorale 5 3.33%

- 15 -
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b. T.D.M thoracique avec injection :

82% des patients de notre série ont bénéficié d’un scanner thoracique révélant :

Tableau IV : Fréquence des anomalies de TDM thoracigue chez les patients BPCO

Anomalies Cas %
Emboliepulmonaire 18 12%
DDB 9 6%
Lésionsd’emphyséme 56 38%
Poumonséquellaire 13 8.66%
Processustissulaire 10 6.66%

3- Profil respiratoire :
a. Spirométrie :

La spirométrie est retrouvée chez 80.66% de nos patients mettant en évidence un trouble
ventilatoire obstructif chez 100% des malades.

L’évaluation du VEMS permet de réaliser chez nos patients, la stadification GOLD, répartis
comme tels :

Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4

Figure 14 : Répartition des patients selon la stadification GOLD

On note ainsi une nette prédominance des stades 3 et 4 respectivement a 43% et 39%.

Nos malades ont également été classifiés selon le « ABCD Tool » résultant en une
répartition des phénotypes comme suit :

-16 -
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BA mB mCmD

1%%

Figure 15 : Répartition des malades selon le « ABCD TOOL »

b. Gazométrie artérielle :

La gazométrie artérielle est retrouvée chez 66% de nos malades ou I'on décele dans 38%
des cas réalisant cet examen une hypoxémie avec hypercapnie, 17% une hypoxémie sans

hypercapnie et 45% avec une gazométrie normale.

c. Bronchoscopie :

La fibroscopie bronchique a été réalisée chez 15 patients et a révélé chez eux tous un

aspect inflammatoire diffus et un aspect d’une tumeur bourgeonnante chez 8 patients.

4- Exploration cardiologique :
a. Electrocardiogramme :

L’ECG est réalisé chez 74% des cas, décelant des anomalies dominées par les signes droits
et les arrythmies, respectivement 32% et 16%.
b. Echographie cardiaque :
L’echo-coeur a été réalisé chez 48 malades de notre série soit 32%, elle est revenue
normal chez 12 malades et a décelé des signes d’HTP chez 26 malades, et des stigmates

d’insuffisance cardiaque chez 18 de nos malades.
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IV.

Etiologie des exacerbations :

Sur les 150 dossiers étudiés :

»

L’étiologie infectieuse est retrouvée chez 104 patients et représente a elle seule 68.66%
des étiologies des exacerbations.

L’embolie pulmonaire est la 2¢me cause la plus fréquente des exacerbations a un taux de
16%

Les cardiopathies sont incriminées dans 11 cas 7.33% des malades.

Le pneumothorax est retrouvé chez 6 cas, soit 4% des malades de notre série.

L’étiologie néoplasique représente 3,33% des causes des exacerbations (5 cas).

4%

B Pneumothorax

B Embolie pulmonaire
M Infection bronchique
H Pneumonie

B Cardiopathies

B Néoplasie

Figure 16 : Répartition des malades selon I’étiologie des exacerbations.

V.Traitement :

1- Lieu de prise en charge :

41% des malades de notre série sont passés par le service de Réanimation médicale ou de

déchoquage et 59% ont été directement hospitalisé au sein du service de Pneumologie du CHU

Mohamed VI.
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59%

41%

usl Pneumologie

Figure 17 : Répartition des malades selon le service de P.E.C

2- Assistance ventilatoire :
a. Oxygénothérapie :

L’oxygénothérapie est administrée chez tous nos patients. Le débit moyen était de

3L/ min.

b. Ventilation non invasive (VNI)

La ventilation non invasive a été mise en place chez 55 patients (soit 37%).

c. Intubation endo-trachéale :

15 cas soit 10% de nos malades ont d{ avoir recours a une intubation endo-trachéale.

3- Traitement symptomatique :

a. Les bronchodilatateurs de courte durée d’action :

Chez tous nos malades, une association de béta-2-mimétiques et anti-cholinergiques est
retrouvés.
Ils étaient délivrés par nébulisation initialement toutes les 20 mn pendant 1heure puis

toutes les 4 heures.

b. La corticothérapie orale :

La corticothérapie orale est prescrite chez90,6%. La durée moyenne du traitement est de

5J).
c. Anticoagulation préventive :

Une anticoagulation préventive est administrée dans 84% des cas a base d’enoxaparine.
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4- Traitement étiologigue :

a. Antibiothérapie :

Tous nos malades ayant une étiologie infectieuse, ont bénéficié d’une antibiothérapie
probabiliste et a large spectre que nous avons adapté par la suite en fonction des résultats
bactériologiques.

Le choix de I'antibiotique dépend de la gravité de I’exacerbation, la notion de prise
d’antibiotique dans les mois précédant I’épisode et du germe incriminé.

Les molécules choisies sont représentées dans le graphique ci-dessous.

32%
A

19,00%

15,00% 1708
, 0

11,00%
_A—

2%
R .’
Amoxiciline P Amoxiciline P Amoxiciline P C3G seul C3G + C3G + Genta quinolone
+Genta + + quinolone quinolone seul

quinolone

Figure 18 : Antibiothérapie chez les patients hospitalisés pour exacerbation de BPCO

L’amoxiciline protégé seul est utilisée dans 32% des cas, I'amoxiciline protégé associé
aux quinolones dans 19% des cas, I’association amoxiciline protégé - Gentamycine - Quinolone
dans 4% des cas. Les céphalosporines de 3éme génération dans 11% des cas, les
céphaloscporines de 3éme génération associée au quinolone dans 15% des cas, I’association

C3G-Gentamycine dans 2% cas et finalement les quinolones seul dans 17% des cas.

a. Anticoagulation curative :

16% des malades de notre série ont bénéficié d’une anticoagulation curative, a base

d’AVK pour 23 cas et a base de Dabigatron pour 1 cas.
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5- Traitement de fond :

Tous les malades ont été mis sous traitement de fond. lIs ont également tous bénéficié
d’un conseil minimal efficace pour I'arrét du tabac ainsi qu’une prescription de B2-mimétiques
a courte durée d’action.

> 43% de nos patients ont été traités par l’association B2-mimétiques longue durée
d’action et anticholinergique longue durée d’action.

> 23% des malades de notre série ont été mis sous la triple association B2-mimétiques
longue durée d’action, anticholinergique longue durée d’action et corticostéroides
inhalés.

> 16% mis sous B2-mimétiques longue durée d’action et corticostéroides inhalés.
» 11% sous LABA seul et 7% sous LAMA seul.

43%

23%

16%
11%

' -

LABA seul LAMAseul LABA+ LABA+CSI LABA+
LAMA LAMA +
CSlI

Figure 19 : Traitement de fond de sortie des patients BPCO

L’oxygénothérapie de longue durée a elle été prescrite chez 26 de nos patients soit 17,33%.

VI. Evolution :

> La durée d’hospitalisation moyenne de nos patientsétait de 11J avec des extrémes

variant de 3 a 40J.
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> Dans notre population étudiée, 79% de nos malades ont eu une bonne amélioration
clinique et radio-biologique, alors que 17% avaient une évolution vers insuffisance

respiratoire chronique, nous déplorons 4% de déceés.

4%

®m Bonne évolution

m Insuffisance
respiratoire chronique

mDéceés

Figure 20 : répartition des malades BPCO selon leur évolution.
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I. Définition et cadre nosologique :

> La Bronchite chroniquea une définition purement clinique :toux productive quotidienne

ou quasi-quotidienne durant au moins 3 mois par an etau cours de 2 années

consécutives.

> L’Emphyséme lui, est défini par I'élargissement anormal et permanent desespaces

aériens distaux avecdestruction des parois alvéolaires.

> La BPCOdéfinie selon GOLD 2019 : une maladie respiratoire chronique, fréquente,
évitable et curable, caractérisée par une symptomatologie respiratoire durable, associée
a une limitation persistante des flux aériens due a des anomalies alvéolaires ou
bronchiques généralement en relation avec une exposition significative a des particules

ou des gaz nocifs.®

Les patients atteints de BPCO ont souvent une bronchite chronique clinique et de
I’emphyseme scannographique, mais la bronchite chronique et I'emphyséme ne sont pas
retrouvés chez tous les patients ayant une BPCO ne permettant pas le diagnostic de certitude
de BPCO qui nécessite de réaliser une spirométrie.-6) Ainsi, la définition de la BPCO, dans les
recommandations internationales actuelles, repose sur la réalisation d’une spirométrie post-
bronchodilatateur mettant en évidence une obstruction bronchique incompletement réversible,

définie de facon pragmatique par un rapport VEMS/CVF<70%.™

Néanmoins, la problématique du diagnostic de certitude reste posée au vu de la sous-
estimation de la présence de BPCO chez les plus jeunes ou de la surestimation chez les plus

agés.(8)
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Figure 21 : Problématigue diagnostic de la BPCO en fonction du Tiffeneau.

> Exacerbation aigue de BPCO : évenement aigu avec aggravation durable des symptomes

respiratoires au-dela des variations habituelles et imposant une modification du

traitement.©®

Il. Epidémiologie :

1. Prévalence :
Selon I’étude GBD(Global Burden of Disease) la prévalence de la BPCO s’éleve dans le
monde a plus de 328 millions de personnes, se situant a la 8&me place des maladies

handicapantes de la région MENA (Middle eastNorth-Africa).(10)

En France, les données les plus récentes de prévalence de la BPCO retrouvaient une

prévalence de 7.5% dans une population dgée de plus de 45 ans.(11)

En Afrique, peu d’études épidémiologiques sont disponibles vu le manque de

disponibilité de spirometre en pratique générale.
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Les dernieres études réalisées en 2002, révélent une prévalence en Afrique faible a
179/100000, cette estimation trés basse est expliquée par I'inclusion de tous les ages alors

que la BPCO est une pathologie du sujet agé et par la jeunesse de la population africaine.('2)

2. Mortalité :

La BPCO est actuellement dans les 10 premiéres causes de décés dans le monde et est

prédite a devenir la 3éme cause de déces d’ici 2030.

La mortalité de la BPCO est estimée a 27% des déces liés au tabac. Les déceés liés aux
tabac sont prédit de doubler depuis 2002 a 2030 en particulier dans les pays a bas et a moyen

revenus.(13)

Pres de 90% des déceés par BPCO, se produisent dans des pays a revenu faible ou

intermédiaire.

Ces données importantes de mortalités restent quand méme sous-estimées du fait du

sous—diagnostic et de I'intrication avec les comorbidités.(14)

3.0
Coronary || Stroke ||OthercvD|| copp /| All Other
25| Heart Causes
P Disease
S 20
"2}
& 15
o
‘é 10 = — __—
e \.\_
£ 05 \ \
0

1965-1998 1965-1998 1965-1998 1965-1998 1965-1998

Percent change in age-adjusted mortality rates of chronic obstructive
pulmonary disease in comparison with coronary heart disease,
stroke, other cardiovascular disease and all other causes between
1965 and 1998 in the United States.

Figure 22 : Evolution du Taux de mortalité de la BPCO en comparaison aux autres causes
Cardio-vasculaires.
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Les tendances de mortalités liées a la BPCO refletent égalementles habitudes et

tendances tabagiques de la population.

3. Morbidité et codt :

La morbidité est conditionnée par : la symptomatologie, les visites sanitaires et la qualité
de vie.0%Ainsi,les 3 facteurs individuels conditionnant le colit socio-économique de la BPCO
sont :

o Sévérité
o Fréquence des exacerbations
o Comorbidités associées
> Aux Etats-Unis, le colt total de la BPCO s’éléve a 36 milliards de dollars avec 32.1
milliards de dollars liés directement au co(it des soins. (16

> En Europe le colit direct s’estime a 6% du budget sanitaire. (7
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lll. Etiopathogénie :

1- Facteurs de risques :

Pollution environnementale

—

N Compliance pulmonaire

T

Fumée de cigarette

Infections respiratoires de I'enfance

Susceptibilité génétique

\

Inflammation des voies aériennes et remodelage

1 Flux expiratoi

re et hvperinflation

Symptomatologie
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Le développement de la BPCO est multifactoriel impliquant des facteurs de risques aussi

bien environnementaux que génétiques.

a. Tabagisme :

Universellement, la fumée de tabac reste la principale cause de BPCO, de nombreuses
études a grande échelle ont démontré la causalité : Tabac-BPCO (Oswald et Medvei, Fletcher et
Peto, Framingham). (3)

Il est actuellement admis que 40 a 73% des fumeurs sont a risque de développer la BPCO.
Tous les types de tabacainsi que le cannabisme sont incriminés.

Les fumeurs BPCO sont également sujets a un taux de mortalité plus élevé avec un déclin
annuel plus accéléré du VEMS, ainsi qu’un nombre plus élevé d’exacerbations que les non-
fumeurs BPCO.

L’exposition passive a la fumée de Tabac est également cause de BPCO et ce depuis la
période in-utero affectant la maturation et la croissance pulmonaire.(18),(19)

Au Maroc, la derniere étude faite en 2006 : projet « MARTA » portant sur la prévalence
des tabagiques révele un taux de tabagisme parmi les plus élevés dans la région, atteignant 31
% chez les hommes et 3,2% chez les femmes. (20)

Cependant, I'arrét du tabac constitue un tournant dans I’histoire naturelle de la maladie

avec un ralentissement de la détérioration de la fonction respiratoire.
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Tableau IV : Comparaison épidémiologique de la consommation tabagique.

Série Kebbati Bourkadi Derkaoui Notre série
(Alger) (Rabat) (Fés)
Nb de cas 43 102 52 150
Tabagique (%) 100% 91.6% 75% 92.66%
Consommationmoyenne 49 - - 35.21
(en PA)
b. Age:

La vieillesse pulmonaire mime les lésions structurelles de la BPCO évoquant ainsi la

causalité probable mais encore controversée entre I’adge et le développement de la BPCO.3.21,22)

Certains phénotypes sont directement liés a I’dge notamment :@"

> Le profil exacerbateur fréquent: [I'dgeavancé étant un facteur de risque de
développement d’exacerbation du fait de la susceptibilité accrue aux infections avec
I’age.

> Le profil BPCO sévere précoce (<55 ans) ou des patients jeunes <55ans développent

une BPCO d’emblée sévere.

c. Lesexe:

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

essentiellement les tendances tabagiques dans les différents pays.

Dans les pays développés, les études les plus récentes démontrent une tendance a

I’égalisation.

Tableau V : Comparaison de la moyenne d’age et du sex-ratio.
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Série Bourkadi3 Derkaoui4 Amro®3) Piquet(26) Notre série
(Rabat) (Fés) (Marrakech) (Paris)
Nb de cas 102 52 72 1824 150
Age 66 65,8 58 70,3 61
Sexe H/F 93/7 79/21 65/35 77/33 92/8

d. Facteurs génétiques :?7?

Le facteur de risque génétique le mieux étudié et le mieux identifié est le déficit en alpha-
1 antitrypsine. L’emphyséme pan-lobulaire qui en résulte ce traduit par une atteinte plus

précoce et grave d’autant plus qu’il existe un tabagisme actif associé.

D’autres facteurs génétiques sont aussi cités comme facteurs corrélant la sévérité de la

maladie notamment les génes CHRNA3, CHRNA3/4, HHIP, FAM13A.

e. Infections :

Les infections respiratoires sont a la fois impliquées dans la genese de la BPCO mais aussi

sont la principale cause de survenue d’épisodes d’exacerbations aigues.

Il est maintenant admis que la majorité des exacerbations aigues de BPCO sont
déclenchées par une invasion virale du tissu respiratoire pouvant étre par la suite colonisé par

d’autres agents bactériens.

La récurrence d’épisodes infectieux dans I’enfance ainsi qu’une colonisation chronique
du tissu pulmonaire ont démontré un rble dans la genése de la maladie, en dérégulant le
micro-biote et en créant un état inflammatoire chronique modifiant les réponses immunitaires

normales.(28),(29)

f.  Expositions Professionnelles
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19,2% des cas de BPCO sont attribuables a une exposition professionnelle et 31,1% des

cas surviennent chez des non-fumeurs.

Les professions les plus a risque de la BPCO sont ceux qui impliquent généralement une
exposition aux poussiéres ou aux fumées. Notamment les plus documentés : la poussiére de

charbon, la poussiére de silice et le cadmium. (29)(30)

Tableau VI : Comparaison de I’exposition professionnelle a risque

Série Bouchentoufn Cissé Derkaoui4 Bourkadi®®  Notre
(Marrakech) (Sénégal) (Fés) (Rabat) série
Nb de cas 80 54 52 102 150
Exposition 13% 33% 19% 40% 35%

professionnelle

g. Niveau socio-économique

La pauvreté est constammentassociéea des troubles ventilatoires et le niveau socio-

économique bas est lié a une élévation du risque de BPCO.

Cependant, il n’est toujours pas clair si cette tendance refléte I’exposition aux polluants,
la promiscuité, la dénutrition ou d’autres facteurs intrinséquement liés au niveau socio-

économique.(32)

h. Pollution atmosphérique

Dans un environnement pollué, les patients BPCO font plus d’exacerbations et sont plus
susceptible a des admissions hospitaliéres. Les polluants notamment les oxydes d’azotes,

interagissent avec les infections virales précipitant les exacerbations.930

IV.Physiopathologie :
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La pathogenese de la BPCO implique plusieurs processus pathogéniques, tels que le
stress oxydatif, I'inflammation, le déséquilibre protéase /anti-protéase, I'apoptose cellulaire et

lasénescence ainsi que des facteurs génétiques et épigénétiques.

1- Inflammation des voies aériennes et hyperproduction de mucus :

L’épithélium alvéolaire est composé de cellules ciliées et de cellules sécrétoires (Goblet et
Clara), ces derniéressont responsables de la production de mucine, une glycoprotéine formant
le mucus.Chez les patients atteints de BPCO, le développement d’un TVO est associé a des
changements, aussi bien structurels que cellulaires,au sein des voies respiratoires plutot

périphériques que centrales. (33)

On retrouve alors :

> Une inflammation de la paroi des voies respiratoires.
> Une fibrose.
> Unehypertrophie des muscles lisses.

> une métaplasie des cellules caliciformes.

Cette métaplasie des cellules caliciformes engendre une hypersécrétion de mucus,
obstruant la
lumiere et modifiant la tension superficielle du surfactant, rendant les voies aériennesinstables

et facilite leur fermeture.

Une étude récentea montré que la production chronique d'expectorations était associée
de maniere significative a la foisa un déclin accélérée du VEMS et a un risque accru

d'hospitalisation ultérieure.(34)(35)
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Chronic Bronchitis

Irritated airway

Excess mucus

Damaged cilia

Figure 23 : Obstruction bronchique par le mucus

2- Destruction pulmonaire dans la BPCO :

La réaction inflammatoire de la paroi des voies respiratoires contribue non seulement a
I’hypersécrétion de mucus décrite ci-dessus mais aussi a la destruction des parois alvéolaires.
Activées,on pense que les cellules inflammatoires (granulocytes et macrophage) libérent des
protéases a type d’élastases, qui détruisent le tissu pulmonaireet aboutissent ainsi a des lésions

de type emphysémateuses diffuses.

Une composante auto-immune est également évoquée sans réelle certitude.(36)(37)
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Figure 24 : Processus de destruction menant a des lésions emphysémateuses.

3- Stress oxydatif dans la BPCO :

Le stress oxydatif est le déséquilibre entre la production d’oxydants et la capacité a
détoxifier les intermédiaires réactifs ou a réparer les dommages qui en résultent. La génération
d’oxydants est une composante nécessaire a I’lhoméostasie cellulaire (les cellules immunitaires
étant la plus importante source endogéne d’oxydants, le tabagisme reste la principale source

exogeéne d’oxydants).

Chaque cigarette contient environ 1015-1017 oxydants et radicaux libres par bouffée a la
phase gazeuse. (Phénols, semi-quinones, époxydes, peroxydes, oxyde nitrique (NO), dioxyde
d'azote...).Ceci induit une augmentation de la charge oxydative et provoque une réduction
irréversibles de la protection anti-oxydative dans les voies respiratoires, des lésions directes a
la membranecellulaire, lipides, protéines, glucides et ADN, le tout concluant a une inflammation

durable.
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Les radicaux libresfavorisent également la surexpression de génes pro-inflammatoires. La
libération de protéines inflammatoires mene al'inactivation des anti-protéases et donc conduit

a un cercle vicieuxde lésions oxydatives et de recrutements de cellules inflammatoires.(38)(39)

Sur le plan endogéne, les mitochondries sont actuellement reconnues comme la

principale source d’oxydants intracellulaires par fuite d'électrons de la chaine respiratoire.

Les enzymes protéolytiques dont sont équipées les mitochondries fournissentune
résistance au stress oxydatif. Une étude récentea méme souligné le role précieux des
mitochondries dans la pathogenese de la BPCO démontrant que le dysfonctionnement
mitochondrial chez les patients atteints de BPCO est associé a une augmentation de

I'inflammation et a une hyper-prolifération cellulaire.(40)

Un récent essai controlé randomisé, I'étude PANTHEON,a montré que la thérapie par voie
orale a haute dose d’un anti-oxydant NAC (N-acetyl-L-cysteine) diminuerait de maniere

significative a la fois letaux d’exacerbation ainsi que la durée des exacerbations.(41)

Fig. 5.1 Schema of 3

oxidative stress in COPD
pathogenesis csii'-:;?

Figure 25 : Cause et effet du stress oxydatif au cours de la BPCO
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4- Echanges gazeux :

Le principal facteur contribuant a I'nypoxémie chez les patients atteints de BPCO, est une
inadéquation du rapport V / Q, a cause d'une limitation progressive du débit aérien et d'une
destruction emphysémateuse du lit capillaire pulmonaire. On obtiendra ainsi, une ventilation
accrue d’unités pulmonaires mal perfusées (c.-a-d. un rapport V / Q élevé), et donc une
augmentation de I'espace mort physiologique. A l'inverse, les sujets présentant un degré plus
important d’atteinte des voies respiratoires sont plus susceptibles d'avoir un rapport V / Q
faible, avec une hypoventilation alvéolaire face a une perfusion importante et un shunt

conséquent.(42)

Les exacerbations de la BPCO sont fréquemment associées a une détérioration des

échanges gazeux et une hypoxémie associée.(43)(44)

Low V/0 High V/0
Obstruction. e.2. asthma @ Increased anatomic dead space
VoluluLvuvilg, :\\J astiiilic
X PO Y \ — tended alveol
atelectasis > Edema, pus, blood 0 ter ded alveol

4 D
eg f/
o.B.

@ Destroyed interface e.g. emphysema

@

» Dead space ventilation

_ PaC02 - PeC02
Vi/Vt= pall)

Figure 26 : Inadéquation du Rapport V/Q
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5- Hypertension pulmonaire :(45)(46)

L'hypertension pulmonaire se développe tardivement au cours de la BPCO et est
principalement due a une vasoconstriction hypoxique des petites arteres pulmonaires,
entrainant éventuellement des changements structurels qui incluent I'hyperplasie intimale et

plus tard I'hyperplasie des muscles lisses.

Méme dans la BPCO légére, ou chez les fumeurs sensibles a I'emphyseme, il existe des
anomalies significatives du flux sanguin microvasculaire pulmonaire, qui s'aggravent avec la
progression de la maladie.La perte du lit capillaire pulmonaire dans I'emphyséme contribue a

augmenter la pression dans la circulation pulmonaire.

L'hypertension pulmonaire progressive aboutit le plus souvent a une hypertrophie des

cavités droites et éventuellement a une insuffisance cardiaque du coté droit.

Il est également intéressant de noter que le diametre de l'artére pulmonaire a été lié au
risque d'exacerbation, indépendamment des antécédents d'exacerbations. Cela suggere que les
perturbations de la vascularisation pulmonaire sont des moteurs majeurs et méconnus des

symptomes et des exacerbations de la BPCO.

6- Conséquences mécaniques de I’exacerbation : (47,48)

L’aggravation de I’obstruction bronchique favorise une rétention gazeuse
dans les espaces aériens distaux et une distension thoracique.
Le systeme respiratoire se trouve déséquilibré, placé dans une position

mécanique défavorable alors que son travail augmente :

o A hauts volumes pulmonaires, la courbe pression/volume est aplatie, et une

augmentation importante de pression n’entraine qu’une variation faible du volume
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thoracique. Les volumes mobilisables, en particulier la capacité inspiratoire, sont
réduits,

o Les anomalies de I’hématose stimulent la commande ventilatoire centrale entrainant
un travail musculaire supplémentaire.

o La polypnée limite la durée de I’expiration et favorise la distension dynamique. Il
persiste une pression positive dans les voies aériennes enfin d’expiration que le
patient doit annuler pour que I'inspiration soit effective. Ce phénomeéne aggrave la
sensation de dyspnée et le retentissement cardiovasculaire.

o L’hypoxémie réduit I’oxygénation tissulaire, en particulier des muscles respiratoires.

7- Histoire naturelle :(49)

La BPCO débouche le plus souvent vers un déclin continu et accéléré de la fonction
respiratoire (VEMS), que seul I'arrét de I’exposition aux facteurs derisque (tabac avant tout)
peut retarder. Lorsque le VEMS s’abaisse en dessous de 50% de la valeurthéorique, la dyspnée
d’effort est invalidante et le risque d’insuffisance respiratoire est réel : c’est le stade du
handicap respiratoire. Au-dessous de 30%, il existe un risque de décés lié a la BPCO, en cas
d'exacerbation sévere avec hypoventilation alvéolaire.

D'autres parametres sont également fortement prédictifs de la mortalité liée a la BPCO :
I'intensité de la dyspnée, la dénutrition, les comorbidités, les exacerbations et la capacité a
I'exercice.

L’évolution de la BPCO est marquée par :

> Un déclin trop rapide de la fonction respiratoire.

> Des exacerbations engageant le pronostic vital et majorant le déclin de lafonction
respiratoire, l'altération de qualité de vie sur le long terme et le risque dedécés
prématuré.

> Un risque d’évolution vers I'insuffisance respiratoire chronique pouvants'accompagner
d’une insuffisance cardiaque droite.

> L’association fréquente a des comorbidités notamment cardio-vasculaires.
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Données cliniques :

Globalement toute démarche diagnostic de patient suspecté BPCO repose sur son
évaluation clinique initiale, commencant par une récolte exhaustive des antécédents du malade,
la présentation fonctionnelle de la maladie suive par un examen physique déterminant la

sévérité de la présentation et le risque a court terme.

1- Signes fonctionnels :

L’exacerbation de la BPCO définit par I’aggravation d’une symptomatologie existante, lie
sa présentation clinique a la symptomatologie basale de la BPCO. En effet, la littérature
s’accorde a déterminer la dyspnée, la toux productive et les expectorations purulentes comme
symptomes cardinaux de la maladie et leur évaluation essentielle dans la caractérisation de la

sévérité de la maladie.

La dyspnée est le symptome le plus courant de la BPCO. Il conduit a une altération significative
des activités quotidiennes et est un prédicteur de la gravité et de la mortalité de la maladie BPCO.
L'augmentation de la dyspnée provoquée par les déclencheurs environnementaux est également la

principale raison d'un nombre important de visites de soins primaires et est I'une des causes les plus

courantes de visites et d'hospitalisations aux services d'urgence.(50-52)

Tableau VI : Comparaison des présentations fonctionnelles des exacerbations de BPCO.

Série Piquet(6) Bourkadi®3 Serraj@4 Notre série
Aggravation de la 95,7% 99% 99% 100%
dyspnée

Toux productive 78,65% 78% 70% 74%
purulente

Douleurthoracique - - 38,5% 21%
Hémoptysie - - 7,7% 7.8%
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Il est ainsi clair que I'aggravation de la dyspnée et la toux productive purulente constituent les
principaux motifs de consultation des exacerbations de BPCO. La dyspnée est presque constante et la
toux productive purulente revient dans les % des cas.

L'importance de I'évaluation de la dyspnée (réalisée par I’échellemMRC), la reléve de I'état basal
du malade, des comorbidités ainsi que les antécédents d’exacerbations sont capitaux pour le triage des

patients en patients a haut risque et patients a faible risque.

2- Signes physiques :

Les éléments cliniques objectifs a relever sont tout d’abord des éléments de sévérité et
d’évaluation initiale :
> Signes Respiratoires :
o Polypnée
o Signe de Hoover

o Signe Campbell

o SLR
o Sa02
o Cyanose

» Signes Circulatoires :

o Tachycardie

o Troubles du rythme

o Hypotension

o Marbrures

o (Edemes des membres inférieurs

o Signes d’insuffisance cardiaque droite
> Signes neurologiques :

o Agitation

o Obnubilation

o Coma

o Asterixis
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Enfin, le calcul de I'index de masse corporelle (IMC), reflet de I'état général du patient et

argument majeur pour la mise en place d’un support nutritionnel selon les recommandations

actuelles. L'IMC moyen de notre étude était d
Dans notre étude, I’existence d’un tabl

patients présentaient des signes de lutte

e 21.02.
eau initial inquiétant était fréquente. 70,66% des

respiratoire, 22% étaient cyanosés et 22,6% des

malades présentaient des signes d’insuffisance cardiaque droite.

Diagnostic de gravité :

Selon le dernier rapport GOLD 2019 sur la BPCO, les exacerbations aigues de BPCO sont

catégorisées comme suit :(3)

> Légere : Traitée avec des Béa-2-agonistes a courte durée d’action

seulement.

> Modérée : Traitée avec des Béa-2-agonistes a courte durée d’action

associée a une antibiothérapie et/ou corticothérapie orale.

> Sévere : Patient nécessitant une hospitalisation. Les exacerbations

séveres peuvent étre associées a une insuffisance respiratoire aigle.

Ainsi I'on peut en déduire que la caractérisation des exacerbations de BPCO ne se fait qu’a

postériori de la décision thérapeutique.

Toutefois la sévérité peut également étre évaluée par lidentification de facteurs de risque

d’aggravation précoce et les facteurs de risque d’aggravation tardive (Voir Tableau VII.)(53)

Tableau VII : Facteurs de risque d’aggravation des exacerbations de BPCO :

Facteurs de risque d’aggravation précoce

Facteurs de risque d’aggravation tardive

e Stade GOLD de la maladie sou
jacente
e Encombrementbronchique important

e Aggravation rapide de la dyspnée

S- o Episodes d’antérieurs d’exacerbation
ayant nécessité une hospitalisation
e Exacerbations fréquentes

e Ageavancé

- 42 -




Exacerbation aigue de BPCO

Egalement a partir de [I'évaluation de Ia

dyspnée du patient

et

du

nombre

d’exacerbations/années, le consensus GOLD propose de classer les patients selon le « ABCD

Tool ». (Voir Figure 22)

Antécédents
d’exacerbations
2 2 ou 2 1 entrainant c
I'hospitalisation
0 ou 1 (n’entrainant pas A B
d’hospitalisation)
mMRC 0-1 mMRC 2 2
CAT <10 CAT 210
Symptomes

Figure 27 : ABCD Tool GOLD

Le diagnostic de gravité est donc plutot relié a la sévérité de la présentation clinique et

I’engagement du pronostic vital, a I'étiologie en cause, a I’état basal des patients atteints de

BPCO (notamment le degré d’obstruction évaluer par le VEMS), a la réponse du malade a la

thérapeutique et sans oublier les données relevées au cours de l'interrogatoire a savoir : age,

comorbidités associés et antécédents. Il est ainsi intimement relié au jugement du clinicien.
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VIl. Données paracliniques :

1- Gazométrie artérielle :

La gazométrie posseéde un intérét fondamentale dans la prise en charge de la BPCO
maladie, mais aussi au cours des exacerbations. Elle a un role initial obligatoire au cours des
exacerbations de BPCO, ou elle permet d’évaluer la présence ou non d’une insuffisance
respiratoire aigilie ainsi que son classement, conditionnant ainsi son degré de gravité.

Au cours du séjour hospitalier, la gazométrie guide les modalités de I’assistance
ventilatoire en évaluant la répercussion sur les échanges gazeux par I'intermédiaire de la PaO2
et la PaCO2 ainsi que I’éventuelle prescription d’une oxygénothérapie longue durée.

Au cours de notre série, 66% des patients ont bénéficié d’une gazométrie artérielle avec
une hypoxémie hypercapnie chez 38 malades.

Dans la série de Serraj, chez les 36 patients évalués, 65% avaient une hypoxémie 25%

présentaient une acidose.

2- Radiographie thoracique :

Examen indispensable au cours des exacerbations, il contribue a déceler les signes de
sévérité de la poussée mais aussi a la participation au diagnostic étiologique.

Tableau VIl : Comparaison des anomalies radiographiques décelées chez les patients

Exacerbateur BPCO :

Anomalie a la radio Bourkadi(@3 Derkaoui@4 Notre série
Distension thoracique 29,3% 59,6% 60%
Epanchementaérien 3% 13,6% 4%

Foyers de condensation 55% 34,6% 36%
Cardiomégalie 8% 17% 2.66%
Opacitéd’alluretumorale - 1,9% 3.33%
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e Opacités micronodulaires et
nodulaires diffuses au niveau des
deux champs pulmonaires.

e Opacités para-hilaires
grossieremennt arrondies

e Distension thoracique.

Figure 28 : Radiographie thoracique d’un patient BPCO « D » avec Embolie Pulmonaire

e Coupoles
diaphragmatigesapplaties.

e Elargissement de I’espace
intercostal

e Hyperclarté des champs

pulmonaires

Figure 29 : Radiographie thoracique d’un patient BPCO Emphysémateux
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Figure 30 : Radiographie thoracique d’un patient BPCO avec Pneumothorax en

pré et post-drainage.

Figure 31 : Radiographie thoracigue d’un patient BPCO compliqué d’une
pneumonie.
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3- TDM thoracique avec injection :(54

L'utilité de cet examen réside essentiellement dans les cas d’embolie pulmonaire ou de
lésions tumorales. Il est plus performant que le cliché radiographique thoracique standard

dans la caractérisation de Iésions pulmonaires globalement.

Figure 32 :Angio-TDM d’un patient BPCO « D »avec embolie pulmonaire

4- Bilan biologique :

a. ECBE :55%®

L’examen cytobactériologique des expectorations, est un examen considéré de plus en
plus comme étant a intérét limité au cours des exacerbations, de par sa difficulté de
prélevement, il est facilement contaminé par la flore saprophytique oropharyngée et fausse
donc le résultat, mais également les patients éprouvent un inconfort au cours des détresses
respiratoires de réaliser le prélevement nécessaire a I’ECBE.

Dans de nombreuses études multicentriques moins de 50% des patients hospitalisés pour
EABPCO avait un ECBE positif et les germes les plus retrouvés étaient : H. Influenzae, S.

Pneumoniae, Moraxellacatarrhalis et le P.aeruginosa.
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b. NFS:®-)

L’'intérét de la numération formule sanguine réside d’abord dans la recherche d’une
éventuelle anémie considéré comme facteur prédictif de mortalité en cas d’exacerbation aigue
de BPCO.

Mais également 'orientation vers le diagnostic de I'étiologie bactérienne par I'intermédiaire
du rapport neutrophile/lymphocyte avec une sensibilité de 61% et une spécificité de 58% (taux
relativement faibles).

Le volume plaquettaire élevé contribue également a démontré [I'état inflammatoire
systémique de la BPCO, son élévation est retrouvé aussi bien a la phase stable qu’en cas
d’exacerbation.

Dans notre série, 20% des patients étaient anémiques et 73% ont présenté une

hyperleucocytose, ces données correspondent a celle de la littérature.

Tableau IX : Comparaison des résultats de la NFS :

Série Bouchentouf(62) Bourkadi®3® Notre série
Anémie 6.5% 8% 20%
Hyperleucocytose 65,44% - 73.33%

c. CRP:

La CRP, comme biomarqueur inflammatoire, joue un réle dans la confirmation de I’état
inflammatoire systémique qu’endure I’exacerbateur de BPCO, mais également ses valeurs
élevées sont corrélées a la fois aux infections virales et aux infections bactériennes avec une
sensibilité et une spécificité respectivement a 54% et 52%. Elle participe ainsi aux

argumentsclinico-biologiques infectieux. (63-67)

- 48 -




Exacerbation aigue de BPCO

Au cours d’une étude controlée randomisée de Daniels et Al 2010, la CRP a démontré un
bénéfice similaire a la Procalcitonine dans [I'orientation thérapeutique vis-a-vis de
I’antibiothérapie.(64)

Dans notre série la CRP était positive dans 76% des cas.

d. D-Diméres :

Les D-diméres sont utilisés pour éliminer le diagnostic d’EP chez des patients présentant
une probabilité clinique faible ou intermédiaire (score de Geneve), ils sont des produits
spécifiques de dégradation de la fibrine. Ils sont augmentés dans les situations ou le
phénomene de coagulation est augmenté, qu’il s’agisse d’une pathologie thrombotique ou
d’'une réaction secondaire a une situation pathologique (sepsis, néoplasie, chirurgie,
traumatisme important ...) ou physiologique (grossesse et post partum, sujet agé...)(68-70)

Dans notre série Leur valeur seuil pour le diagnostic d’exclusion d’EP est de 500 ug/I.

e. Bilan métabolique :

> Bilan lipidique : La détermination du profil lipidique est utile pour la recherche du

syndrome métabolique dans le cadre du bilan de comorbidités. Une étude a démontré
une corrélation entre le syndrome métabolique la durée des exacerbations et leur
fréquence.(71)

> Glycémie : Le diabete ainsi que I’hyperglycémie sans diabete diagnostiqué sont des
facteurs de mortalité augmenté et de prolongation du séjour hospitalier.(72)

> Bilan phosphocalcique :La déficience en vitamine D est associée a une augmentation des

admissions hospitaliere pour BPCO.(73)

5- Exploration cardiologique :

a. ECG:

L’ECG, examen capital de I’exploration cardiologique, peut révéler des signes de
souffrance ischémique, un trouble du rythme ou des arguments pour une insuffisance

cardiaque.
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Dans I’étude de McAllister et al. L’ECG systématique au cours des exacerbations de
BPCO (n =242, dont 224 dans les 24 premiéres heures suivant I’admission) a retrouvé
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
'onde T dans 15 % des cas. Dans 8 % des cas, il existait une onde P pulmonaire
évoquant une hypertrophie atriale droite. Une étude a montré que cette hypertrophie
atriale droite électrique était réversible au décours des exacerbations de BPCO.(74,75)

Dans notre série 74% des patients ont eu un ECG dominés par les signes droits et

les arrythmies. Des résultats donc concordant a la littérature.

b. _Echographie cardiaque :

Cet examen d’imagerie non invasif et facile de réalisation, possede une grande utilité pour
I’évaluation de la fonction cardiaque au cours des complications d’insuffisance respiratoire, au
cours des étiologies Cardio-vasculaires, notamment I’embolie pulmonaire et les cardiopathies

ischémiques.(76,77)

6- Spirométrie :

Bien que certaines études aient montré que le VEMS au cours des exacerbations était
faiblement corrélé au taux de rechute. Les dernieres lignes directrices de la SPLF (société de
pneumologie en langue francaise) ne recommande pas la réalisation d’une spirométrie au cours
de la phase aiglie de I'EABPCO ; elle peut toutefois apporter un élément d’orientation dans
certain cas particulier, notamment si le diagnosticde BPCO n’a pas été confirmé auparavant par
une spirométrie (EABPCO révélant la maladie) et si elle est réalisable dans de bonnes conditions.
Dans tous les cas, une spirométrie doit étre réalisé a distance en période stable.3

C’est donc un examen utilisé a postériori du traitement ou dans le but de la confirmation

du diagnostic.
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VIll. Diagnostic étiologique :

La détermination précise de I’étiologie des exacerbations reste une tache assez difficile.

D’une part la multiplicité des causes d’exacerbation ainsi que leur intrication engendre
une difficulté diagnostic. D’autre part les données publiées suggérent que jusqu’a 30 % des
exacerbations sont de causes indéterminées.

Il est actuellement communément admis que la plupart des exacerbations ont pour
origine les infections respiratoires (bactéries, germes atypiques et virales)

1- L’infection :
e Bactérienne :

Environ 20 a 30% des patients atteints de BPCO stable ont des cultures bactériennes
positives d’expectorations lorsqu'ils sont cliniquement stables et la présence de bactéries s'est
avérée étre liée au degré d'obstruction du flux d'air et a I'état actuel du tabagisme.

On ne sait pas cependant, si la colonisation asymptomatique entraine des exacerbations
causées par la méme souche bactérienne, ou si la colonisation prédispose a une nouvelle
croissance bactérienne. La présence de bactéries suggere déja une violation des défenses de
I'n6te avec des lésions des cellules épithéliales associées, une hypersécrétion de mucus, une
diminution de la fréquence des battements ciliaires, une augmentation des fuites vasculaires
sous—-mugqueuses et une infiltration de cellules inflammatoires.

Il semble donc probable que les patients atteints de colonisation chronique auraient un
fardeau inflammatoire plus important, des exacerbations plus fréguentes et un déclin plus
rapide de la fonction pulmonaire.

Les bactéries les plus souvent associées aux exacerbations aigues sont : le S.Pneumoniae,
I’H.Influenzae, le MoraxellaCatarrhalis, le P.Aeruginosa.

Certaines études ont démontré une corrélation entre détérioration de la fonction
pulmonaire et [étiologie bactérienne retrouvée. La défaillance pulmonaire profitant

essentiellement aux microorganismes : P.Aeruginosa et aux Entérobactéries. (29,58)
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e Virales:

Les infections virales des voies respiratoires sont une cause fréquente de morbidité et on
ne peut étre certain que les patients atteints de BPCO sont plus sensibles a ces infections que
les individus sains.

La culture cellulaire et les études sérologiques suggérent que les infections virales sont la
cause probable d'environ 20% des exacerbations, tandis que les études PCR ont suggéré que
jusqu'a 40% des infections respiratoires aigués dans la BPCO sont associées a des virus.

Certainement, les exacerbations ont été associées a des prodromes de coryzaet sont plus
fréquentes pendant les mois d'hiver lorsque les infections virales sont plus présentes dans la
communauté.

De surcroit, les infections virales des voies respiratoires inférieures endommagent
I’épithélium bronchique provoquants la perte de cellules ciliées, associent une augmentation de
I'exsudation plasmatique et une augmentation de la production de mucus.
Les effets d'une infection virale peuvent donc prédisposer a des infections bactériennes
secondaires. Il semble en effet y avoir une association entre les infections bactériennes et
virales, simultanées ou séquentielles des voies respiratoires.

Les rhinovirus sont les plus fréquemment rencontrés dans les exacerbations de BPCO
d’origine virale, suivis des coronavirus, des virus influenzae et parainfluenzae, des adénovirus,

du virus respiratoire syncytial (VRS).(29,58,78-82)

2- Embolie pulmonaire :

La BPCO est considérée comme facteur de risque d'embolie pulmonaire (EP). Une étude
de cohorte a révélé que les patients atteints de BPCO présentaient une incidence quatre fois
plus élevée d'EP que ceux sans BPCO. Les phénomenes d’inflammation systémique, de stress
oxydatif, d’hypoxémie, d’augmentation du volume plaquettaire moyen, retrouvés au cours de
BPCO participent tous a la pathogénie de la maladie thromboembolique veineuse. La

prophylaxie thrombo-embolique est donc avisée chez tout patient présentant une EABPCO
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sévere et un dépistage nécessaire chez tout patient BPCO se présentant pour exacerbation. (67-
69)

Le diagnostic d’EP est, cependant, facilement ignoré chez les patients atteints d’EABPCO a
cause de la similitude de la symptomatologie respiratoire, entrainant un traitement retardé et
de moins bons résultats. En effet I’'EP est ainsi un facteur pronostic lié a une mortalité plus
élevée ainsi qu’a un prolongement du séjour hospitalier. (68-70,83-86)

La série de Tillie-Leblon et al en 2006 de France, retrouve une prévalence de 25% chez les
197 patients hospitalisés pour EABPCO, dans la série Akgun et al., de 2006 en Turquie reléve
un taux de 13,3% de maladie thrombo-embolique. La série de Rutschmann et al en 2007 en
Suisse, retrouveune prévalence de 8% d’EP au cours d’EABPCO.

Grace a un dépistage systématique, 16% des patients de notre série ont été diagnostiqué

porteurs d’une embolie pulmonaire. Un taux en accord avec les données de la littérature.

AE-COPD

i N

Systemic | Hypoxemia }——p! Oxidative stress
inflammation (CRP,

fibrinogen, [L-6, IL-8
and TNF- a)

[ .

Hypercoagulation Endothelial dysfunction

g

Thrombotic events

Figure 28 : Mécanismes impligués dans la genése d’événement thrombo-embolique au décours

d’EABPCO.
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3- Cardiopathies :

Le lien entre BPCO et maladies Cardio-vasculaires est toujours non clairement élucidé.
Cependant, les décompensations cardiaques et phénomeénes thromboemboliques ont été
démontrés comme principale étiologie de décés dans les 24h d’hospitalisation d’EABPCO au
cours d’une étude rétrospective post-mortem de 2009.87 L’inflammation systémique est un

mécanisme potentiel expliquant 'augmentation du risque d’événements vasculaires.

En outre,une des particularités de l'association BPCO et cardiopathie gauche est que la
décompensation de l'une des pathologies peut retentir sur l'autre, voire méme en déclencher

une poussée aigué.@®®

Parmi 238 patients admis en soins intensifs pour exacerbation sévére de BPCOsans cause
évidente et nécessitant une ventilation, Abroug et al décrivent unedysfonction cardiaque gauche
échographique dans 51 % des cas, mais un paneld’experts ne retient a posteriori ce diagnostic

comme étiologie principale que dans31 % des cas.®9

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

performances dans ce contexte, principalementpour leur valeur prédictive négative.©0-93)

4- Pneumothorax:

C’est une cause classique mais rare.
Un pneumothorax sur ce terrain est en général trés mal toléré et impose un drainage, ceci

d’autant plus que les altérations de la structure du poumon rendent peu vraisemblable le retour
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spontané a la paroi. Il est parfois difficile de distinguer pneumothorax et bulle d’emphyséme, la
réalisation d’un examen tomodensitométrique étant souvent indispensable. Un pneumothorax
méme minime peut entrainer une décompensation respiratoire chez un BPCO d’ou I’obligation

d’un drainage.

Tableau X : Comparaison des cas en fonction de I’étiologie incriminée :

Série Marouani®  Malki®> Bourkadi(@3 Derkaoui?® Notre série
Infection broncho- 68% 72.25% 63.72% 55.72% 67%
pulmonaire

Cardiopathies 14% 9.67% 9% 13.4% 7%
Emboliepulmonaire 5% 10% 3% 7% 16%
Pneumothorax 11% 5.83% 5.52% 8.4% 4%
Néoplasies 2% 1% 7% 2.18% 3%
Indéterminé - 10.25% 11.76% 13.3% 3%

IX. Données thérapeutiques :

Le but du traitement est de minimiser I'impact de I’exacerbation actuelle afin de réduire la

détérioration de la fonction pulmonaire ainsi que la récurrence d’épisodes aigus.

La premiére étape consiste a analyser la modalité globale de la prise en charge en
évaluant la sévérité de I’exacerbation pour porter le choix vers une prise en charge a domicile
ou en milieu hospitalier. Il est trés important de déterminer non seulement la sévérité de la
poussée, mais également son risque évolutif dans les heures qui viennent.

La grande majorité des exacerbations sont toutefois gérées en ambulatoire et les
indications d'hospitalisation proposées par GOLD 2019 sont les suivants :3

o Symptomatologie sévére: Aggravation de la dyspnée au repos,

polypnée, désaturation, confusion, lethargie
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o Insuffisance respiratoire aigue

o Signes physiques de détresse
périphériques

o Non réponse a la thérapeutique initiale

o Présence de comorbidités sérieuses :

arrythmies...

o Support a domicile insuffisant

respiratoire :

Insuffisance

Cyanose,

oedémes

cardiaques,

Les criteres d’hospitalisations varient également selon les écoles a linstar d celles

proposés par la société de pneumologie en langue francaise. (Voir Tableau XI).

Tableau XI : Critéres d’hospitalisation des patients avec EABPCO (niveau de preuve « Accord

d’experts ») SPLF 2017 :63)

Terrain Clinique Anomalies
biologiquesouradiologiqu
es
> Age >70ans > Sp02<90% > Anomalies
> Patient > Flapping radiologiques
isolésocialement > Fréquencecardiaque>110/min > pH
> Etatgénéral > Cyanose > PaO:
> Niveaud’activité > OMI > Anomalies aigués
> Sévérité de la BPCO > Trop mal pour un simple test a I'ECG
sous—jacente de marche de 3 min > Anémie
> Exacerbations > Incertitude diagnostique (Hb<10g/L)
fréquentes > Insuffisancerénale
> Arythmiesrécentes » CO2zsérique> 35
> OLD mmol/L
» ATCD IOT pour IRA
» Comorbidités
> Echec premier

traitement

Une fois I’hospitalisation décidée, il convient de choisir le service le plusadapté a la prise

en charge du patient.
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Le choix reposera sur I’évaluation de la gravité initiale, en effet, trois situations peuvent

étre observées :

>

Insuffisance respiratoire aigué menacant le pronostic vital, nécessitant a court terme la
mise en place d’une assistance ventilatoire adaptée. La prise en charge du patient est a
I’évidence dans une structure de soins intensifs capable de mettre en route
immédiatement une VNI mais aussi d’intuber et de ventiler le patient en cas de nécessité ;
Exacerbations sans insuffisance respiratoire aiglie et pour lesquelles la base
thérapeutique repose sur une surveillance rapprochée et un traitement médical.
L’hospitalisation en service de pneumologie est alors indiquée.

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

des ressources locales.

1- Traitement non pharmacologique :

a. Assistance ventilatoire :

> L’oxygénothérapie :

L'oxygénothérapie et le soutien ventilatoire sont deux traitements non pharmacologiques

majeursdans la gestion de I'exacerbation.

Controlerl'oxygénothérapie est essentielle au cours d’une insuffisance respiratoire aigué,

surtout en cas d'insuffisance respiratoire hypercapnique, une surélévation des concentrations

d'oxygene inspirépeut entrainer I'inhibition de la commande centrale respiratoire, augmentant

ainsi la rétention de dioxyde de carbone. La supplémentation en oxygene doit donc étre titrée

pour maintenir des valeurs optimales de Sa02 : 88-92%. Les dispositifs a faible débit tels que

les canules nasales sont généralementutilisés en milieu clinique, mais ils sont moins précis.

Tandis que les Masques Venturi offrent un controle de I'oxygéne inspiré avec plus de

précision.©6
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Bien que I'oxymétrie de pouls soit utile en pratique clinique pour ajuster la concentration
en oxygene, les gaz du sang artériel doivent étrevérifiés pour assurer une oxygénation

satisfaisante sans rétention de dioxyde de carbone ou d’acidose.?

Au cours de notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une oxygénothérapie.

> La ventilation non invasive :

La VNI est le pilier de la thérapie dans la prise en charge aigué de la plupart des urgences
respiratoires réversibles. Dans la plupart des études, elle est largement utilisée chez les
patients hospitaliséspour les exacerbations aigués de BPCO, et le taux de réussite rapporté était
plusde 80%. Considéré méme comme un bronchodilatateur direct, la VNI participe au
recrutement alvéolaire du fait de la pression expiratoire positive externe (PEP), compensant la
PEP intrinseque.9899 Le recrutement alvéolaire améliore l'inadéquation ventilation-perfusion et
Il a été démontré que la VNI rétablit les résultats des gazométries; diminue la fréquence
respiratoire, le travail respiratoire, la gravité de I'essoufflement et les complicationscomme les
pneumonies nosocomiales associées aux intubations endo-trachéales, la durée du séjour a
I'nopital ainsi que le taux de mortalité a I'hopital.(100,107)

Cette modalité de traitement est au mieux fournie via un masque facial complet, bien que

d'autres méthodes soient disponibles.

Les indications de la VNI selon les recommandations GOLD 2019 sont les suivantes :3

o Acidose respiratoire
o Dyspnée sévere associée a des signes de fatigue des muscles
respiratoires

o Hypoxémie persistante malgré une supplémentation en oxygéne.

Une fois retenue l'indication d’une assistance ventilatoire par VNI, ilconvient d’apprécier
la sévérité du patient et le risque d’échec de la VNI. Eneffet, il parait peu raisonnable, voire

potentiellement dangereux de poursuivre laVNI en dehors d’une unité de soins intensifs si le
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patient présente une exacerbation trés sévére et un risque tres élevé d’échec de la VNI qui

conduira a une intubation en urgence dans des conditions non optimales.

> Ventilation invasive :

L'objectif de la ventilation mécanique invasive endotrachéale au cours d’exacerbation
aigué sévere d’une BPCO est avant tout d’optimiser la dépense énergétique, d’éviter d’aggraver
la distension thoracique en corrigeant progressivement I’acidose respiratoire. Les complications
les plus fréquentes de la ventilation mécanique invasive sont d’ordre traumatiques
(barotraumatisme) et infectieuses (pneumopathies acquises sous ventilation mécanique).(102)(103)

De plus, en cas d’exacerbation aigue, les patients BPCO sont plus a risque que les autres
de présenter un sevrage difficile de la ventilation artificielle.(104,105)

Les indications de la ventilation invasive en cas d’exacerbations aigue de BPCO selon
GOLD 2019, sont également des contres indications a la VNI :®

o Intolérance ou échec de la VNI
o Etat post arrét cardiaque ou respiratoire
o Conscience diminuée
o Agitation psycho-motrice inadéquate controllé par la sédation
o Aspiration massive
o Vomissements persistants
o Incapacité a retirer les sécrétions respiratoires
o Instabilité hémodynamique sévére sans réponse aux drogues vasoactives
o Arrythmies sévéres
o Hypoxémie menacante chez des patients intolérants la VNI
Toutes ces indications et contre-indications devront évidemment tenir compte des

ressources locales.
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b. Support nutritionnel :(196-109

Pendant la période d’hospitalisation, un support nutritionnel, de préférence par voie orale
ou entérale, est nécessaire en cas de dénutrition. Cette dénutrition fréquente chez les patients
BPCO les plus sévéres doit donc étre évaluée systématiquement et objectivement a I’'admission
par les mesures anthropométriques simples (poids et IMC, plis cutanés) et des paramétres

biologiques (albuminémie, protéines nutritionnelles a demi-vie courte : préalbumine).

c. Réhabilitation respiratoire :

Etant donné que la réadaptation pulmonaire peut améliorer la dyspnée, la qualité de vie et
la capacité d'exercice dans une BPCO stable, les effets de la réadaptation pour contrer les
conséquences délétéres d'une hospitalisation pour une exacerbation aigué ont été étudiés.
Seymour et al. ont rapporté que les patients ayant bénéficié d’une réadaptation
pulmonaire,dans les 3 semaines apres I'hospitalisation pour exacerbation aigué ont dénoté une
amélioration de la capacité d'exercice, de I'état de santé et de la fréquence réduite desré-

exacerbation qui nécessite une hospitalisation ou une visite a I'hopital3 mois.(110,111)

2- Traitement pharmacologique :

a. Traitement symptomatique

> Bronchodilatateurs :

Les bronchodilatateurs a courte durée d’action les plus couramment utilisés sont les
béta-2-agoniste a courte durée d’action ainsi que les anticholinergiques a courte durée
d’action. lls ont démontré leur efficacité dans la réduction de I’hyperinflation dynamique.

(A causes de nombreux effets secondaires, la théophylline n’est pas actuellement
recommandée.) (112,113)

Les béta-2-agonistes d’action rapide et les anticholinergiques de synthese par voie

inhalée ont un effet bronchodilatateur comparable, évalué en terme de spirométrie. lls
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permettent une amélioration du VEMS et de la capacité vitale de I'ordre de 15 a 30 % en une a
deux heures.

L’utilisation de nébuliseurs, des aérosols doseurs comme de poudres a inhaler
estpossible.La pharmacothérapie combinée de SABA et de SAMA est plus efficace pour réduire

les admissions au Services d’urgences sans preuves d’effets indésirables.(>3)

» Corticothérapie :

Plusieurs études randomisées controlées versus placebo ont démontré que
I'administration de corticostéroides améliore la fonction respiratoire, les échanges gazeux et
les symptomes, ainsi que la fréquence des détresses respiratoires. Les données des études en
soins de santé secondaires indiquent que les corticostéroides systémiques dans les
exacerbations de BPCO permettent de raccourcir le temps de récupération, d’améliorer la
fonction pulmonaire (VEMS). Les bénéfices sont surtout observés dans les premiers jours. La
durée optimale d’administration de la corticothérapie est courte de I'ordre de cing a dix jours
soit suffisante. La posologie et les voies d’administration sont discutées. Il semble qu’une
posologie de 0,5 mg/kg/j d’équivalent prednisone soit suffisante et expose a moins de
complications que des posologies plus élevées. Les voies orales et intraveineuses sont
probablement équivalentes en termes d’efficacité.

Chez les patients hospitalisés ayant déja recu une corticothérapie au préalable, le
bénéfice de poursuivre ou de prolonger une corticothérapie dans cette situation, n’est pas
démontré. En effet, la plupart des études randomisées ont exclu les patients ayant recu une
corticothérapie dans les 30 jours précédents. (114,115

> Anti-coagulation prophylactique :

Du fait du risque élevé de complications thromboemboliques au cours des exacerbations
de BPCO.®4.:85

La prophylaxiethrombo-emboliques est recommandé par héparines de bas poids
moléculaire a posologie préventive, par voie sous-cutanée, comme la nardroparine 5000 Ul

anti-Xa ou I’énoxaparine 0, 4mL(116,117)
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b. Traitement étiologique :

> Antibiothérapie :

Il est prouvé que des bactéries pathogenes peuvent étre isolées dans les expectorations
de patients BPCO en période stable. Ces mémes agents pathogénes sont mis en évidence dans

50% des exacerbations.®®

L’indication de I’antibiothérapie est selon GOLD 2019 comme suit :®

o La présence de 3 symptomes cardinaux : Aggravation de la dyspnée,
augmentation du volume des expectoration et 'augmentation de la
purulence

o Présence de 2 symptomes cardinaux si I'un des 2 symptomes est
I’laugmentation de la purulence des expectorations

o Ventilation Mécanique : Invasive ou non invasive

La durée recommandée estde 5a 7 J.

La SPLF préconise I'antibiothérapie si :(53)

o Des signes de gravités sont présents
o Le patient a une BPCO sévere (stade lll et IV) ou des comorbidités
susceptibles de menacer le pronostic vital

o |l est constaté une purulence marquée

Il nest actuellement pas recommandé de prescrire une antibiothérapie sur une valeur
unique de CRP dans les EABPCO. De méme, I'intérét de la procalcitonine dans les EABPCO est

encore controversé a la différence des pneumonies communautaires graves.(53,64)

Le choix de la molécule se base sur les données de I’écologie locale de résistance aux
antibiotiques. Elle se détermine aussi a partir des antécédents et des colonisations connues du
patient. S’ajoutent évidemment d’autres critéres que sont la tolérance clinique, le risque

écologique d’émergence de résistance et le colt de la molécule. (Voir Figure 24.)
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Stade clinique de gravité de la BPCO Indications a Choix de
évalué en dehors de toute exacerbation I’antibiothérapie I'antibiothérapie
En l'absence de Résultats EFR
résultats dEFR connus
Absence de dyspnée | VEMS > 50 % Pas d'antibiotique
Dyspnée d'effort VEMS <50 % Antibiothérapie seulement si =~ Amoxicilline
expectoration franchement ou céfuroxime-axétil
purulente verdatre ou cefpodoxime-proxétil* ou
céfotiam-hexétil*
ou macrolide

ou pristinamycine
ou télithromycine

Dyspnée au moindre | VEMS < 30 % Antibiothérapie systématique =~ Amoxicilline/acide clavulanique

effort ou dyspnée de + recherche des autres ou C3G injectable

repos causes d'exacerbation de la  (céfotaxime ou ceftriaxone)
dyspnée ou FQAP (lévofloxacine)®

Figure 29 : Choix de I'antibiothérapie en fonction du stade clinique de gravité de BPCOQO.(3

Dans notre série, 100% des patients ont recu une antibiothérapie, I'amoxicilline protégé
seul est utilisée dans 32% des cas, I’amoxicilline protégé associé aux quinolones dans 19% des
cas, l'association amoxicilline protégé - Gentamycine - Quinolone dans 4% des cas. Les
céphalosporines de 3éme génération dans 11% des cas, les céphalosporines de 3¢me génération
associée au quinolone dans 15% des cas, I'association C3G-Gentamycine dans 2% cas et

finalement les quinolones seul dans 17% des cas.

Dans I’étude de Malki ,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 Amoxicilline, et

3.9% sous quinolone.

> Anticoagulation curative :

En cas d’EP sous-jacente diagnostiquée, un traitement anticoagulant devrait étre alors

débuté deés la suspicion et poursuivi apres confirmation.

Les molécules disponibles comme moyen thérapeutique sont: les héparines, le

Fondaparinux, les AVK, les anticoagulants oraux directs.
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Le choix de la molécule est réalisé en fonction du terrain et des contre-indications

propres a chaque composant.

Les objectifs du traitement sont de réduire la mortalité pour I'anticoagulation initiale et

les récidives a long terme pour le traitement prolongé.(118)

c. Traitement de fond :11¥

> Objectifs :
> Prévenir la progression de la maladie (arrét du tabac ou de I’exposition aux autres facteurs
de risque).

- Soulager les symptomes (toux, expectoration, dyspnée, etc.).

- Améliorer la tolérance a I’effort et I’état de santé (qualité de vie).

- Prévenir et traiter les complications et les exacerbations (surinfection,

décompensation respiratoire, etc.).
- Diminuer la mortalité.
> Moyens :

> Bronchodilatateurs .

Ce sont des médicaments qui augmentent le VEMS ou modifient d'autres variables
spirométriques, généralementen modifiant le tonus des muscles lisses des voies respiratoires.
Ils améliorent également la vidange des poumons,ont tendance a réduire I'hyperinflation

dynamique au repos et pendant I'exercice, et a améliorerperformance d'exercice.(112,120)
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Indirect sympathetic
influence _ = =—" 7
-

-

Bronchial wall
|

Figure 30 : Mécanisme d’action sur les muscles lisses des voies respiratoires :

> Béta-2-agonistes d longue durée d’action :

Historiquement, les béta-2-agoniste sont utilisés depuis plus de 2000 ans (ephedra en
médecine traditionnelle chinoise) mais ce n’est qu’a partir du siécle dernier que les molécules a

récepteurs sélectif ont été développées.(121)

Grace au développement récent de molécules a action prolongés, I'utilisation des béta-
2-agonistes est actuellement possible comme traitement d’entretien. On retient notamment le

salmétérol et le formotérol dont la durée d’action longue est d’environ 12h.(122,123)

L'indacatérol est le premier B2-agoniste a action ultra-longue approuvé pour la BPCO et
qui permet une administration unique quotidienne. Il agit rapidement, avec un débutd'action en

5 min, comme le salbutamol et le formotérol, mais avec un effet bronchodilatateur soutenu, qui
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dure 24 h, comme le tiotropium. Dans les études cliniques a long terme les patients atteints de
BPCO modérée a sévére, ont présenté une amélioration significativement plus élevés que les
placebos.

L'indacatérol a été bien toléré a toutes les doses et avec une bonne sécurité globale.

Ces résultats suggerent que l'indacatérol peut étre un médicament de premier choix dans

letraitement du patient atteint de BPCO stable modérée.(124)

> Anti-cholinergiques a lonqgue durée d’action

Les antagonistes de I’Acétylcholinesous forme inhalés ont été utilisés comme traitements
pour les maladies respiratoiresdepuis des siecles. Le tabagisme des alcaloides végétaux (Atropa
Belladonna) a été recommandé comme thérapie pourl'asthme dans la littérature de la médecine

ayurvédique des le XVlle siecle. (125)

Malheureusement, l'atropine, qui est un tertiairecomposé d'ammonium, est bien absorbé
dans la circulation systémique et pénétrela barriéere hémato-encéphalique. En conséquence, il a
de multiples effets secondaires systémiques qui limitentson utilité clinique. Cependant, un
regain d'intérét pour les médicaments anticholinergiquesthérapie pour les maladies
respiratoires a été déclenché par le développement decomposés anticholinergiques
quaternaires efficaces. Modifications chimiquesde la molécule d'atropine, notamment en
rendant pentavalent son atome d'azote,ont donné un certain nombre de congéneres
synthétiques qui sont tres mal absorbésdes muqueuses et traversent difficilement la barriére
hémato-encéphalique. Lorsque donné parl'inhalation, ces agents sont aussi efficaces que
I'atropine pour améliorer la fonction pulmonaire maisa action plus longue et beaucoup moins

sujette aux effets secondaires.(125)

Le bromure de tiotropium est un antagoniste a utilisation unique quotidienne et a action
prolongée de haute puissance. Le bromure de tiotropium est rapidement absorbé dans la

circulationavec une concentration plasmatique maximale en 5 min,le début maximal de la
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bronchodilatation avec du bromure de tiotropium se produit entre 1 et 3 h avec amélioration du

VEMS pendant plus de 24 h.(126)

> Combinaison thérapeutique :

Le tonus des voies respiratoires est régulé par le systéme nerveux parasympathique et
sympathique. La nature complete des interactions entre les deux systémes physiologiquesn'est
pas encore complétement comprise, mais il y a suffisamment de preuves pour suggérer quela
combinaison de B2-Agonistes et d'antagonistes de |'acétylcholine est pharmacologiquement
raisonnable. L'ajout d'un B2A diminue la libération deACh par la modulation de la
neurotransmission cholinergique et amplifie ainsi la relaxation des muscles lisses bronchiques

induite par les anticholinergiques. (127)

De plus, la bithérapie LABA-LAMA a démontré au cours de nombreuses études sa

supériorité a la monothérapie de I'un de ses composants et au placebo. (128)

L'ajout d'une thérapie LABA - CSI a été suggéré et est désormais de plus en plus
recommandée chez les patients BPCOexacerbateurs fréquents. Nombreusesétudes a grande
échelle chez des patients atteints de BPCO modérée a sévére ont démontréque le traitement par
le salmétérol / fluticasone et le formotérol / budésonide entraine de meilleures améliorations
de la fonction pulmonaire, des exacerbations, de I'état de santé et d’essoufflement par rapport

au placebo ou a la monothérapie avec les médicaments qui le composent.(129)

> Corticostéroides :

L’inflammation systémique et celle des voies aériennes sont des éléments essentiels de la
pathogenese de la BPCO. Par conséquent, les corticostéroides, avec leur effet anti-
inflammatoire, sont une option thérapeutique attrayante. Les Corticostéroides inhalés offrent

I'avantage supplémentaire de minimiser l'inflammation systémique.(130)

Lignes directrices actuelles recommandent d'utiliser les CSI en combinaison avec

unbronchodilatateur chez les sujets exacerbateurs, mais qu'ils ne soient pas utilisés en
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monothérapie. Les CSI sont relativement sdrs, surtout par rapport aux corticostéroides

systémiques. (3)

Les effets indésirables les plus courants sont la candidose buccale
(muguet),’augmentation des ecchymosesest probablement une manifestation de la fragilité
capillaire, réduction de la densité osseuse etenfin, bien que CSI réduise clairementla fréquence

des exacerbations de la BPCO, ils ont étéassociées a une incidence accrue de pneumonie.(131)

> Mucolytiques .

Chez les patients BPCO ne recevant pas de CSI, un traitement régulier a base de
mucolytiques comme |’edosteine, carbocysteine et la N-acetylcysteine pourrait réduire le

nombre d’exacerbation et améliorer modérément |'état de santé.
> Indications :
Lignes directrices du GOLD 2019 sont récapitulées dans le tableau suivant :®

Tableau XII : Indications du traitement de fond en fonction du phénotype BPCO

Phénotype C : Phénotype D :
e LAMA e LAMA ou

e LAMA + LABA ou

e CSI + LABA
Phénotype A : Phénotype B :
e Bronchodilatateur e LABA ou LAMA

o L'utilisation de SABA/SAMA a la demande améliore le VEMS et la
symptomatologie

o Combinaisons SABA et SAMA
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o Combinaison LABA LAMA augmente le VEMS et réduit la symptomatologie
comparé a la monothérapie

o Combinaison LABA LAMA réduit le taux d’exacerbation comparé a la
monothérapie

o La combinaison LABA CSI est plus efficace pour I'amélioration de la fonction
pulmonaire et la réduction du taux d’exacerbation chez les BPCO modéré a
séveére.

o Un traitement régulier en CSI augmente le risque de pneumonie.

o La triple thérapie est plus performante dans I’amélioration de la fonction
pulmonaire que les autres options thérapeutiques.

X.Evolution :

Quelle que soit la sévérité de I’exacerbation, les patients doivent étre cliniquement

réévalués en controlant les symptomes respiratoires et en recherchant les complications

éventuelles. Un monitorage régulier de I'oxymétrie transcutanée est obligatoire pour tous les

patients hospitalisés ainsi que des gazométries artérielles itératives pour tous les patients en

insuffisance respiratoire aigué.

Dans notre série, la durée moyenne d’hospitalisation est de 11 jours.

La série de Bourkadi était de 17 jours et la série Marouani de 16 jours

Dans la série de Piquet et al, La durée médiane du séjour hospitalier est de dix jours.

Dans notre étude, I’évolution étaient favorable dans des cas alors que dans lasérie de

Marouani dans 76% des cas.
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XI.

Prévention:

1- Le sevrage tabagique:

Ses grands principes peuvent étre résumés comme suit :

L’arrét du tabagisme, véritable tournant dans I’histoire naturelle de la BPCO, constitue la

principale mesure susceptible d’interrompre la progression de I'obstruction bronchique

et de retarder I'apparition del’insuffisance respiratoire, c’est donc un objectif prioritaire,

quel que soit le stade de lamaladie.

Le conseil minimal doit étre proposé a tout fumeur et renouvelé régulierement a I'aide

du 5 « A’s » Method :

O

O

« Ask » : Tout patient doit étre avoir un statut tabagique documenté

« Advise » : Conseiller I'arrét du tabac, d’une maniére clair et personnalisé a
chaque patient. Méme un conseil bref de la part du médecin améliore le taux de
réussite.

« Assess » : évaluer I’état psychologique, le degré de motivation a I'arrét, si le
patient n’est pas encore décidé il devrait recevoir une intervention
motivationnel (« 5 R’smethod »)

« Assist » : Renforcer la motivation et concrétiser des objectifs en déterminant
une date d’arrét.

« Arrange » : Préparer |’arrét en proposant une pharmacothérapie ainsi qu’une
thérapie cognitivo-comportementale et prévoir des séances de suivis et de

support.(32

L’OMS met a la disposition des professionnels de santé de soins de santé de base un

document permettant de guider I’arrét du tabac. (« Toolkit for delivering the 5 A’s and 5

R’sbrieftobacco interventions in primary care »)

L’évaluation doit porter sur la dépendance physique (test de Fagerstrom), lamotivation,

I’état psychologique (anxiété, dépression).

Les 3 traitements recommandés d'aide au sevrage tabagique (isolés ou associés) sont :
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> les substituts nicotiniques
> le bupropion
> lavarénicline.
Au Maroc cependant, le colt de la pharmacothérapie reste tres élevé.
- - Les thérapies cognitivo-comportementales peuvent également étre proposées.
- - Chez les sujets qui ne peuvent s’arréter completement de fumer, la réductiondu
tabagisme partiellement compensée par substitution nicotinique peut étre envisagée

(niveau de preuve faible) dans un objectif final de cessation définitive du tabagisme.®

2- La vaccination antigrippale et antipneumococcique:

La vaccination antigrippale est recommandée une fois par an, elle diminuerait la mortalité
de plus de 50 % chez les patients agés de plus de 65 ans. La prévention de la grippe repose sur
les regles d’hygiene 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.

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
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. (53)
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La BPCO demeure un probléeme de santé publique a I’échelle nationale et internationale,
actuellement considérée comme la 3¢me cause de déces dans le monde et posséde ainsi un codt

socio—économique considérable.

Les exacerbations aigués, qui ponctuent son histoire naturelle, impactent grandement la
qualité de vie des patients qui en souffrent et contribuent au déclin de leur fonction

pulmonaire.

Notre étude portée de 2014 a 2019 nous a permis de réaliser un état des lieux de la BPCO

dans notre région et de déterminer les conclusions suivantes :

- La BPCO reste une maladie masculine avec une prédominance a 92% lors de notre
étude

- Les patients exacerbateurs hospitalisés sont pour la plupart a des stades avancées
de BPCO

- Le tabac est toujours le facteur de risque primordial

- La cause de I’exacerbation est le plus souvent d’ordre infectieuse

- Une prise en charge thérapeutique symptomatique codifiée ; basée sur I'instauration
d’une oxygénothérapie titrée, des bronchodilatateurs en nébulisation, une
corticothérapie systémique et une assistance ventilatoire en adoptant la VNI en
premiére intention si nécessité ; donne de trés bons résultats avec un taux
d’amélioration clinico-biologique a 79% des cas

- Le facteur déclenchant des épisodes est toujours a rechercher et a traiter.

-73-



Exacerbation aigue de BPCO

- 74 -



Exacerbation aigue de BPCO

Il en ressort ainsi que, la prévention des exacerbations de BPCO et de la maladie BPCO est
un enjeu fondamental de la prise en charge de cette maladie chronique et devrait reposer sur

les principes suivants :

- Sensibiliser la population a la fréquence et a la mortalité de la maladie

- Sensibiliser sur les facteurs de risque impliqués dans I’étiopathogénie de la maladie :
le tabagisme mais aussi les expositions environnementales et professionnelles.

- Etablir un programme de lutte acharné contre le tabagisme sur tous les niveaux :
Décideurs politiques, professionnels de santé, société civile

- Mettre en place un réseau de soin :

O Dépistage de la maladie par I'intermédiaire de la généralisation de la
spirométrie ou l'utilisation de mini-spiromeétre électronique par les premiers
intervenants en soins de santé de base.

O Sensibilisation des patients et des soignants a I’identification précoce des
épisodes d’aggravation.

O Réseau de prise en charge pluri-disciplinaire pour les patients porteurs de
co-morbidités.

O Gestion optimisées des options thérapeutiques.
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Resume :

Introduction : L’exacerbation aigue de BPCO est une urgence diagnostique et
thérapeutique a laquelle est confronté le médecin quel que soit son type d’exercice.
Directement reliée au tabagisme, la BPCO reste souvent sous-diagnostiquée jusqu’a l'arrivée
d’épisodes aigues engageant le pronostic vital et fonctionnel. Elle se retrouve ainsi responsable

d’une mortalité et d’une morbidité non négligeable.

Objectifs : A travers cette étude nous avons essayé d’évaluer le profil épidémiologique,
clinique, fonctionnelle et étiologique des patients en EABPCO ayant été hospitalisée au service

de pneumologie au CHU Med VI de Marrakech.

Patients et méthodes : Il s’agit d’'une étude rétrospective, portant sur les cas d’EABPCO

colligés dans le service de pneumologie au CHU Med VI de Marrakech entre 2014 et 2019.

Résultats : Cent cinquantecasont été colligés. La moyenne d’age était de 61 ans (30 ans-
84 ans), dont 92%d’hommes et 8% de femmes. Sur la totalité de nos patients, 92.66% ont été

exposés au tabagisme et 68% sont déja connus porteurs de BPCO.

Dans notre série, la symptomatologie clinique était dominée par la dyspnée stade 3 et 4

(40% et 52% respectivement) et la toux productive (74%).

La radiographie thoracique a été réalisée pour tous nos patients, elle a montré des
anomalies radiologiques chez presque la totalité des patients. Les aspects radiologiques étaient
variables dominés par la distension thoracique et les foyers de condensation.La spirométrie est

retrouvée chez 80.66% de nos patients.

Les causes des exacerbations sont dominées par I|'étiologie infectieuse a 68.66%,

I’embolie pulmonaire a 16% et les cardiopathies dans 7.33%.

Concernant la prise en charge, 41% de nos malades sont passés d’abord par une unité de

soins intensifs. La durée d’hospitalisation moyenne était de 11J (3-40)).
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Le volet thérapeutique reposait sur d’abord la mise en place d’une assistance
respiratoire, un traitement symptomatique incluant: une corticothérapie de courte durée
(90.6%), une anticoagulation préventive (84%), un broncho-dilatateur de courte durée d’action
(100%) le tout associé a un traitement étiologique en fonction de la cause. Le traitement de

fond de la BPCO est instauré chez tous nos malades en fonction du stade.

L’évolution était favorable sous traitement dans 79% des cas, 17% ont évolué vers une

insuffisance respiratoire chronique et nous déplorons 4% de décés.

Conclusion :Sans un dépistage précoce de BPCO, les EABPCO restent un fléau de par leur
sévérité et la fréquence de leur récidive. Une prise en charge précoce et adaptée permet une
évolution favorable des patients. Cependant, le seul véritable tournant dans I’histoire naturelle
de la BPCO est I'arrét de I’exposition aux toxique d’ou l'intérét d’une stratégie nationale et

efficace de lutte anti-tabac.
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Abstract :

Introduction: Acute exacerbations of COPD are a diagnostic and therapeutic emergency
faced by physiciansregardless of their type of exercise. Directlylinked to smoking, COPD
oftenremainsunder-diagnoseduntil the arrival of acute episodesthatcouldbe life-threatening

and functional. It thusfindsitselfresponsible for a considerablemortality and morbidity rate.

Objectives: Throughthisstudywe have tried to assess the epidemiological, clinical,
functional and etiological profile of patients in COPD exacerbations, who have been
hospitalized in the pulmonologydepartment at the Med VI CHU in Marrakech.

Patients and methods: This is a retrospectivestudy, focusing on the cases of COPD

exacerbations collected in the department of pulmonology at CHU Med VI in Marrakech between
2014 and 2019.

Results: One hundred and fifty cases werecollected. The averageagewas 61 yearsold (30 -
84 ), 92% of whomwere men and 8% werewomen. Of all our patients, 92.66% have been

exposed to smoking and 68% are alreadyknown to have COPD.

In ourseries, the clinicalsymptomatologywasdominated by dyspnea stage 3 and 4 (40%

and 52% respectively) and productive cough (74%).

The chest X-ray wasperformed for all of our patients, and
itshowedradiologicalabnormalities in almost all of the patients. The radiological aspects were
variable, dominated by thoracic distension and foci of condensation. Spirometryisfoundin
80.66% of our patients.

The causes of exacerbations are dominated by infectiousetiology at 68.66%,

pulmonaryembolism at 16% and heartdisease at 7.33%.

Regardingtreatment, 41% of our patients first went to an intensive care unit. The

averagehospitalstaywas 11 days (3-40 days).

The therapeutic component wasbasedfirstly on the implementation of respiratory
assistance, symptomatictreatmentincluding: short-termcorticosteroidtherapy (90.6%),
preventive anticoagulation (84%), a short-termbronchodilator of action (100%) all
associatedwithetiologicaltreatmentdepending on the cause. The basic treatment of COPD

isinstituted in all our patients according to the stage.
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The progresswas favorable undertreatmentin 79% of cases, 17% progressed to

chronicrespiratoryfailure and wedeplore 4% of deaths.

Conclusion:Withoutearlydetection of COPD, COPDsremain a scourge due to theirseverity
and the frequency of theirrecurrence. Early and appropriate management allows patients to
progressfavorably. However, the only real turning point in the naturalhistory of COPD is the
cessation of exposure to toxics, hence the interest in a national and effective tobacco control

strategy.
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Annexes
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Fiche d’exploitation :
o N°de dossier:

o Dated'entrée:

o Date de sortie :
o Tel:

O Identité:

AE 1 e
Y (N
Origine géographique : ......cccccevviivieeeviiieeerieee e
ProfeSSiON ©.uuueeeueeeeeiiiiiiiiiiiiiiiiiirirrirrraaraeaaararaaas
ASSUIaNCe SANTE & ..vvvvvveveireeeeiieeevreeeereerrreeeereeeeeeeeeeeee

Ooooo o

o Antécédents:

o Personnel:
o Toxique:
— Tabagisme:

1 Actif
o Agededébut:..........
O Sevrage: ..eeeeeenn.n.
o Durée d'exposition :.
o PA: .,
2 Passif : Origine ......cccuvveeeeee..
— Cannabisme i....cccccevcieeeeiciee e,
— Narguilé: oo,
— Alcoolisme : ...ccovvveveiiieeeiee e,

Exposition a la biomasse :
1 Fumée de Bois :
2 Charbon:
3 AULIeS i,

o Pleuro-pulmonaires :
— Infection a répétition :
— Tuberculose :
— ATCD de pneumonie :........ueevvvevvvneees
1 BPCO:
o Stade GOLD:
o TTTdefond:
= BALA
= AMLA
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= Cl
=  Association :.

o Exacerbations:
= Nmbre/an:
o >=2)
o <2
e Sévere:
e Modéré:

o Extra-—thoracique :

— Prise médicamenteuse : ...........c......
— GV e
— HTA e
— Diabete ..
— Chirurgie i ...cooovveeeeeiee e
—  AULIeS f e

Profil clinique :

o Signes fonctionnels :
o Généraux:
O Sensation fébriles
O Asthénie
o AEG
o Respiratoire :

0o Dyspnée: o Stade Mmrc:

o Toux O Expectorations:
o Muqueuse :
o Purulente

o Douleur o Siege:
thoracique : O Localisation:
O Autres:
o Extra-respiratoire @ .....ccccoeeeeiiiiiiiiee
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O Signes physiques :
o Signes généraux :

o HD:OTA: aTe: OTRC: [ Sa02

O RESP:[JFR: [1Cyanose : []Signes de luttes :
O Neurologiques : [ Conscience

o IMC:

o Signes pleuropulmonaire :

O DEP e,
Distension thoracique : .....cccccuuee...
Sg de Campbell :....cccoovvvivieiiiees
Sg de Hoover : ....cccceevieecciiiieeeeeenn,
Hippocratisme digital
Rales :

o Sibilants:

o Crépitants

O Ronflants :
O Syndrome de condensation : ...........
O Syndrome d’épanchement : ............

Ooooo o

o Examen cardio-vasculaire :
O Signes d’insuffisance cardiaque droite & ......eeeiiiiiiiiiiiiiieeiecee e e e e e,
o Signes d’insuffisance cardiaque gauche :

O Exacerbation:
o Modéré

o Sévere

O Examen paraclinique :

Biologie :
O NFS:
o HB: [1GB: [l PQ:
o CRP
o ECBE: [JECBU :
o IDR:
o GDS:

o D-Dimeéres:

o Urée: ] Créatininémie :
o lonogramme :

Radiologie :
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O Radiographie thoracique :

O AngioTDMthoracique :.........ccuee......
O Echographie cardiaque : ..................
O GRS

Spirométrie :

O VEMS & e eeeeeans
O Tiffenau e,
AULre bilan 1 e
‘ Stadification :
[ €] = Lo [ €10 ] K 5 TR
(Y =1 @B I o Yo | EE PR

Co-morbidités :

o CV:
o Insuffisance cardiaque : Sous traitement : OUI/NON
o Cardiopathie ischémique : Sous traitement : OUI/NON
o Arrythmies : Sous traitement : OUI/NON

o Cancer lié au tabac :

o Poumon : sous traitement : OUI/NON

o ORL: sous traitement : OUI/NON

o Vessie : sous traitement : OUI/NON
o Syndrome métabolique : sous traitement : OUI/NON
o Diabéte : sous traitement : OUI/NON

o DDB : sous traitement : OUI/NON

o SAOS : sous traitement : OUI/NON

Etiologie :

Fa N =Yt A =10 ) TR

O Y N
ObservanCe dU TTT et eeeeeeenes
AUTIES & e

Oo0oooao
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Prise en charge thérapeutique :

o Traitement symptomatique :
o Bronchodilatateur :
— BACA:
1 Molécule:
2 Posologie :

3 \Voie:
4 Durée:
— AMCA:

1 Molécule:
2 Posologie :

3 \Voie:
4 Durée:
— Association : ...covveeeviiiiiei e,

o Corticostéroides :
1 Molécule:
2 Posologie:

3 Voie:
4 Durée:
o Support ventilatoire :
- 02:
1 DEDit teeeeiieiieiiiciiiieeeeeeeeeinns
2 Mode d’administration : ......
— VNI:

1 Nbredeséances:................
— Intubation endo-trachéale :

1 DUrée :ueeeeeeeeineeeeveinrirennannn,
o Anticoagulation preventive :

1 Molécule :

2 Posologie :

3 Voie:

4 Durée:

o Traitement étiologique :
o Antibiothérapie :
1 Association :.....cccceeevvnvvnnnnnne

u b wN
<
o
™
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o Drainage thoracique :
o Anticoagulation curative :

O Traitement de fond :
o Cessation de Tabac
o Pharmacologique : ......cccccevvciieeeiiiiiee e,
o Non pharmacologique :......ccccceeevvviieerennnnen.
o)
o Bronchdilatateurs :
1 AMLA:
2 BALA:
3 Association:
4 Théophylline :
o Corticostéroides :

1 Molécule:
2 Posologie :
3 Voie:
o Antitussifs
o Réhabilitation pulmonaire
o Soins dentaires
o 02 alongue durée
O ChirUrgie e
O AULIES i
o Vaccination :
o Anti-PNO

o Anti-grippal

Evolution :

o Durée d’hospitalisation : ......cccccevveveeiiniiieennnnns
o Evolution:

o Favorable:

o Aggravation :

o Déces:

Suivi et pronostic :

o Suivi:
Toxique : Arrét/Persistance
o Qualité de vie
O Récidive
o Déces
o Non suivi:
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